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Петр Николаевич Веселкин родился 7 июля 1904
года в городе Переславле�Залесском, в доме своего
деда, академика П. М. Альбицкого, где вся большая
семья Петра Михайловича проводила каждое лето.
Его отец, Николай Васильевич Веселкин, выпуск�
ник Медико�хирургической академии работал на ка�
федре патологической физиологии Академии. Он
женился на старшей дочери Петра Михайловича
Альбицкого, своего учителя, профессора кафедры
общей патологии. Большинство родственников
П. М. Альбицкого жили в Переславле�Залесском.
У Петра Михайловича в Переславле был дом, в ко�
тором выросло несколько поколений Альбицких.
Петр Николаевич вместе с матерью бывал там каж�
дое лето и несколько лет жил там круглый год.

С тех пор он сохранил глубокую любовь к этому
городу, к дому, который он унаследовал и где он до
последних дней своей жизни неизменно проводил
отпуск, к прекрасной природе центральной России.
Мать Петра Николаевича, Мария Петровна Аль�
бицкая, окончила в Петербурге Женский медицин�
ский институт, а ее отец, П. М. Альбицкий, с 1898
по 1922 год, кроме работы в Медико�хирургической
академии, заведовал кафедрой общей и эксперимен�
тальной патологии в этом институте.

Детство и юность П. Н. Веселкина проходили
в кругу медиков и ученых, что не могло не сказаться

на его интересах и увлечениях. Он увлекся приро�
дой, животным миром, собирал насекомых, имел
большую библиотеку по зоологии и ботанике. Вме�
сте с дедом и отцом увлекался охотой. Забегая впе�
ред, следует отметить, что во время войны
1941–1945 годов это увлечение, вероятно, спасло
жизнь всей его семье, эвакуированной в Самарканд,
так как скудный паек никак не обеспечивал потреб�
ностей довольно большой семьи. Походы на охоту
каждое воскресенье давали существенное подспорье
полуголодному семейству.

Окончив гимназию, П. Н. Веселкин поступил
в Петроградский медицинский институт. В его се�
мье медицинское образование считалось необходи�
мым фундаментом для занятия физиологической на�
укой, и уже в студенческие годы П. Н. Веселкин
знал, что его будущее связано с исследованиями
в области нормальной и патологической физиологии.
На том же курсе медицинского института учился
Виталий Сергеевич Ильин, будущий академик
АМН, виднейший российский биохимик. Всю пос�
ледующую жизнь их связывала теплая дружба.

По окончании медицинского института П. Н. Ве�
селкин был оставлен ассистентом на кафедре общей
патологии, которой в это время после П. М. Альбиц�
кого заведовал С. С. Халатов, известный своими ра�
ботами по нарушениям холестеринового обмена.
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УДК 61(09)

ПЕТР НИКОЛАЕВИЧ ВЕСЕЛКИН (1904–1984)

Н. П. Веселкин

Представлены сведения о жизни и творческой деятельности сотрудника Института экспериментальной медицины, видно�

го российского патофизиолога Петра Николаевича Веселкина, которые включают основные научные направления его де�

ятельности, круг общения, особенности характера и жизненные интересы.

Работа была подготовлена для монографии «Ученые Санкт�Петербурга МАПО» и в журнальном варианте публикуются

впервые.

Ключевые слова: известный патофизиолог, жизнь и творчество, научные направления.

PETER NIKOLAEVICH VESELKIN (1904–1984)

N. P. Veselkin

The information presented is about the life and creative activity of the researcher of Experimental Medicine Institute, who is a

prominent Russian pathophysiologist Peter Nikolayevich Veselkin, that includes the main research areas of his activity, social envi�

ronment, personal features, and life interests.

Work has been prepared for the monograph «Scientists of Saint�Petersburg Medical Academy of Postgraduate Study» and is pub�

lished in the journal format for the first time.

Key words: known pathophysiology, life and work, scientific directions.
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Следует заметить, что в одной из своих ранних работ
отец Петра Николаевича, Николай Васильевич Ве�
селкин, еще до Халатова и Аничкова указал на воз�
можное значение холестерина в генезе атеросклеро�
за. Непродолжительное время П. Н Веселкин рабо�
тал также в ГИМЗ (Государственный институт ме�
дицинских знаний, позже Санитарно�гигиенический
институт, Санкт�Петербургская государственная ме�
дицинская академия им. И. И. Мечникова).

С 1926 года П. Н. Веселкин, как он сам писал,
работал приватно на кафедре общей и эксперимен�
тальной патологии, позже — на кафедре патологи�
ческой физиологии ВМА, а в 1931 году поступил
в штат этой кафедры младшим преподавателем.
(В том же году адъюнктом кафедры патологической
физиологии был назначен будущий начальник ВМА
П. П. Гончаров.) До 1939 года начальником кафе�
дры был Николай Николаевич Аничков, которого
П. Н. Веселкин всегда считал своим учителем
и вспоминал с большим уважением. На посту на�
чальника кафедры Н. Н. Аничкова сменил
И. Р. Петров, с которым Петр Николаевич прослу�
жил до 1949 года, когда в чине полковника меди�
цинской службы он демобилизовался и в 1950 году
был избран профессором кафедры общей патологии
ГИДУВа (позже СПбМАПО, ныне СЗГМУ им.
И. И. Мечникова), которой он руководил до 1960
года. С 1950 по 1980 год Петр Николаевич руково�
дил и отделом общей патологии Института экспери�
ментальной медицины АМН СССР.

Первые экспериментальные работы П. Н. Весел�
кина были опубликованы в Берлине, в Zeitschrift fu

..
r

die Gesamte Experimentelle medizin: в 1928 году вы�
шла статья «Об острой экспериментальной анемии
мозга у кошки», в 1929 — «Экспериментальные ис�
следования эмболии мозга» и в 1931 — «Дальней�
шие экспериментальные исследования эмболии моз�
га». Несмотря на то, что П. Н. еще не был в штате
ВМА, эти статьи уже вышли из кафедры общей
и экспериментальной патологии академии. В «Исто�
рическом очерке кафедры патологической физиоло�
гии ВМА им. С. М. Кирова», написанном в 1947
году к 150�летию академии, П. Н. Веселкин отме�
чал: «Весьма трудным в эти годы был вопрос о пе�
чатании научных работ. Еще не была преодолена та
скудость научно�медицинских периодических изда�
ний (и особенно посвященных теоретической меди�
цине), которая была столь вопиющей в царской Рос�
сии. Между тем, научная продукция резко возросла.
Единственным выходом было печатание научных
сообщений за границей, и большая часть работ, вы�
шедших из кафедры в 1922–29 годах, действитель�
но была опубликована в зарубежных, главным обра�

зом немецких, журналах, охотно принимавших в то
время работы иностранных ученых. Это вынужден�
ное и принципиально�отрицательное явление имело
в то же время свою положительную сторону — вся
работа кафедры этого периода, в противополож�
ность предшествующей, стала хорошо известна за
границей и прочно вошла в фонд общепризнанных
и цитируемых источников».

Основные направления научно�исследователь�
ской деятельности П. Н. Веселкина в этот период
включали вопросы проницаемости мозговых сосу�
дов, физиологии гематоэнцефалического и гемато�
офтальмического барьеров и их регуляции симпати�
ческой нервной системой, проблемы церебральной
гипоксии, вопросы функциональных взаимоотноше�
ний в деятельности дыхательного и сосудодвига�
тельного центров и значения тонуса дыхательного
центра для поддержания нормальной деятельности
вазомоторного центра при различных формах кисло�
родного голодания.

В 1930�е годы в лаборатории И. Р. Петрова им бы�
ли начаты исследования, касающиеся патогенеза
и экспериментальной терапии травматического и гемо�
трансфузионного шока. Результатом этих исследова�
ний стало доказательство ведущего значения нерв�
но�болевой травмы в развитии травматического шока,
опровержение теории Кеннона о преобладающей роли
токсемии в возникновении первичного шока, развитие
представлений о первичном и вторичном шоке как фа�
зах единого в патогенетическом отношении процесса.
Эти исследования нашли свое продолжение в период
Великой Отечественной войны, когда их практическое
значение стало столь актуальным. П. Н. Веселкин
вместе с И. Р. Петровым принимал участие в работе
экспериментальной лаборатории в Ленинградском ин�
ституте переливания крови и затем работал там по со�
вместительству до 1936 года.

В 1933 году П. Н. Веселкин женился. Его жена,
Екатерина Дмитриевна Кардовская, дочь известных
художников Д. Н. Кардовского и О. Л. Делла�Вос,
была с ним вместе до последних дней его жизни.
Е. Д. Кардовская была удивительно разносторон�
ним человеком. Она получила неплохое музыкаль�
ное образование, прекрасно рисовала, много читала,
знала все европейские языки и была прекрасной рас�
сказчицей. Художники, музыканты, литераторы
были иx друзьями и частыми гостями. И Петр Ни�
колаевич, и Екатерина Дмитриевна увлекались ис�
торией, живописью и музыкой. Екатерина Дмитри�
евна больше любила инструментальную музыку,
а страстью Петра Николаевича была русская опера.
Одним из талантов Е. Д. Кардовской было рисова�
ние дружеских шаржей.
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В 1935 году П. Н. Веселкин защитил диссерта�
цию на ученую степень доктора медицинских наук на
тему «Об экспериментальной анемии и эмболии моз�
га». В том же 1935 году им были начаты работы по
патологии терморегуляции, ставшие на всю жизнь
основной темой его научных исследований, продол�
жавшиеся до 1949 года в ВМА, а затем в ГИДУВе
и в Институте экспериментальной медицины.

В 1937 году в «Физиологическом журнале
СССР» он опубликовал статью «О теплорегуляции
при лихорадке и перегревании. О механизме проис�
хождения тепловой одышки в связи с вопросом

о прямой температурной чувствительности «тепло�
вых центров». Параллельно продолжались исследо�
вания патогенеза и использования средств защиты
от травматического шока. В эти же годы он активно
вел преподавательскую работу, читая лекции и ведя
практические занятия. Поступив в Военно�меди�
цинскую академию, П. Н. Веселкин стал военным.
Жизнь преподавателей Академии, естественно, не
ограничивалась только научной и преподавательской
деятельностью, но и в полном объеме включала в се�
бя все обязанности военного офицера. Были и де�
журства, и командирские занятия, и строгая субор�
динация и дисциплина.

Начало войны застало П. Н. Веселкина в Пере�
славле�Залесском, куда он отправился в отпуск с же�
ной и четырехлетним сыном. Он сразу же вернулся
в Ленинград и приступил к работе на кафедре. Очень
быстро город оказался отрезанным от остальной
страны, и началась блокада. Несмотря на это, науч�
ная работа и преподавание до последнего дня перед

эвакуацией велись на кафедре самым активным обра�
зом. Были разработаны формы преподавания, обес�
печивающие прохождение курса в сжатые сроки, в то
же время специальное место в программе получило
учение о шоке и кровопотере. Одновременно были
активизированы работы по исследованиям и анализу
полученного ранее материала по патогенезу шоковых
состояний. В своем труде об истории кафедры пато�
физиологии ВМА П. Н. Веселкин писал: «Исходя из
представления об основном значении в патогенезе
травматического шока трех компонентов: 1) нерв�
но�болевой травмы; 2) кислородного голодания дыха�
тельного и сердечно�сосудистого происхождения и 3)
нарушений обмена веществ, И. Р. Петров выдвинул
положение, что рациональная терапия травматическо�
го шока может быть только комплексной, комбиниро�
ванной, направленной… на все основные патогенети�
ческие механизмы, действующие в этом сложном
процессе». Исходя из этого, исследования были на�
правлены на изучение всех трех патогенетических
компонентов шока. Работы в этом направлении про�
должались и в эвакуации, в Самарканде, и после воз�
вращения в Ленинград. Одновременно еще в конце
июля кафедра начала сортировку и подготовку иму�
щества к эвакуации. Эвакуация, или, как полагается
обозначать для военного учреждения, передислока�
ция в Самарканд началась в ноябре и завершилась
в январе 1942 года. П. Н. Веселкин, как и все осталь�
ные, был вывезен из блокированного Ленинграда на
самолете. 16 кг разрешенного веса он использовал для
того, чтобы захватить с собой альбом с фотографиями
и любимое ружье — 12�калиберную двустволку
«Перде» П. М. Альбицкого. Альбом в Самарканде
рассматривали с ностальгией и надеждой. Особенно
любили смотреть на новогодний стол с белыми бато�
нами посередине. А ружье оказалось спасительным
средством добычи пропитания. Вылетев из блокиро�
ванного Ленинграда, Петр Николаевич получил раз�
решение и необходимые документы для того, чтобы
заехать в Переславль за остальными членами семьи.
Эшелоны Академии формировались в Вологде. Дое�
хав на перекладных до Переславля, Петр Николае�
вич вместе с семьей успел приехать в Вологду до от�
правки эшелона в Самарканд. Ехали в теплушках,
на нарах, в суровую зиму 1941/42 года в вагоне топи�
ли буржуйку, на остановках главной задачей было
найти дрова и кипяток. В Самарканде ВМА размес�
тилась в разных местах. Часть клинических кафедр
располагалась в Республиканской больнице, там же,
на территории больницы поместилось одно общежи�
тие комсостава. Второе и третье общежития были
снаружи, рядом с больницей. Слушатели жили от�
дельно, в казарме. Кафедра патофизиологии была
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«в городе», в помещении временно закрытого Самар�
кандского медицинского института, операционная на�
ходилась в помещении Узбекского университета. Об�
становка в первые месяцы работы была исключитель�
но тяжелой. Помещение не отапливалось, здание не
имело водопровода, электричество подавалось в пол�
накала и часто отсутствовало неделями. Занятия во�
зобновились только в середине января 1942 года.

До получения части имущества, которое прибыло
в апреле 1942 года, о научной работе не могло быть
и речи. С трудом удавалось самим изготовить необ�
ходимые пособия и таблицы для учебного процесса.
Однако уже в середине 1942 года были продолжены
экспериментальные исследования шока, пополняв�
шиеся обширным материалом, получаемым с фронта.
Работая вместе с сотрудниками кафедры над пробле�
мой болевого и ожогового шока, П. Н. Веселкин в то
же время продолжал исследования по патологии тер�
морегуляции. Исследуя влияние на организм челове�
ка марша в условиях жаркого климата, он выявил не�
которые закономерности начальных стадий перегре�
вания. Он изучал реакции дыхания на перегревание
у амфибий и рептилий, проводил исследования
и опубликовал работу о механизме теплорегуляции.

В эти годы близкая дружба связала Веселкиных
с Н. Н. Савицким и его супругой Т. П. Савицкой,
а также с М. П. Бресткиным и Т. В. Бресткиной.

Н. Н. Савицкий — профессор, генерал�майор, за�
ведовал одной из терапевтических кафедр, а Т. П. Са�
вицкая, майор медицинской службы, заведовала кли�
нической лабораторией ВМА. Дружба с ними продол�
жалась до самых последних дней. Ходили друг к дру�
гу на пироги, особо любили собираться, чтобы
«повинтить» — поиграть в винт или в бридж. В этих
встречах участвовали М. Ф. Глазунов, профессор ка�
федры патологической анатомии ВМА, с супругой
Ксенией Евгеньевной (с которой Екатерина Дмитри�
евна училась в одном классе в Царскосельской гимна�
зии), нередко бывали терапевт, профессор Н. С. Мол�
чанов и хирург П. А. Куприянов.

М. П. Бресткин, генерал�майор, профессор, заве�
довал кафедрой физиологии ВМА. Оба — Михаил
Павлович и Татьяна Васильевна — отличались не�
истребимым оптимизмом и энергией. Дружба с ни�
ми многие годы была для Веселкиных источником
жизнерадостности, которой часто не хватало в те
трудные годы.

Весной 1944 года Военно�медицинская академия
вернулась в Ленинград. Помещение кафедры не по�
страдало. Значительная часть имущества так и не бы�
ла отправлена в Самарканд и по возвращении оказа�
лась как нельзя кстати. А вот квартира Веселкиных,
расположенная на территории ВМА, в крыле ее глав�

ного здания, оказалась обворованной. Как потом ока�
залось, воровали дети, залезавшие через дырки в по�
толке, приготовленные для проводки центрального
отопления перед самым началом войны. Украли не
так много, но разгром произвели невероятный. Это не
испортило счастья и радости возвращения. Ведь все
были дома, живы и была крыша над головой. Тут мо�
жно рассказать историю с шубой. Е. Д. Кардовская,
жена П. Н. Веселкина, вместе с родителями до рево�
люции жила в Царском селе. Она училась там в Ма�
риинской гимназии, которую окончила в 1916 году.
На торжественном выпускном акте лучшим ученицам
вручала подарки наставница гимназии, вдовствующая
императрица Мария Федоровна. Из ее рук Екатери�
на Дмитриевна получила золотые часы�медальон
с откидной крышкой, на которой был изображен дву�
главый орел, инкрустированный небольшими брилли�
антами. В 1936–37 годы хранить такой сувенир ста�
ло рискованно и вместе с Петром Николаевичем они
отделили крышку с орлом, и Екатерина Дмитриевна
придумала остроумный способ ее спрятать. Она за�
шила крышку в большую меховую пуговицу той са�
мой шубы. В 1941 году, уезжая на лето, шубу, естест�
венно, оставили в Ленинграде. А часы взяли с собой,
и они доехали до Самарканда, где были проданы
и способствовали благополучному выживанию. Шубу
вместе со многими другими вещами украли, когда об�
воровывали квартиру Веселкиных. И тут она сыграла
свою роль. Хозяйством жилых домов Академии,
в одном из которых жили Веселкины, командовала
весьма энергичная женщина — управдом. Приобре�
тение новой шубы одной из жиличек широко обсуж�
далось и, видимо, произвело на управдомшу достато�
чно яркое впечатление. В начале 1944 года она отпра�
вилась на «барахолку» и вдруг увидела знакомую шу�
бу, которую продавал некий мужчина. Находчивая
женщина сообщила о шубе в пикет милиции, торговец
был задержан и вся компания, обворовавшая весел�
кинскую квартиру, была задержана. А шуба вместе
с несколькими чашками и старым ватником вернулись
хозяевам. И вместе с исторической пуговицей и с ча�
совой крышкой, так и остававшейся в пуговице. Зна�
ли бы воришки, что было у них в руках! А крышка
позже последовала за часами.

К началу 1945 года научная и учебная работы во�
зобновились в полном объеме на старом месте. Уже
на исходе войны, летом и осенью 1944 года,
П. Н. Веселкин был командирован на фронт в со�
ставе противошоковой бригады. В только что осво�
божденном Львове, в госпитале он участвовал
в проверке эффективности антишоковой терапии
с использованием разработок кафедры И. Р. Пет�
рова. И эта поездка едва не стоила ему жизни, хотя
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совсем не от военных действий. Часть пути с фрон�
та он летел на двухместном открытом самолете в хо�
лодную осеннюю погоду. Вернувшись в Ленинград
и привезя важный материал по шоку, П. Н. впервые
во время войны серьезно заболел. Во время переле�
та он простудился, начался гайморит, закончивший�
ся тяжелым остеомиелитом в области верхней челю�
сти. Перенес несколько сложных операций. И еще
несколько лет последствия этой истории повторя�
лись, пока все не окончилось благополучно.

Первые послевоенные годы П. Н. Веселкин
большую часть времени занимался педагогической
и организационной работой. В ВМА он был ученым
секретарем 2�го факультета, на кафедре читал лек�
ции и вел практические занятия. Но находил время
и для экспериментальной работы. В эти годы он
опубликовал в Трудах ВМА цикл работ «Материа�
лы к сравнительной патологии терморегуляции».
Самой значительной работой этих лет была моно�
графия «Тепловая одышка», опубликованная изда�
тельством ВМА в 1945 году, в которой подводился
итог исследованиям предвоенных лет и наблюдениям
самаркандского периода, касающимся терморегуля�
ции. В этой книге были суммированы данные, дока�
зывающие ведущую роль терморецепции в запуске
терморегуляторных реакций на термальные стимулы
у различных видов животных, и обосновано ведущее
физиологическое значение рефлекторного механиз�
ма в срочных реакциях теплорегулирующего центра.

Перед войной, в 1938 году П. Н. Веселкин был
избран профессором кафедры патологической физио�
логии Ленинградского стоматологического института,
после войны несколько лет работал в Ленинградском
институте протезирования. П. Н. Веселкин читал
лекции в этом институте и развернул эксперимен�
тальные исследования. Основным направлением ис�
следований оставалось изучение терморегуляции
в норме и патологии. Там с ним работали Н. А. Шта�
кельберг и Е. С. Зыкина, с которыми он позже пере�
шел в ГИДУВ.

В конце 1940�х годов обстановка вокруг биологи�
ческой науки сделалась очень напряженной. Акти�
визировалась борьба с «антинаучными» направле�
ниями, всевозможными «�измами», расцвела лысен�
ковщина. Объединенная сессия двух академий —
Академии наук и Академии медицинских наук 1948
года больно ударила по Военно�медицинской акаде�
мии. Пострадал начальник, академик Л. A. Орбели.
Напряжение росло во всех подразделениях.
П. Н. Веселкин тяжело переживал все эти события.
Досталось и ему. Начальник политотдела ВМА
стучал кулаком по столу и угрожал ему, обвиняя
в «вейсманизме». В 1949 году Петр Николаевич

попал в госпиталь, врачи поставили диагноз «пре�
дынфарктное состояние». В том же году он демоби�
лизовался и перешел в ГИДУВ, где был избран за�
ведующим кафедрой общей патологии.

После демобилизации у П. Н. Веселкина стало
больше свободного времени и, главное, стало боль�
ше возможности им распоряжаться. Петр Николае�

вич смог вернуться к своим увлечениям. Он вновь
стал увлекаться фото� и киносъемками, вместе с же�
ной много путешествовал по центральной России.
В 1949 году после множества волнений и колебаний
Веселкины купили подержанный «Москвич». Спу�
стя несколько лет «Москвича» сменила «Победа».
Теперь ежегодные поездки в Переславль происхо�
дили на автомобиле, везущем людей, собаку, кошку,
запасы крупы и сахара на два месяца и т. д. Благо�
даря автомобилю стало возможным попасть в самые
заповедные места. Они объездили все пригороды
Ленинграда, Новгород, Псков, Печоры и Пушкин�
ские Горы, Прибалтику, все старые города и исто�
рические имения Подмосковья, Владимирской,
Ярославской и Костромской области, побывали
в Ясной Поляне и Спасском Лутовинове, любили
вспоминать о том, как они заехали по пути «к поме�
щику Болотову», известному своими записками вре�
мен Екатерины II о жизни в его имении на берегу ре�
чки Скнига. Всюду они посещали картинные гале�
реи, осматривали церкви и монастыри, исторические
памятники. Петр Николаевич и Екатерина Дмитри�
евна досконально знали российскую историю, исто�
рию архитектуры, все стили и направления церков�
ной и гражданской архитектуры, живописи. Позже,
когда с возрастом путешествовать стало трудно, ос�
талась литература. Среди многочисленных книг осо�
бой любовью обоих пользовались мемуары.

Однако надо вернуться к научной деятельности
П. Н. Веселкина. Десятилетий период (с 1950 по
1960 год) его работы в ГИДУВе был весьма проду�
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ктивным. На кафедре широким фронтом были раз�
вернуты исследования значения и механизма лихора�
дочной реакции. Исследовались факторы, запускаю�
щие лихорадочную реакцию, механизмы развития
лихорадочной реакции, роль внутренних и внешних
факторов в ее развитии и течении, биологическое
значение лихорадочной реакции и ее роль в развитии
патологического процесса. Теоретическое обоснова�
ние биологического, приспособительного значения
лихорадочной реакции позволило подойти к терапии
различных патологических процессов.

На кафедре общей патологии вместе с П. Н. Ве�
селкиным работали Е. С. Зыкина (Граменицкая),
Н. А. Штакельберг, Е. А. Шевелько, П. С. Хому�
ло, Ф. Х. Кучерявый. В 1950 году П. Н. Веселкин
возглавил также отдел общей патологии Института
экспериментальной медицины АМН СССР и руко�
водил им до 1980 года. Там исследования физиоло�
гии и патологии терморегуляции были развернуты
широким фронтом, исследовались физиологические,
биохимические и морфологические закономерности
развития лихорадочной реакции на различных экспе�
риментальных моделях инфекционной и неинфекци�
онной лихорадки и в клинических наблюдениях. Ис�
следовалась ее зависимость от фило� и онтогенетиче�
ского уровня развития аппарата терморегуляции.

Специальное внимание уделялось исследованию
адаптивных возможностей аппарата терморегуляции
и его деятельности при лихорадке и гипертермиях,
вызванных токсической стимуляцией аппарата тер�
морегуляции. После долгого перерыва в исследова�
ниях был использован метод прямой калориметрии
наряду с непрямой калориметрией. В отделе под его
руководством работал большой коллектив исследо�
вателей, среди них были А. А. Вальдман, Е. С. Зы�
кина (Граменицкая), И. С. Репин, Л. И. Горбаце�
вич Г. М. Даудова, А. В. Сорокин, Г. И. Медведе�
ва, Е. М. Белявский, Н. А. Калинина, М. Х. Гри�
шукова, Б. Н. Смирнов, Е. М. Петрунькина.
Труды П. Н. Веселкина и его сотрудников имели
решающее значение для пересмотра представлений
о лихорадочной реакции. Сейчас уже многие из этих
представлений кажутся очевидными. Но тогда со�
вершенно новым было положение о том, что в осно�
ве лихорадочной реакции лежит не токсическое рас�
стройство теплового обмена и не нарушение способ�
ности его регулировать, а активная временная пере�
стройка температурного гомеостаза организма.
Было показано, что даже на высоте лихорадки со�
храняется способность организма немедленно «вы�
водить» возникающий избыток тепла при мышечной
работе, токсическом повышении обмена и т. д. Ли�
хорадка в своей основе является не ломкой терморе�

гуляции, а определенной реакцией организма на
большую группу патологических раздражителей.
Реализация ее возможна только при неповрежден�
ной и полноценной системе терморегуляции.

В своей «Характеристике основных работ члена�
корреспондента АМН СССР проф. П. Н. Весел�
кина» И. Р. Петров и В. К. Кулагин писали в 1963
году: «Основным вкладом П. Н. Веселкина в отече�
ственную патофизиологию является широкая много�
летняя экспериментальная и теоретическая разра�
ботка вопроса о лихорадке, приведшая к всесторон�
нему обоснованию представлений об этом типовом
патологическом процессе как эволюционно вырабо�
танной приспособительной реакции гомойотермных

организмов на определенную группу специфических
бактериальных и эндогенных веществ (пирогенов)».

Итогом работ в этом направлении явилась моно�
графия П. Н. Веселкина «Лихорадка», напечатанная
издательством «Медгиз» в 1963 году. Сам автор на�
зывал книгу «очерками по общей патологии теплооб�
мена и терморегуляции» В ней проанализированы ре�
зультаты его многолетних работ и работ его сотрудни�
ков, в которых детально исследованы этиологические
факторы лихорадочной реакции и роль бактериально�
го липополисахаридного комплекса и белковых пиро�
генов бактериальной клетки. Исследованы условия
образования эндогенных пирогенов из лейкоцитар�
ных клеток. Разработаны проблемы энергетического
обеспечения лихорадочной реакции, в частности со�
пряжения дыхания и фосфорилирования. Исследова�
но действие пирогенов на разные рецепторные зоны
организма. Совокупность полученных данных позво�
лила обосновать общий механизм запуска и развития
лихорадочной реакции как совокупного результата
обработки информации, поступающей из разных ре�
цепторных полей организма. Подвергнуты анализу
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центральные механизмы терморегуляции, сдвиги
в теплорегулирующих центрах, приводящие к актив�
ной перестройке теплообмена и его регуляции на но�
вом уровне. Исследования изменений различных ви�
дов обмена веществ при инфекционной и неинфекци�
онной лихорадке позволили выделить специфические
обменные процессы, характерные для лихорадки как
таковой и отличить их от изменений, связанных с по�
бочным влиянием инфекции и интоксикации. Важ�
нейший вывод, который последовал из этих исследо�
ваний, состоит в опровержении представления о лихо�
радке как о нерегулируемом нарушении обмена ве�
ществ и поломке аппарата терморегуляции.
П. Н. Веселкиным было обосновано и развито пред�
ставление о лихорадке как приспособительной реак�
ции, проанализировано ее адаптивное значение.

Развитые П. Н. Веселкиным представления о при�
способительной роли лихорадки легли в основу широ�
ко разрабатываемых в клинической практике подхо�
дов, таких как пиротерапия и гипотермия. В послед�
ней главе своей книги «Лихорадка» (М., 1963)
П. Н. Веселкин писал: «Признавая приспособитель�
ное (в основе) значение лихорадочной реакции, разу�
меется, неверно считать, что лихорадка должна быть
всегда и только полезна при любой болезни и в любом
частном случае. В настоящее время вряд ли нужно до�
казывать относительность защитного значения эво�
люционно выработанных приспособительных чрезвы�
чайных реакций, в том числе и лихорадки. Все такие
эволюционно выработанные приспособительные ре�
акции прежде всего стереотипны, т. е. автоматически
возникают при соответствующих стимулах, вне зави�
симости от того, целесообразно это или нет для орга�
низма в определенных условиях. Их эволюционное
развитие основано на приспособлении к чрезвычай�
ным условиям среды. Но для этого достаточно, чтобы
они имели приспособительное значение в большинст�
ве случаев, при наиболее часто повторяющихся ситу�
ациях, и это отнюдь не исключает, что иногда они
возникают «без надобности или развиваются во вред
организму». И далее: «Несомненно, лихорадочная
реакция иногда может быть не только бесполезной,
но и вредной: например, вызывая у чувствительных
к высокой температуре людей нарушения высшей
нервной деятельности, расстройства аппетита и пище�
варения и т. д. или способствуя возникновению в ор�
ганизме более патогенных штаммов вируса полиомие�
лита. Как и другие приспособительные реакции, ли�
хорадка может быть неадекватной силе раздражения,
чрезмерной. Однако все это не дает права отрицать ее
биологического значения как приспособительной ре�
акции вообще» (с. 343, 345). Логическим продолже�
нием этих работ стало исследование биохимических

и нейронных механизмов терморегуляции в норме
и патологии в Институте экспериментальной медици�
ны АМН СССР.

Многие годы наряду с проблемами эксперименталь�
ной и теоретической науки П. Н. Веселкин занимался
историей медицины и патологической физиологии. Он
опубликовал цикл работ, посвященных выдающимся

деятелям российской патологии, а также истории раз�
вития общей патологии в ряде научных учреждений.
К 150�летию ВМА написал «Исторический очерк ка�
федры патологической физиологии (общей патологии)
Военно�медицинской академии имени С. М. Кирова»
(1948, рукопись). В 1950 году вышла его книга
«В. В. Пашутин. Историко�биографичекий очерк».
Опубликованы статьи П. Н. Веселкина: «Об истори�
ческой оценке русской патологии 70–80�х годов»
(1953), «Понятие о болезни и роли нервной системы
в патологии в лекционном курсе проф. П. М. Альбиц�
кого» (1968), «П. М. Альбицкий. К 40�летию со дня
смерти» (1962), «Общая патология в Институте экс�
периментальной медицины АМН СССР за 70 лет его
деятельности» (1961), «Павел Петрович Авроров
(К 100�летию со дня рождения)» (1971).

В 1952 году П. Н. Веселкин был избран членом�
корреспондентом АМН, а в 1969 году — действи�
тельным членом АМН СССР.

В конце 1970�х годов П. Н. Веселкин понял, что
ему трудно продолжать продуктивно работать и руко�
водить исследованиями и принял решение уйти на пен�
сию. Последние годы он жил вместе с женой на Ор�
динарной улице. Много писал. Его часто можно было
встретить вместе с любимым охотничьим псом, с кото�
рым он гулял на набережной Карповки рядом с Иоан�
новским монастырем, как он сам говорил — «пошел
к Иоанну Кронштадтскому». Он скончался в Ленин�
граде в 1984 году в возрасте 80 лет. Ровно на год его
пережила Е. Д. Кардовская. Их могила находится на
Академической площадке Богословского кладбища.
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АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР

Введение. На сегодняшний день предполагается,
что имеются два основных вида патогенного влияния
болезни на психику человека: соматогенный и психо�
генный. Оба вида влияний представлены в единстве
нарушений психики, однако соматогенный и психо�
генный компоненты могут выступать в различных
соотношениях в зависимости от заболевания [1–6].

Соматогенное влияние болезни на психику связа�
но с непосредственным воздействием на централь�

ную нервную систему соматических вредностей
(к примеру, нарушение гемодинамики или интокси�
кация) и самих интенсивных болевых ощущений.
Весь комплекс нарушений в нервно�психической
сфере при этом часто носит название «соматогения».
По своей структуре соматогении характеризуются
полиморфизмом проявлений — от неврозоподобных
нарушений до психотических (с бредом, галлюцина�
циями) расстройств [7].
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В условиях развивающейся системы оказания специализированной лечебно�профилактической помощи с целью улучше�

ния качества медицинского обслуживания рассмотрены все основные психические расстройства у ВИЧ�инфицированных

больных. Психические расстройства систематизированы по типам: синдромы зависимости от ПАВ, соматогенные психи�

ческие расстройства, психогенные психические расстройства, эндогенные психические расстройства. Представленный

в обзоре материал важен для правильной диагностики психического состояния пациентов с ВИЧ�инфекцией, в том числе

у больных с психиатрическими и наркологическими заболеваниями. Реализация принципа оказания помощи ВИЧ�инфи�

цированным больным предполагает необходимость подключения мультидисциплинарных бригад, включающих врачей

психиатрического профиля, для наблюдения.

Ключевые слова: ВИЧ�инфекция, психоактивные вещества, нейрокогнитивное расстройство, тревожные и депрессивные

расстройства, эндогенные психические расстройства, АРВТ.

According to developing of a system providing specialized treatment and preventive care in order to improve the quality of care, all

major psychiatric disorders in HIV�infected patients were reviewed. Mental disorders were systemated by following types: sub�

stance abuse disorders, somatogenic mental disorders, psychogenic mental disorders, endogenous mental disorders. Material pre�

sented in this review is important for proper diagnosis of mental status of patients with HIV infection, including patients with psy�

chiatric and substance abuse disorders. The implementation of the principle of providing care to HIV�infected patients suggests

that multidisciplinary teams including psychiatrists  be organized for observing and treating this group of patients.

Key words: HIV, substance use, neurocognitive disorders, anxiety and depressive disorders, endogenous mental disorders, anti�

retroviral therapy.



В целом возникновение психических нарушений
при органических поражениях головного мозга и со�
матических заболеваниях можно представить себе
как результирующую следующих групп факторов.

— Особенности вредности, воздействующей на
мозг. Особенности влияния органических вредностей
на головной мозг изучаются в большей степени в та�
ких областях знаний как неврология и нейрохирургия
(травмы, опухоли, системные заболевания, атрофи�
ческие и сосудистые поражения), инфекционные за�
болевания (энцефалиты, менингоэнцефалиты, другие
инфекционные заболевания, ВИЧ�инфекция), неф�
рология (почечная недостаточность), комбустиоло�
гия (ожоговая болезнь), травматология и хирургия
(травматическая болезнь), дерматовенерология (си�
филис мозга и прогрессивный паралич), токсиколо�
гия (особенности клиники отравления отдельными
видами химических веществ), эндокринология. Вли�
яние этих факторов носит как неспецифический хара�
ктер, складывающийся из общих механизмов повре�
ждения мозга в целом и его неспецифической реак�
ции на раздражитель (отек, гипоксия, интоксикация,
гипертермия), так и специфический в зависимости от
локализации процесса (опухоль, травма, инсульт),
типа вредности (токсины, отравляющие вещества,
лекарственные препараты).

— Биологические особенности организма (воз�
раст, конституциональные особенности). Так, на�
пример, известно, что дети и старики особенно под�
вержены развитию острых реакций экзогенного ти�
па при соматических заболеваниях и других органи�
ческих поражениях мозга. Описана повышенная
легкость развития такого рода реакций и при дегене�
ративном типе конституции.

— Наличие предыдущих органических вредно�
стей (например, возникновение экзогенного типа ре�
акций чаще отмечается у больных алкогольной зави�
симостью, особенно, если у них уже имелись алко�
гольные психозы в анамнезе).

— Наличие предрасположенности к экзогенного
типа реакциям (отягощенная наследственность, на�
личие в анамнезе реакций экзогенного типа или эк�
зогенно�органических психозов, особенности психи�
ческой конституции: шизоидной, циклоидной, эпи�
лептоидной).

— Психологические особенности личности боль�
ного, структура механизмов психологической защи�
ты и стратегий совладания со стрессом, значимость
для больного соматического заболевания.

ВИЧ�инфекция вызывает тяжелые соматические
заболевания и проявляется экзогенно�органической
патологией с вовлечением в патологический процесс
центральной нервной системы уже на ранних стади�

ях. Кроме того, фактор ВИЧ�инфицирования явля�
ется мощной психотравмой, отягощающейся стигма�
тизацией и самостигматизацией больных в общест�
ве, приводящей к выраженным эмоционально�воле�
вым нарушениям с резким снижением качества жиз�
ни и социально�психологической дезадаптацией.
Вышеперечисленные обстоятельства могут играть
определенную роль в формировании этиопатогене�
тических механизмов у ВИЧ�инфицированных
больных:

— Собственно органические или симптоматичес�
кие психические нарушения. К. Ясперс (1923) пи�
сал: «Симптоматическим называется только тот
психоз, который причинно связан с определенной
известной соматической болезнью и поэтому в своем
развитии синхронизирован с ее течением. Психозы
этого типа обычно проходят раньше, чем наступает
излечение от самой соматической болезни». Приме�
ром симптоматического психического расстройства
является ВИЧ�деменция.

— Коморбидность. Сочетание психического за�
болевания и органического поражения мозга (напри�
мер, синдромы зависимости от ПАВ и ВИЧ�энце�
фалопатия, шизофрения и ВИЧ�энцефалопатия).

— ВИЧ�инфекция в качестве пускового меха�
низма для эндогенного процесса (например, эпизод
эндогенной депрессии после ВИЧ�инфицирования).

— ВИЧ�инфекция как психическая травма, су�
щественная угроза личности больного, его системе
ценностей, отношениям с окружающими (например,
обсессивно�фобические расстройства по типу
СПИДофобий, депрессивная реакция личности на
факт инфицирования, на значительное ухудшение
состояния, приведшее к утрате трудоспособности
и способности себя обслуживать).

— Смешанные варианты.
По оценке Объединенной программы ООН по

ВИЧ/СПИД (ЮНЭЙДС) и Всемирной органи�
зации здравоохранения (ВОЗ), с 1981 по 2012 от
болезней, связанных с ВИЧ�инфекцией и СПИД,
умерли более 25 миллионов человек. [9] Таким об�
разом, пандемия ВИЧ�инфекции является одной из
наиболее губительных эпидемий в истории человече�
ства. В нашей стране показатель распространенно�
сти ВИЧ�инфекции среди взрослого населения со�
ставляет 35,7 на 100 тыс. населения.

Общее число россиян, инфицированных ВИЧ,
зарегистрированных в Российской Федерации, со�
ставило более 800 тысяч человек. Среди населения
РФ в возрасте 15–49 лет доля инфицированных
ВИЧ составила 0,88%, в возрасте 20–40 лет —
свыше 1%, что относит эпидемию к категории рас�
пространенной [10, 103, 106].
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Распространение ВИЧ�инфекции связано, глав�
ным образом, с незащищенными половыми контак�
тами, использованием зараженных вирусом шпри�
цев, игл и других медицинских и парамедицинских
инструментов, передачей вируса от инфицированной
матери ребенку во время родов или при грудном
вскармливании. В России основной путь передачи
ВИЧ — парентеральный, в то время как в других
странах — половой [14, 15, 17]. В основном в эпи�
демию вовлекаются люди, находящиеся в активном
работоспособном возрасте [73].

Возрастание в популяции удельного веса ВИЧ�ин�
фицированных лиц, угроза непрогнозируемого рас�
пространения инфекции, частота встречающихся при
этом психических нарушений становятся предметом
исследования различными специалистами, определя�
ют необходимость дальнейшего совершенствования
медико�социального обеспечения ВИЧ�инфициро�
ванных лиц [114] и обусловливают актуальность изу�
чения психопатологии инфицированных лиц.

Согласно данным Санкт�Петербургского Город�
ского Центра по профилактике и борьбе со СПИД
и инфекционными заболеваниями, частота встречае�
мости шизофрении, биполярного аффективного рас�
стройства, умственной отсталости встречается в 1%
случаев. Ежегодная частота психических рас�
стройств увеличивается. Отмечено увеличение час�
тоты эпилепсии — 0,35%, что соответствует ре�
зультатам нейрофизиологических исследований
у ВИЧ�инфицированных больных, в которых была
выявлена предрасположенность к эпилептическим
изменениям у половины больных с 4А�4В стадиями
ВИЧ�инфекции [110, 111]. Структура психических
расстройств с каждым годом изменяется с тенденци�
ей к уменьшению встречаемости синдромов зависи�
мостей от ПАВ, увеличению частоты психогенных
расстройств [112, 113].

1. ВИЧ,инфекция и синдромы зависимости от
психоактивных веществ (ПАВ)

Синдромы зависимости от ПАВ являлись комор�
бидными ВИЧ�инфекции с момента начала панде�
мии [20]. Однако прием алкоголя и наркотиков так�
же повышает риск ВИЧ�инфицирования из�за того,
что приводит к поведенческим нарушениям и прак�
тикованию незащищенного секса [21, 103].

По данным Американского Национального Ин�
ститута Зависимости от ПАВ (NIDA — National
Institute on Drug Abuse), с 2005 по 2009 г. 64%
ВИЧ�инфицированных в США принимали запре�
щенные препараты парентерально; лишь 19%
ВИЧ�инфицированных никогда не употребляли за�
прещенных препаратов. Продолжающийся прием
ПАВ у инфицированных ВИЧ вызывает прогрес�

сирование болезни и осложнения в центральной нер�
вной системе (ЦНС) [22]. Исследователи проде�
монстрировали, что ВИЧ является большей причи�
ной нарушений в нейронах и чаще вызывает когни�
тивные нарушения у потребителей наркотиков, чем
у людей без синдромов зависимости от ПАВ. Ис�
следования выявили, что психостимуляторы усили�
вают репликацию ВИЧ [23].

Наличие расстройств эмоциональной сферы,
а также склонность лиц, употребляющих ПАВ, к ри�
скованному поведению и поиску острых ощущений
являются важной проблемой у ВИЧ�инфицирован�
ных с сопутствующими синдромами зависимости от
ПАВ [24, 25], так как это может ухудшить течение
ВИЧ�инфекции и стать фактором, препятствующим
лечению [26]. У больных опиоидной наркоманией,
инфицированных ВИЧ, в сравнении с опиоидными
наркозависимыми, имеющими отрицательный ВИЧ�
статус, относительные риски случаев тяжелых форм
депрессии значительно выше. Наличие положитель�
ного статуса ВИЧ выступает как фактор риска раз�
вития более тяжелых форм депрессии у больных син�
дромами зависимости от опиоидов. Среди больных
опиоидной наркоманией, инфицированных ВИЧ,
в сравнении с больными с опиоидной наркоманией
с отрицательным ВИЧ�статусом относительный
риск распространенности суицидных мыслей превы�
шают в 3,4 раза, а относительные риски распростра�
ненности суицидных попыток — в 18,2 раза [27].

Коморбидные ВИЧ�инфекция, синдромы зави�
симости от ПАВ и психические расстройства усу�
губляют друг друга, что утяжеляет течение ВИЧ�
инфекции. Безусловно, употребление наркотиков
и алкоголя может негативно влиять на привержен�
ность к лечению ВИЧ�инфекции. Пациенты с син�
дромами зависимости от ПАВ хуже придерживают�
ся режима приема АРВТ, что повышает риск разви�
тия лекарственной резистентности [8].

Социальные обучающие программы о передаче
ВИЧ и о рекомендациях использования одноразо�
вых шприцов уменьшили степень пандемии у потре�
бителей инъекционных наркотиков (ПИН). Одна�
ко ситуация осложняется тем, что ПИН часто обра�
щаются за медицинской помощью лишь на поздних
этапах ВИЧ�инфекции.

ПАВ подавляют иммунную систему и вмешива�
ются в метаболизм АРВТ. Некоторые ПАВ, в ча�
стности амфетамины, кетамин и героин, взаимодей�
ствуют с АРВТ, к примеру, ритонавир может зна�
чительно увеличить концентрацию амфетаминов
вплоть до смертельного исхода [28].

ВИЧ�инфицированные наркоманы, вводящие нар�
котики внутривенно, помимо синдромов зависимости
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от ПАВ, часто страдают сопутствующей психической
патологией. В общей сложности, у 70–90% ВИЧ�
инфицированных с синдромами зависимости от ПАВ
наблюдаются психические расстройства до диагно�
стирования ВИЧ [29]. Разнообразная клиническая
картина психических расстройств иногда маскирует
синдромы зависимости от ПАВ, и наоборот, под син�
дромами зависимости от ПАВ часто скрываются
другие психические расстройства [30].

Главной целью лечения синдромов зависимости
является формирование устойчивой ремиссии от
ПАВ. Эффективное лечение синдромов зависимо�
сти от ПАВ улучшает качество жизни ВИЧ�инфи�
цированных, уменьшает распространение ВИЧ, по�
вышает уровень приверженности к АРВТ.

Фармакологическое лечение синдромов зависимо�
сти от ПАВ у ВИЧ�инфицированных является стан�
дартным: обычно назначается длительный курс
дисульфирама, налтрексона, акампросата, бупренор�
фина. В странах Западной Европы и США у нарко�
зависимых в случае тяжелых форм зависимости и не�
возможности полного отказа от опиоидов проводятся
долгосрочные метадоновые программы. Однако в слу�
чае приема метадона необходимо тщательно монито�
рировать межлекарственные взаимодействия, так как
многие препараты, используемые в терапии ВИЧ�ин�
фекции и сопутствующих заболеваний, могут повы�
сить или снизить уровень метадона в плазме крови.
Налтрексон не рекомендован для лечения пациентов,
получающих опиоидные анальгетики. [31].

2. Соматогенные психические расстройства
у ВИЧ,инфицированных больных. На сегодняш�
ний день многими исследователями [32, 33] доста�
точно подробно описаны психические расстройства
при ВИЧ�инфекции, включающие в себя практиче�
ски весь спектр психопатологии, начиная от невро�
тических реакций и заканчивая тяжелыми органиче�
скими поражениями головного мозга. Основным
проявлением последней стадии ВИЧ�инфекции
(стадия СПИДа) является поражение головного
мозга с быстрым нарастанием деменции [34]. Рас�
стройства настроения у данной категории пациентов
наблюдаются примерно в четыре раза чаще, чем сре�
ди всего населения в целом, а психические отклоне�
ния, связанные с употреблением алкоголя и наркоти�
ков, в 2,5 и 7,5 раз чаще [35].

Обращает на себя внимание тот факт, что в лите�
ратуре описывающиеся психические расстройства
при ВИЧ�инфекции характеризуют в основном на�
чальные и терминальные стадии заболевания, в то
же время исследования, посвященные изучению
психических расстройств на промежуточных стадиях
заболевания, единичны [36–40].

Клинические проявления расстройств ЦНС при
ВИЧ�инфекции включают в себя практически весь
спектр психопатологии. ВИЧ�ассоциированные
нейрокогнитивные расстройства (HIV�associated
neurocognitive disorders — HAND) являются серь�
езной проблемой и в дебюте заболевания, и на фоне
комбинированной АРВТ, и в период иммунологиче�
ского и вирусологического благополучия [11].

Ряд авторов подчеркивают, что вовлечение в пато�
логический процесс центральной нервной системы
происходит уже на ранних стадиях заболевания [41,
42]. Мозг является одним из основных мишеней
ВИЧ. Вирус пересекает гематоэнцефалический
барьер в центральной нервной системе вскоре после
заражения, вызывая формирование очаговой невро�
логической симптоматики. Механизмы преодоления
ВИЧ гематоэнцефалического барьера изучены недо�
статочно. Скорее всего, вирус пересекает гематоэн�
цефалический барьер с инфицированными моноцита�
ми и лимфоцитами (механизм «троянского коня»)
[20]. В головном мозге клетками�мишенями ВИЧ
становятся в первую очередь клетки микроглии и пе�
риваскулярные макрофаги. Способность ВИЧ ин�
фицировать другие клетки нервной ткани (астроци�
ты, эндотелиоциты и др.) активно изучается, в лите�
ратуре встречаются противоположные мнения о воз�
можности заражения этих клеток [25].
Инфицированные вирусом клетки ЦНС продуциру�
ют медиаторы воспаления, обладающие цитотокси�
ческими свойствами, что может приводить к разру�
шению тесных клеточных контактов эндотелиоцитов
и появлению брешей в гематоэнцефалическом барье�
ре. Причинами, способствующими проникновению
инфицированных моноцитов и ВИЧ через ГЭБ, яв�
ляются токсические и иные повреждения эндотелия
ГЭБ (ПАВ, травмы, воспаления), сопутствующие
заболевания, обусловливающие эндотоксикозы (по�
чечная, печеночная недостаточность, туберкулез
и др.), тяжелая иммуносупрессия и высокая вирусная
нагрузка (ВН) в крови [38].

Путем воздействия ВИЧ развиваются неспеци�
фические воспалительные макрофагальные пораже�
ния астроцитов, активная супрессия и повреждение
клеток микроглии и нейронов из�за действия цито�
кинов, хемокинов и других веществ. Нарушается це�
лостность жидкостных, электролитных и белковых
взаимоотношений в тканях мозга. Нейроны быстро
подвергаются некрозу и апоптозу [18, 19, 44, 45].

Инфицированные макрофаги и многоядерные ги�
гантские клетки предпочтительно проникают в полу�
шания головного мозга, мозолистое тело и внутрен�
нюю капсулу. При отсутствии ВААРТ у пациентов
с ВИЧ�ассоциированной деменцией описывалось
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развитие корковой атрофии. Объем мозга умень�
шался в корковых и подкорковых областях даже
у ВИЧ�инфицированных больных на бессимптом�
ной стадии и у пациентов, находящихся на стабиль�
ном лечении. Морфологическую основу этой пато�
логии составляет подострый многоочаговый гиганто�
клеточный энцефалит (МГЭ), обусловленный непо�
средственным поражением головного мозга ВИЧ
[46]. Патоморфологически ВИЧ�энцефалопатия
характеризуется преимущественным поражением
подкорковых ядер, таламуса, среднего мозга, моста,
мозжечка, лобных и височных долей. Именно в этих
структурах обнаруживается наибольшая концентра�
ция вирусного антигена [48, 49].

С целью выявления HAND используются
клинические, лучевые, морфологические, вирусологи�
ческие, иммунологические, генетические, экспери�
ментальные методы. Магнитно�резонансная спектро�
скопия позволяет оценить метаболические изменения,
рано развивающиеся в головном мозге при ВИЧ�ин�
фекции [59]. Электроэнцефалография позволяет оце�
нить изменения в ЦНС, проявляющиеся в течение
первых лет еще до клинически значимых когнитивных
и неврологических расстройств. Основными тенден�
циями в перестройке функциональной активности го�
ловного мозга у ВИЧ�инфицированных в стадии бес�
симптомного течения заболевания, являются сниже�
ние мощности альфа�активности и замещение ее бо�
лее быстрыми (бета 1�диапазон) и медленными
ритмами (дельта�, тета�диапазоны) [48].

Ранее, в период до начала АРВТ, ВИЧ�ассоции�
рованная деменция являлась частым осложнением
СПИДа. С появлением ВААРТ (высокоактивной
антиретровирусной терапии) заболеваемость демен�
цией снизилась, хотя распространенность фактически
увеличилась из�за большей продолжительности жиз�
ни ВИЧ�инфицированных. С наступлением эры ком�
бинированной антиретровирусной терапии частота
ВИЧ�ассоциированной деменции, связанной с разви�
тием ВИЧ�энцефалита,— уменьшилась с 18% до
2%, в то время как частота более легких форм, таких
как бессимптомное нейрокогнитивное расстройство,
средней степени выраженности нейрокогнитивное
расстройство достигли 50% среди общего количества
ВИЧ�инфицированных пациентов [43–45, 102].

ВИЧ�энцефалопатия обычно развивается на фо�
не выраженной иммуносупрессии и системных про�
явлений ВИЧ/СПИДа (лимфаденопатия, похуда�
ние, алопеция и др.). Клинические проявления
ВИЧ�энцефалопатии наблюдаются примерно у 2/3
больных СПИДом. В 25% наблюдений признаки
деменции обнаруживаются еще до развернутой кар�
тины СПИДа, а в 3–5% являются начальным про�

явлением СПИДа. Если учитывать легкие когни�
тивные нарушения, выявляемые у больных психо�
метрическими тестами, можно предположить, что
деменция различной степени выраженности разви�
вается у 90% больных СПИДом [47].

Распространенность ВИЧ�ассоциированных ней�
рокогнитивных расстройств представлена в меньшей
степени у лиц, получающих АРВТ. Риск HAND
увеличивается при снижении CD4�лимфоцитов и по�
вышении вирусной нагрузки в большей степени
в спинномозговой жидкости, чем в плазме крови.
Возраст, употребление ПАВ, наличие сопутствую�
щих вирусных гепатитов и семейная история демен�
ции также увеличивают риск ВИЧ�инфицированно�
го человека для нейрокогнитивных расстройств [47].

Клинически ВИЧ�энцефалопатия характеризует�
ся постепенным развитием (реже острым в течение
нескольких дней) и прогрессирующим течением на
фоне системных проявлений СПИДа. Ядро клини�
ческой симптоматики составляют когнитивные нару�
шения — расстройства внимания, памяти, интелле�
кта, сочетающиеся с эмоционально�поведенческими
расстройствами (эмоциональная лабильность, деп�
рессия, апатия, психомоторная заторможенность).
Двигательные нарушения проявляются паркинсо�
низмом, тремором, миоклоническим гиперкинезом,
мозжечковыми, пирамидными симптомами. По мере
прогрессирования деменции наступает амнестичес�
кая дезориентировка, возникают спутанность созна�
ния, эпилептические припадки, в финальной ста�
дии — акинетический мутизм. В клиническом тече�
нии ВИЧ�энцефалопатии выделяют 4 стадии
(Классификация Мемориального центра Слоуна
и Кеттеринга (Price, 1988)) (табл. 1).

Таким образом, суммируя результаты таблицы
можно сделать вывод, что ВИЧ�энцефалопатия раз�
вивается постепенно. В начальной стадии заболевания
больные предъявляют жалобы на невнимательность,
забывчивость, угнетенное настроение, апатию, сонли�
вость. В начале заболевания очаговая неврологическая
симптоматика может отсутствовать, выявляются при�
знаки диффузного поражения ЦНС: гиперрефлексия,
иногда в сочетании с легким повышением мышечного
тонуса, появление сосательного и хватательного реф�
лексов, небольшое замедление быстрых альтернирую�
щих движений при пробах на диадохокинез. Обычно
ранним психическим нарушениям врачами не придают
должного внимания, принимая их за аффективную ре�
акцию больных на известие о заражении ВИЧ.

В дальнейшем психические и неврологические на�
рушения прогрессируют. Появляются апатия и ин�
дифферентность к своему состоянию, которые ино�
гда протекают по типу реактивной депрессии. Посте�
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пенно развивается деменция, которая часто сопрово�
ждается атаксией и двусторонними пирамидными
знаками (повышение сухожильных рефлексов, пато�
логические стопные рефлексы), позднее — нижним

парапарезом, могут возникать делириозные эпизо�
ды, симптомы кататонии. Реже встречаются глазо�
двигательные и мозжечковые нарушения.

По мере прогрессирования болезни психомотор�
ные процессы постепенно замедляются, присоеди�
няются двигательные нарушения, мышечная сла�
бость, атаксия, тремор, глазодвигательные рас�
стройства, могут возникать судорожные припадки.
Эпилептические приступы могут быть вызваны не�
посредственным поражением мозга ВИЧ, однако
в каждом конкретном случае необходимо нейрови�
зуализационное исследование для исключения опу�
холи мозга и других очаговых процессов, протекаю�
щих с эпилептическим синдромом.

Течение и прогрессирование ВИЧ�энцефалопа�
тии практически непредсказуемы, а факторы, их оп�
ределяющие, не установлены. Клиническая симпто�
матика может оставаться стабильной в течение мно�
гих месяцев. Иногда ВИЧ�энцефалопатия быстро
прогрессирует. Средняя продолжительность жизни
больных после развития деменции — около 5–6 ме�
сяцев [50]. Антиретровирусные препараты могут
замедлить прогрессирование заболевания.

В отличие от деменции психозы при СПИДе раз�
виваются относительно редко (в 0,9% случаев) —

у инфицированных ВИЧ лиц. Описано развитие ма�
ниакальных, делириозных состояний (чаще у нарко�
манов), психозов с галлюцинаторно�бредовой сим�
птоматикой [51].

При регулярном психологическом исследовании
выявляются следующие ранние симптомы: забывчи�
вость, психическую несобранность, потерю интереса
к работе и окружающим, апатию, притупление эмо�
ций, задержку психомоторных реакций. Когнитивные
нарушения проявляются расстройствами внимания,
памяти, заторможенностью и замедленностью психи�
ческих процессов на фоне изменений эмоциональ�
но�мотивационной сферы в виде депрессии и апатии.
Позже отмечаются расстройства интеллекта, выра�
женная психомоторная заторможенность [52–55].

Описано 3 вида клинических нейрокогнитивных
расстройств, диагностируемых с помощью стандарт�
ных психологических тестов [58]:

— бессимптомное нейрокогнитивное расстрой�
ство (Asymptomatic Neurocognitive Impairment —
ANI), мало влияющее на повседневную жизнь
и проявляющееся лишь при выполнении сложной
профессиональной деятельности. У многих пациен�
тов эта стадия развивается постепенно и протекает
достаточно долго, люди не меняют род своей дея�
тельности и полностью справляются со всеми произ�
водственными и бытовыми нагрузками. Более 1/3
ВИЧ�инфицированных, находящихся в возрасте
меньше 40 лет и получающих ВААРТ, имеют ANI.
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Учитывая факт начала недавнего использования
термина ANI, рекомендована осторожность и тща�
тельность выставления данного диагноза [56, 57];

— легкое нейрокогнитивное расстройство (Mild
Neurocognitive Disorders — MND), которое суще�
ственно мешает профессиональной деятельности
и осложняет выполнение бытовой работы и поведе�
ние в социуме. Для установления диагноза легкое
нейрокогнитивное расстройство требуется наличие
слабых когнитивных нарушений как минимум в двух
областях когнитивных функций и, в крайнем случае,
незначительных функциональных нарушений, недо�
статочных для степени ВИЧ�ассоциированной де�
менции (HAD). Легкие формы когнитивных нару�
шений проявляются в обычной жизнедеятельности,
чаще всего пациент жалуется на трудности концент�
рации внимания, снижение работоспособности,
уменьшение социальной активности;

— тяжелое нейрокогнитивное расстройство —
ВИЧ�ассоциированная деменция (HIV�Associated
Dementia (HAD)). Диагноз HAD требует наличия
когнитивных нарушений по крайней мере в двух или
более областях, умеренным уровнем функциональ�
ных нарушений из�за имеющихся когнитивных рас�
стройств, отсутствия делирия и доказательств друго�
го объяснения имеющихся симптомов. Эти наруше�
ния заметно влияют на повседневную жизнь (выпол�
нение профессиональных обязанностей, домашних
дел, социальную активность). Риском для развития
HAD является пожилой возраст, снижение массы
тела, семейную историю деменции, и постоянные фи�
зические симптомы ВИЧ�инфекции [12, 13].

Общая распространенность всех HAND у боль�
ных с неопределяемой вирусной нагрузкой ВИЧ
(ВН) составляет 69%, распространенность бессим�
птомных расстройств — 50%, легких — 17%, де�
менции — 2% [16].

Необходимо отметить, что некоторые побочные
эффекты АРВТ могут быть идентичными проявле�
ниям ВИЧ�инфекции, в особенности у больных, на�
ходившихся на поздних стадиях болезни, например,
вызывают когнитивные нарушения. В некоторых
случаях, такие симптомы, как бред, судороги, когни�
тивные расстройства, могут возникать на фоне лече�
ния АРВТ, проникающих в гематоэнцефалический
барьер, к примеру, на фоне лечения зидовудином
и эфавиренцем высока вероятность психопатологи�
ческих осложнений.

3. Психогенные психические расстройства
у ВИЧ,инфицированных больных. Помимо орга�
нического, другим чрезвычайно важным аспектом
изучения психических нарушений является факт пе�
реживания ВИЧ�инфицирования. Внутренняя кар�

тина болезни — это то, что испытывает и пережива�
ет больной, не только в связи с местными болезнен�
ными ощущениями, но и его общее самочувствие, са�
монаблюдение, его представления о своей болезни —
весь тот огромный внутренний мир, который состоит
из весьма сложных сочетаний восприятия и ощуще�
ния, эмоций, аффектов, конфликтов, психических пе�
реживаний и травм [58].

ВИЧ�инфицированность представляет собой
пример экстремальной ситуации [59]. Многими па�
циентами известие воспринимается как вынесение
смертного приговора, поскольку сопровождается
«социальной запятнанностью» или «стигматизаци�
ей». В решении медико�профилактических проблем
у больных ВИЧ�инфекцией большая роль принад�
лежит к своевременному выявлению социально�пси�
хологической дезадаптации, изучению качества
жизни этой группы больных, форм реагирования на
болезнь, ведущих симптомов и синдромов.

Очень частыми и характерными для СПИДа
психическими расстройствами являются психоген�
ные реакции на факт инфицирования ВИЧ и осо�
бенно обнаружения заболевания. Они представлены
тревожно�депрессивным синдромом с выраженным
страхом перед неопределенностью будущего, чувст�
вом безнадежности и вины, отчаянием и другими ха�
рактерными для этого синдрома сопутствующими
нарушениями (расстройства сна и др.) [108]. У ин�
фицированных ВИЧ лиц этот симптомокомплекс
может принимать картину СПИДофобии. Аффек�
тивные расстройства в основном рассматриваются
с позиций их частоты при ВИЧ�инфекции, без дос�
таточного освещения клинических особенностей, ха�
рактера снижения аффекта, тяжести соматического
компонента депрессии [60, 61]. Ряд исследователей
описывают высокую частоту встречаемости суици�
дов, причем основным патогенным механизмом раз�
вития является психотравмирующее воздействие со
стороны окружающих. В процессе развития ВИЧ�
инфекции в начальных стадиях происходит наруше�
ние социальной и личностной адаптации больных,
а также развитии и усложнение психопатологичес�
кой симптоматики вследствие как прогрессирования
основного заболевания, так и неблагоприятного воз�
действия психотравмирующего фактора со стороны
окружающих. На последующих этапах болезни от�
мечается выраженная депрессия на фоне астеничес�
кого варианта психоорганического синдрома [115].

Психогенные психические расстройства у ВИЧ�
инфицированных чаще преобладают у лиц женского
пола, у людей, имеющих частые конфликтные ситу�
ации в семье, испытывающих материальные затруд�
нения и жилищно�бытовые трудности [115].
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У пациентов с коморбидными ВИЧ�инфекцией
и хроническим вирусным гепатитом С частота
и структура психических расстройств определяются
активностью не только ВИЧ�инфекции, но и хрони�
ческого вирусного гепатита С, среди которых досто�
верно чаще, по сравнению с ВИЧ�моноинфициро�
ванными, встречаются тревожные и депрессивные
расстройства. Среди ВИЧ�инфицированных людей
чаще, по сравнению с ВИЧ/гепатит С коинфициро�
ванными, встречаются фобические расстройства
[115]. Согласно данным проводимых исследований,
ВИЧ�инфицированные пациенты испытывают
сильный дистресс в отношении своей болезни. Ког�
нитивные представления о заболевании чаще всего
включают в себя ассоциации со смертью и телесной
деструкцией [67].

ВИЧ�инфекция с течением времени создала целую
группу неблагоприятных социально�психологических
факторов, способствующих глубокому социальному
отчуждению и стигматизации больных ВИЧ. Акту�
альность феномена стигматизации несомненна по от�
ношению к ВИЧ�инфицированным больным [64,
65]. По отношению к данной категории пациентов
описан термин «истерическое отношение» [66]. Иска�
женные представления о ВИЧ�инфекции стали осно�
ваниями для дискриминации больных, выражающейся
в нарушениях прав человека, непрофессиональных
действий специалистов. Дискриминация порой выли�
вается в оскорбления, обвинения, отказ о приеме на
работу, учебные заведения, а иногда и в неоказании
помощи. ВИЧ�инфицированные больные могут поте�
рять работу и близких не потому, что опасны для ок�
ружающих, а в связи с тем, что их болезнь считается
в обществе «неприличной» или «заслуженной». В ре�
зультате пациенты часто вынуждены скрывать забо�
левание от окружающих, препятствуя предупрежде�
нию распространения эпидемии [106].

Кроме здравоохранения, дискриминация затраги�
вает сферы занятости, образования, социального
благополучия и других общественных служб. Нега�
тивные оценки связаны с относительно низкой осве�
домленностью о ВИЧ�инфекции, особенно меди�
цинских сестер, в какой�то степени — с отрицатель�
ными эмоциями, отсутствием опыта работы с ВИЧ�
инфицированными пациентами. Так, в результате
одного исследования выявлено, что лишь 48,3% ме�
дицинских работников допускали, чтобы ВИЧ�ин�
фицированные больные пребывали в больницах на
общих основаниях с другими людьми [116].

В этих условиях разные личности по�разному пе�
рестраивают свою приспособительную тактику: наи�
более устойчивые сохраняют прежний уровень адап�
тации, у остальных появляются дезадаптивные фор�

мы поведения. В тех случаях, когда известие о инфи�
цированности ВИЧ падает на измененную почву,
психосоциальная дезадаптация приводит к качест�
венным изменениям приспособления [68].

Стоит отметить частое возникновение фобических
переживаний у лиц с отрицательным ВИЧ�статусом.
Чаще всего фобии возникают у людей с психастениче�
скими чертами характера. Страх ВИЧ�инфицирова�
ния в данном случае актуализируется в случаях посе�
щения врачей стоматологического и хирургического
профилей, инвазивных процедур, необходимости бы�
товых контактов с ВИЧ�инфицированными людьми
и т. п. С целью снижения интенсивности ипохондриче�
ских переживаний необходимо проведение психокор�
рекционных и психотерапевтических мероприятий.

3.1. ВИЧ6инфекция и тревожные расстрой6
ства. Сам по себе вирус не является причиной тре�
вожных расстройств, однако частота тревоги
у ВИЧ�инфицированных людей выше, чем в основ�
ной популяции. Некоторые препараты, применяемые
для терапии ВИЧ�инфекции, могут являться причи�
ной тревоги. К счастью, тревожные расстройства от�
носятся к наиболее курабельным из всех психопато�
логических состояний и хорошо поддаются фармако�
логической и нефармакологической коррекции.

Изолированная тревога часто возникает после ус�
тановления диагноза ВИЧ�инфекции. Такие типы
тревожных расстройств, как паническое расстрой�
ство и агорафобия, социальная фобия и другие фо�
бии, обсессивно�компульсивное расстройство
(ОКР), посттравматическое стрессовое расстрой�
ство (ПТСР), генерализованное тревожное рас�
стройство, острая реакция на стресс, часто связаны
с ухудшением общего соматического состояния.

Тревога может проявляться разнообразными со�
мато�вегетативными симптомами, включающими
одышку, боли в груди, тахикардию, головокруже�
ние, парестезии, тошноту, ощущение удушья. В слу�
чае отсутствия соматического объяснения этих сим�
птомов необходимо подозревать наличие тревожно�
го состояния. Тревожные расстройства могут прояв�
ляться как ключевые моменты в динамике
ВИЧ�болезни, такие как установление диагноза,
присоединение оппортунистических инфекций, сни�
жение числа CD4�лимфоцитов или повышение ви�
русной нагрузки или любое другое напоминание
о ВИЧ�инфекции. Важно помнить, что ухудшение
соматического состояния часто вызывает тревогу
и депрессию. Тревожные состояния доставляют вы�
раженный дискомфорт и являются частой причиной
снижения уровня приверженности к лечению.

Генерализованное тревожное расстройство зареги�
стрировано у 15,8% ВИЧ�инфицированных в срав�
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нении с его частотой 2,1% в общей популяции. 10,5%
ВИЧ�инфицированных, в сравнении с 2,5% общей
популяции страдают от панического расстройства, ко�
торое может быть ассоциировано с оппортунистичес�
кими инфекциями, употреблением кокаина, эндоген�
ной депрессией. Также высок риск посттраматичес�
кого стрессового расстройства, которое возникает по�
сле острой психотравмы, включающей физическое
или сексуальное насилие [69].

Несмотря на наличие эффективного лечения
ВИЧ�инфекции, частота тревожных расстройств
ежегодно возрастает. ВИЧ�инфицированные жен�
щины имеют большую встречаемость тревоги в срав�
нении с мужчинами. В литературных данных указа�
но, что 37% из 361 женщин имели сильную тревогу,
часто связанную со стигмой ВИЧ�инфекции, беспо�
койством за репродуктивное здоровье и испытывали
осуждение со стороны друзей и родственников при
попытках забеременеть. Уровень тревоги уменьшал�
ся при помощи поддержки со стороны окружения,
у лиц с низкой вирусной нагрузкой, а также старше�
го возрастного контингента [70].

Пациенты с тревожными состояниями в анамнезе
находятся в группе риска для их рецидива. С целью
своевременной диагностики необходимо задавать
вопросы о психотравмирующих событиях, наследст�
венности, употреблении ПАВ в прошлом и настоя�
щем и о препаратах, принимаемых пациентом.

Некоторые психические расстройства, характер�
ные для ВИЧ�инфицированных, являются комор�
бидными тревоге. Так, в частности, ВИЧ�инфици�
рованная деменция может включать тревожные эле�
менты. Часть соматических нарушений ассоциирова�
на с тревогой. Известно что провокаторами тревоги
являются метаболические расстройства, оппортуни�
стические инфекции с локализацией в ЦНС, нейро�
сифилис, респираторные расстройства, эндокринопа�
тии, сердечно�сосудистые расстройства.

Препараты, применяемые для терапии ВИЧ�ин�
фекции, могут вызывать побочный эффект в виде
тревоги, особенно в первые дни приема. Часто сти�
мулируют тревожные состояния ацикловир, АРВТ
(например, эфавиренц), кортикостероиды, изониа�
зид, интерфероны, интерлейкин�2 и пентаминдин.

Несмотря на то, что в некоторых источниках опи�
сано, что депрессия не настолько характерна для
ВИЧ�инфицированных, сколько является одним из
факторов риска ВИЧ�инфицирования, метаанализ 10
научных исследований подтвердил, что у ВИЧ�инфи�
цированных в 2 раза чаще встречалась депрессия, чем
у тех, кто находился в опасности для ВИЧ, но не был
фактически заражен. При выявлении депрессивного
состояния у ВИЧ�инфицированного необходимо осо�

бенно внимательное отношение к пациенту в связи
с тем, что у данной категории пациентов суицидный
риск намного выше, чем в населении в целом. [71]

3.2. ВИЧ6инфекция и депрессивные расстрой6
ства. Показано значительное преобладание распро�
страненности депрессивных расстройств у ВИЧ�ин�
фицированных пациентов (более 22%) по сравнению
с 5–17% депрессивных переживаний среди населе�
ния и 3–10% пациентов с эндогенной депрессией
в общей популяции [117].

Группы с наиболее высоким риском ВИЧ�инфи�
цирования — афро�американские мужчины и жен�
щины, гомосексуалисты и бисексуальные мужчины
всех рас — имеют наибольшую встречаемость деп�
рессивных переживаний, вследствие чего усилива�
лось рискованное поведение [117]. Наибольшая ве�
роятность развития депрессивных переживаний от�
мечалась у ВИЧ�положительных пациентов, скры�
вавщих серопозитивный статус, не имевших
психологической поддержки со стороны родствен�
ников или находящихся на поздних стадиях ВИЧ�
болезни. К факторам риска депрессии относились
отсутствие или недостаточная эффективность лече�
ния ВИЧ�инфекции [117].

ВИЧ повреждает подкорковые области головного
мозга и вызывает ВИЧ�ассоциированную демен�
цию, которую иногда ошибочно принимают за деп�
рессивное состояние. ВИЧ�инфицированные также
могут страдать сопутствующими заболеваниями,
провоцирующими нарушения настроения. Вторич�
ные к ВИЧ�инфекции заболевани, такие как гепа�
тит, пневмоцистная пневмония, эндокринопатии, де�
фицит витаминов В6 и В12, в том числе могут прояв�
ляться депрессивной симптоматикой [72].

Многие лекарства, принимаемые при ВИЧ�инфек�
ции, также имеют побочные эффекты, которые явля�
ются причиной депрессии и других психических нару�
шений, что суммарно представлено в табл. 2 [117].

Иногда довольно сложно оценить этиологию деп�
рессивного состояния: клиническая депрессия, побо�
чный эффект терапии, соматогенное влияние комор�
бидных ВИЧ�инфекции болезней. В таких случаях
рекомендовано назначение антидепрессивной тера�
пии ex juvantibus и ожидание ответа на нее. Состоя�
ния, фактически не относящиеся к депрессивным
проявлениям, плохо ответят на лечение антидепрес�
сантами. Антидепрессанты, назначаемые ВИЧ�ин�
фицированным, не отличаются от стандартов лече�
ния в населении в целом. Психофармакотерапия
должна обязательно включать контроль лекарствен�
ных взаимодействий препаратов, особенно АРВТ,
которые могут изменить абсорбцию антидепрессан�
тов, вызвать индукцию или ингибирование CP450,
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что изменяет уровни концентрации препаратов. Ре�
комендуется начинать терапию с наименьших доз
антидепрессивных препаратов, наращивать дозу ме�
дленно, следить за переносимостью и отсутствием

побочных эффектов, особенно у пациентов на позд�
них стадиях ВИЧ�инфекции [73].

Лечение депрессии имеет большое значение для
физического и эмоционального благополучия ВИЧ�
инфицированного. Усиление социальной поддержки
повышает приверженность к лечению больных с тре�
вожными и депрессивными расстройствами [74].

Проводилось довольно много исследований, по�
священных изучению адаптационных процессов и,
в частности, вопросов совладания со стрессом в сис�
теме психосоциальной адаптации, изучению харак�
теристик защитно�совладающего поведения, вклю�
чающих в себя механизмы психологической защиты
копинг�механизмы (механизмы совладания со
стрессом) [118–123].

Копинг�стратегии, используемые ВИЧ�инфици�
рованными больными, не являются нозоспефициче�
скими и, в большинстве своем, относятся к харак�
терным для здоровых людей (конфронтативный ко�
пинг, дистанцирование, самоконтроль, поиск соци�
альной поддержки, принятие ответственности,
бегство�избегание, планирование решения пробле�
мы, положительная переоценка) способам совлада�
ния со стрессом. Вместе с тем, репертуар копинг�
стратегий пациентов с ВИЧ�инфекцией имеет свои
особенности, заключающиеся в более частом ис�
пользовании дезадаптивных копинг�стратегий (дис�
танцирование, бегство�избегание и конфронтатив�
ный копинг) и дефиците активных проблемно�реша�
ющих стратегий совладания (планирование решения
проблемы, положительная переоценка, поиск соци�
альной поддержки, самоконтроль, принятие ответ�

ственности), направленных на поиск социальной
поддержки, регулирование своих чувств и действий,
а также признание своей роли в проблеме с попыт�
ками ее решения [118–122].

Крайне неблагоприятными способами совладания
со стрессом, негативно отражающимися на функци�
онировании пациентов с ВИЧ�инфекцией, являются
стратегии, направленные на избегание решения про�
блем, а также стратегии, выражающиеся в стремле�
нии, направленном на отделение от ситуации
и уменьшение ее значимости. Стратегия, проявляю�
щаяся в конфронтации, свидетельствует о наличии
агрессивных тенденций, направленных на изменение
ситуации. Данный механизм совладания со стрессом
предполагает определенную степень враждебности
и готовности к риску и является крайне дезадаптив�
ным для больных с ВИЧ�инфекцией.

Выраженность в структуре личности ВИЧ�инфи�
цированных больных защитных механизмов, искажа�
ющих, отрицающих и фальсифицирующих воспри�
ятие реальности, способствует формированию пас�
сивных, дезадаптивных вариантов копинг�стратегий,
включающих мысленное стремление и поведенческие
усилия, направленные на бегство от решения пробле�
мы, а также когнитивные усилия по отделению от си�
туации и уменьшению ее значимости, что способству�
ет развитию у пациентов низкой резистентности
к стрессу, а также обусловливает наличие дезадаптив�
ного, дисфункционального копинг�поведения [76].

Тип отношения к болезни у ВИЧ�инфицирован�
ных неадекватен тяжести и прогнозу заболевания,
чаще наблюдается смешанный тип реагирования,
включающий черты эйфорического, сенситивного
и апатического типов, причем эйфорический тип
преобладает у женщин, а апатический — у мужчин.
Выражен высокий уровень агрессивности и враж�
дебности, в основном у мужчин, однако уровень вза�
имоотношения ВИЧ�инфицированного с обществом
не переходит грани негативизма и агрессии, остава�
ясь лишь в стадии вербальной аутоагрессии, что ха�
рактерно для общества в целом [109].

Концепция качества жизни, возникшая из осоз�
нания ограниченных возможностей из�за болезни,
необходимости ее биопсихосоциальной трактовки,
определяет целостное видение больного как лично�
сти, а не только «носителя заболевания», что лежит
в основе комплексного подхода, который должен ре�
ализовываться на всех этапах взаимодействия с па�
циентом и использоваться как основной принцип
при разработке профилактических, диагностичес�
ких, терапевтических и реабилитационных про�
грамм. Это справедливо в отношении как психичес�
кой, так и соматической патологии [77, 78].
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4. ВИЧ,инфекция и эндогенные психические
расстройства. Распространенность ВИЧ�инфек�
ции и хронических вирусных гепатитов среди боль�
ных эндогенными психозами (шизофрения, шизоаф�
фективное расстройство, биполярное аффективное
расстройство, рекуррентное аффективное расстрой�
ство) чрезвычайно высока. Эпидемиологические
тенденции указывают, что больные тяжелыми пси�
хическими расстройствами являются самой уязви�
мой частью общества для ВИЧ�инфицирования.
Риск инфицирования у психотических пациентов
в 76 раз выше, чем среди населения в целом.

Присоединение тяжелых хронических заболева�
ний, вероятность преждевременной смерти, необхо�
димость четкого соблюдения графика приема АРВТ,
а также психоневрологические последствия самой
ВИЧ�инфекции являются актуальными проблемами
у этой группы пациентов. Данная категория больных
вызывает определенные трудности как для врачей�
инфекционистов, не имеющих необходимой подго�
товки к лечению психических расстройств, так и для
врачей психиатрического профиля, испытывающих
затруднения при подборе психотропной терапии.

Частота встречаемости ВИЧ�инфекции у психи�
чески больных варьирует в диапазоне от 3,1% до
23,9%, что, как минимум, в восемь раз выше, чем
распространенность ВИЧ�инфекции среди населе�
ния в целом [79, 80]. Полученные данные характе�
ризуют группу больных психическими расстройства�
ми как группу риска для инфицирования ВИЧ
и требуют пристального внимания со стороны как
врачей�психиатров, так и врачей�инфекционистов.

При попытке сопоставления частоты встречаемо�
сти ВИЧ�инфекции у больных шизофренией по
сравнению с больными, страдающими другими эн�
догенными расстройствами, явных различий не было
выявлено [81, 82].

Исследования, проведенные у госпитализирован�
ных в психиатрические больницы пациентов, прожи�
вающих на северо�востоке США, показали, что
встречаемость ВИЧ�инфекции составляет от 4% до
23% среди больных, страдающих эндогенными пси�
хическими расстройствами с сопутствующими син�
дромами зависимости от ПАВ. Частота ВИЧ�
инфекции у мужчин и женщин одинакова. Одно из
немногочисленных исследований, проведенных в ам�
булаторной сети, сообщает, что 19% бездомных
мужчин, состоявших на психиатрическом учете в г.
Нью�Йорк (США), являлись ВИЧ�инфицирован�
ными. Прогрессирование ВИЧ�инфекции (СПИД)
явилось главной причиной смерти у 320 пациентов,
находящихся в возрасте между 20 и 40 годами,
во время их первой госпитализации в психиатричес�

кие больницы с целью лечения первого психотичес�
кого эпизода. Это исследование предположило, что
ВИЧ — большая проблема для психически больных
за пределами городов, где имеются высокие показа�
тели ВИЧ [83]. Факторы риска ВИЧ�инфицирова�
ния у больных эндогенными психозами включают:

— Употребление ПАВ. Литературные данные
указывают, что 20–75% пациентов с эндогенными
психозами страдают сопутствующими синдромами
зависимости от ПАВ. 1–8% больных употребляют
внутривенные наркотики в настоящее время (что
подтверждается результатами лабораторного тести�
рования). 5–20% больных находятся в состоянии
ремиссии. Наличие синдромов зависимости от ПАВ
повышает риск передачи заболеваний, передающих�
ся половым путем. Больные шизофренией с комор�
бидными синдромами зависимости от ПАВ имеют
значительно более высокий риск ВИЧ�инфицирова�
ния по сравнению с больными шизофренией без со�
путствующих синдромов зависимости от ПАВ [85].

— Беспорядочное половое поведение. Многие
больные эндогенными психозами являются сексуаль�
но активными. Риск ВИЧ�инфицирования увеличи�
вается из�за редкого использования презервативов,
коммерческого секса, контактов с малоизвестными
партнерами с неопределенным ВИЧ�статусом, парт�
неров с внутривенным введением наркотиков, много�
численных партнеров, изнасилований, для женщин,
имеющих партнеров�бисексуалов, употребляющих
ПАВ, для мужчин�гомосексуалистов.

Согласно исследованиям, проведенным в Брази�
лии, Канаде, Испании и США, больные шизофре�
нией, несмотря на негативные симптомы заболева�
ния, продолжают сохранять сексуальную актив�
ность. Кроме того, приводятся данные о многочис�
ленных беспорядочных половых связях у сексуально
активных психотических пациентов. Так, в резуль�
тате проведенных исследований обнаружилось, что
10–16% пациентов психиатрического профиля хотя
бы однажды вступали в половую связь с людьми,
которых они знали менее суток.

Сексуальная активность больных шизофренией
независимо от половой принадлежности характери�
зуется редкостью использования презерватива
в большинстве сексуальных контактов. Больные ши�
зофренией вступали в беспорядочные половые связи
значительно чаще, чем больные, страдающие други�
ми психическими расстройствами. Также отмечено,
что больные шизофренией с преобладанием в клини�
ческой картине продуктивной симптоматики были
гораздо более сексуально активны с формированием
промискуитета по сравнению с больными с преобла�
данием негативной симптоматики в клинической кар�
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тине болезни. Кроме того, в сопоставлении с общей
популяцией среди психически больных больше рас�
пространены гомосексуальные связи [84].

У 9–36% психически больных выявлены инфек�
ции, передающиеся половым путем, а известно, что
наличие одного заболевания, передающегося поло�
вым путем, предрасполагает к большей уязвимости
в отношении суперинфекции.

— Другие факторы. Обстоятельства, которые,
как известно, были распространены среди людей
с тяжелым психическим заболеванием, увеличиваю�
щие риск приобретения ВИЧ�инфекции, включают:
проживание в городских районах с обобщенной эпи�
демией ВИЧ; пребывание в местах лишения свобо�
ды с высоким уровнем однополой сексуальной ак�
тивности и недоступностью использования презер�
вативов, вынужденные занятия проституцией из�за
бедности, стигматизация психически больных, в свя�
зи с которой они не обращаются за медицинской по�
мощью.

По данным ученых Северной Америки об уровне
информированности больных психиатрических клиник
о ВИЧ�инфекции и СПИДе, что правильные ответы
давали 63–80% пациентов [86, 87]. Подобный уро�
вень информированности сопоставим с таковым в об�
щей популяцией жителей США. Однако в то же вре�
мя указывается, что многие психически больные дава�
ли грубо неправильные ответы. Например, в одном
исследовании 42% больных ответили о том, что не мо�
гут быть инфицированы ВИЧ при внутривенном упо�
треблении наркотиков [88]. В другом исследовании
48% больных ответили, что проведение гигиенических
процедур после полового акта полностью предохраня�
ет их как от заражения инфекциями, передающимися
половым путем, так и от ВИЧ�инфекции [89].

Неизвестно точное число ВИЧ�инфицированных
и больных хроническим вирусным гепатитом С среди
больных шизофренией, кроме того, что их количество
постоянно растет, по�видимому из�за парентерально�
го пути передачи — употребления наркотиков [90].
Выявленные нюансы характеризуют недостаточно
внимательное отношение к проблеме пандемии ВИЧ�
инфекции и подчеркивают актуальность изучения
распространенности этого заболевания как в популя�
ции в целом, так и в психиатрических стационарах.

Некоторые авторы приводят данные о высокой
частоте обострений шизофрении и скорой инвалиди�
зации ВИЧ�инфицированных больных шизофрени�
ей по сравнению с больными шизофренией с отрица�
тельным ВИЧ�статусом [91, 92].

Отмечено наличие связи между выраженностью
продуктивной симптоматики и психопатоподобного
поведения, что является фактором риска для ВИЧ�

инфицирования. Успешное лечение позитивных сим�
птомов приводит к снижению рискованного поведе�
ния. Описано положительное влияние терапии анти�
депрессантами в связи с возможностью развития
психопатоподобного состояния по причине депрес�
сии [93].

В ходе поиска особенностей клинической картины
шизофрении у больных с коморбидной ВИЧ�инфек�
цией были обнаружены противоречивые сведения.
Так, например, проводилось исследование психопа�
тологических особенностей первого психотического
эпизода с симптомами шизофрении [94]. В данном
исследовании обследованы 22 больных, разделен�
ных на две группы по наличию и отсутствию ВИЧ�
инфекции. Диагноз выставлялся по критериям
DSM�III�R. Кроме того, проводилось психиатриче�
ское обследование с помощью краткой психиатриче�
ской шкалы BPRS, шкалы для оценки уровня тре�
воги Гамильтона (HAMА), шкалы для оценки
уровня депрессии Гамильтона (HAMD�17), шкалы
для оценки когнитивных функций (MMSE). В ходе
исследования обнаружилось, что у ВИЧ�положи�
тельных больных средние баллы по шкале BPRS
были выше, чем у ВИЧ�отрицательных больных,
в особенности в отношении параноидной симптома�
тики. Между тем, у лиц с отрицательным ВИЧ�ста�
тусом значительно ярче были представлены тревож�
ные и депрессивные переживания. Кроме того,
ВИЧ�положительные пациенты представили более
выраженные когнитивные нарушения.

Между тем, приводятся данные другого исследо�
вания по выявлению особенностей клинической кар�
тины психотического приступа больных шизофрени�
ей с коморбидной ВИЧ�инфекцией: с помощью пси�
хометрических шкал (BPRS, HAMD, HAMA)
были обследованы 12 пациентов при поступлении
в стационар и в динамике через 2, 3, 4 недели после
госпитализации, проведено сравнение с контрольной
группой ВИЧ�негативных больных шизофренией.
В результате исследования обнаружилось, что
у больных основной группы после инфицирования
ВИЧ в сравнении с ретроспективными сведениями,
а также в сравнении с контрольной группой наблю�
дались более выраженные депрессивные нарушения
и большая частота побочных эффектов на фоне лече�
ния антипсихотиками [95]. Указывается на боль�
шую частоту суицидных попыток у ВИЧ�инфици�
рованных больных шизофренией [96].

Многие больные из группы риска ВИЧ�инфици�
рования никогда не проводили тестирование крови
на антитела к ВИЧ. Четыре исследования, проводи�
мые в США, выявили, что заболеваемость ВИЧ�
инфекции варьировалась от 12% среди находивших�
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ся в соматическом стационаре до 68% у тех, кто на�
ходился в остром психиатрическом отделении
в больнице общего профиля.

Больные шизофренией с сопутствующей ВИЧ�
инфекцией — особая категория больных, характе�
ризующаяся в большинстве своем наличием зависи�
мости от опиоидов, с грубыми поведенческими нару�
шениями, с анозогнозией в отношении соматическо�
го страдания, нуждающаяся в особой помощи
и поддержке со стороны специалистов медицинско�
го и психологического профилей. Проблема являет�
ся остросоциальной, поскольку предрасполагающи�
ми факторами для ВИЧ�инфицирования являются
не столько особенности протекания шизофреничес�
кого процесса, сколько наличие тлетворного соци�
ального окружения, психопатоподобного поведения,
сопутствующие синдромы зависимости от
ПАВ. Основные психопатологические состояния,
такие как галлюцинаторно�бредовые, аффективные,
неврозоподобные и др., играют малую роль в веро�
ятности ВИЧ�инфицирования [95].

Для улучшения эпидемиологической обстановки,
с одной стороны, необходимо усиление информиро�
вания больных шизофренией о распространенности,
клинической картине и терапии ВИЧ�инфекции,
превенция употребления ПАВ. С другой стороны,
врачу�психиатру важно обратить внимание на боль�
ных с психопатоподобным поведением, находящихся
в неблагоприятной социальной ситуации, так как
у них высока вероятность ВИЧ�инфицирования.

При воздействии на клиническую картину
шизофрении инфекционного фактора в виде ВИЧ
происходят качественные органические изменения
структуры психопатологического синдрома. ВИЧ�
инфекция не вносила свою долю в патопластику эн�
догенного процессуального заболевания, изменения
не влияли на клинику галлюцинаторных и бредовых
переживаний, смягчали развитие апато�абулическо�
го дефекта, огрубляли личность больных по органи�
ческому типу, формировался психоорганический
синдром, причем пациенты не переживали по пово�
ду тяжелого смертельного заболевания в виде ВИЧ�
инфекции [104, 105].

Оценка степени риска ВИЧ�инфицирования дол�
жна включаться в обследование пациентов с эндоген�
ными психозами. Формирование адекватного тера�
певтического взаимодействия между врачом и паци�
ентом, включая конфиденциальность и использование
простого, понятного языка для пациента, необходимо
для получения точной и искренней информации о сек�
суальной активности или употреблении ПАВ [63].

Больным с эндогенными психозами часто сложно
получить адекватную медицинскую помощь. Данная

популяция имеет высокую заболеваемость и смерт�
ность из�за сопутствующих соматических заболева�
ний. Важно обеспечение интеграции в психическом
и соматическом состоянии. Изменения в психичес�
ком состоянии ВИЧ�инфицированных требуют
медицинского вмешательства для предупреждения
изменений в соматическом состоянии. Привержен�
ность к лечению ВИЧ�инфекции является большой
проблемой у больных эндогенными психозами. Опи�
сан низкий уровень приверженности у этих больных,
которые стигматизированы по отношению к своему
психическому состоянию, и ВИЧ�инфицирование
для них является вторичным стигматизирующим фа�
ктором. ВИЧ�инфицированные пациенты с психи�
ческими заболеваниями являются более привержен�
ными к АРВТ в случае получения регулярной под�
держки со стороны органов здравоохранения и со�
циальных служб.

Больные с эндогенными психозами и ВИЧ�ин�
фекцией нуждаются в индивидуальной и непредвзя�
той оценке их уровня приверженности к лечению.
До момента начала приема АРВТ необходимо ста�
билизировать психическое состояние.

Превентивное первичное вмешательство, включа�
ющее формирование навыков и формирование стра�
тегий безопасности, такие как правильное использо�
вание презерватива, эффективно для больных эндо�
генными психозами. Вторичная профилактика наце�
лена на уменьшение заболеваемости и смертности,
связанные с ВИЧ�инфекцией, и должна включать
оценку степени риска и регулярное лабораторное те�
стирование на антитела к ВИЧ, чтобы выявить за�
раженных пациентов, обеспечение легкого доступа
к медицинскому обслуживанию и формирование
приверженности к АРВТ [125].

Наличие у одного больного ВИЧ�инфекции
и психического заболевания ставит вопрос о психо�
фармакологическом ведении пациентов. В литерату�
ре описано, что прием большинства психотропных
средств является безопасным, но необходимо менять
дозировку в зависимости от стадии ВИЧ�инфекции,
наличия нейрокогнитивных нарушений и лекарст�
венных взаимодействий из�за конкурентного метбо�
лизма в системе цитохромов печени P�450. Жела�
тельно использование низких доз типичных анти�
психотиков и предпочтительно назначать атипичные
антипсихотические средства [101].

Учитывая меньшую частоту возникновения побоч�
ных эффектов и больший комплайенс на фоне лечения
атипичными антипсихотиками, рекомендовано назна�
чать больным с коморбидными шизофренией и ВИЧ�
инфекцией именно атипичные антипсихотики [99].
Кроме того, в результате анализа данных биохимиче�
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ского исследования in vitro клозапина и 9 его метабо�
литов на ВИЧ 1 типа, выявлена антивирусная актив�
ность двух метаболитов клозапина, в то время как ос�
тальные типичные и атипичные антипсихотики подоб�
ных результатов не показали. Таким образом, в ходе
данного исследования доказана положительная роль
клозапина в лечении ВИЧ�инфекции. При анализе
антипсихотической терапии ВИЧ�инфицированных
больных шизофренией приводятся данные исследова�
ния об относительно безопасном применении клоза�
пина без каких�либо побочных явлений.

Психически больные с сопутствующей ВИЧ�ин�
фекцией нуждаются в комплексном приеме психо�
тропных препаратов и АРВТ. Нередко встречается
полипрагмазия, когда больному назначаются более
5–6 препаратов одновременно. Единый механизм
метаболизма большинства лекарств, осуществляю�
щийся в печени через ферментную систему цитохрома
Р�450, определяет необходимость клинико�фармако�
логической оценки их взаимодействия для предупре�
ждения развития побочных эффектов и контроля про�
тивовирусной и психотропной активности. При необ�
ходимости комбинации АРВТ и психофармакотера�
пии врачам инфекционного и психиатрического
профилей обязательно нужно учитывать фармаколо�
гическую совместимость и обсуждать лекарственные
взаимодействия. К примеру, известно, что карбама�
зепин является индуктором фермента CYP450 3A4,
который расщепляет большинство применяемых для
лечения ВИЧ�инфекции ненуклеозидных ингибито�
ров обратной транскриптазы и ингибиторов протеазы,
в связи с чем важен тщательный контроль концентра�
ции карбамазепина, а в случае невозможности конт�
роля рекомендована его замена [101].

Приводятся указания о необходимости подключе�
ния мультидисциплинарных бригад для наблюдения
и терапии ВИЧ�инфицированных больных шизоф�

ренией в связи с возможными взаимодействиями
между психотропными препаратами и АРВТ. Мно�
гие антипсихотики помимо возникновения тяжелых
побочных эффектов, таких как экстрапирамидные
симптомы, могут вызывать метаболические рас�
стройства (ожирение, повышение резистентности
к инсулину, гиперлипидемия), аналогичные побоч�
ных эффектам противовирусной терапии. Также не�
обходимо обучать пациентов более адаптивному по�
ведению и подключать врачей�инфекционистов с об�
разовательной целью в отношении ВИЧ�инфекции.
Кроме того, важным представляется присоединение
к терапевтическому процессу семей ВИЧ�инфици�
рованных больных шизофренией для повышения
уровня приверженности и укрепления мотивации
к лечению [105].

Приверженность к лечению ВИЧ�инфицирован�
ных пациентов является основным компонентом ус�
пеха терапии и продления жизни больного. ВИЧ�ин�
фекция — это серьезное неизлечимое заболевание,
терапия которого оплачивается государством и дохо�
дит до нескольких десятков тысяч долларов США
в год. Уход с терапии влечет за собой материальные
потери для государства и формирование устойчивых
штаммов ВИЧ. Причинами ухода с АРВТ являют�
ся в том числе и психические нарушения. Принципы
сопровождения больных на АРВТ должны учиты�
вать психическое состояние, поведенческие и соци�
альные особенности, культурологическое и конфес�
синальное окружение и др. [78].

Таким образом, анализ литературных данных
убедительно свидетельствует о тесной связи психи�
ческих расстройств и ВИЧ�инфекции, устанавлива�
ет необходимость тесного сотрудничества врачей
психиатрического и инфекционного профилей
в плане как диагностики, так и ведения и терапии
ВИЧ�инфицированных пациентов.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Введение. В настоящее время методы иммуноци�
тохимии становятся неотъемлемой частью методоло�
гической базы современного нейрогистологического
исследования [1–3]. Это объясняется высокой селек�
тивностью иммуноцитохимических реакций и возмо�
жностями применения флуоресцентной и конфокаль�
ной микроскопии, существенно расширяющих возмо�
жности морфологического и цитохимического анализа
различных нейрональных популяций. Одну из важ�
нейших популяций крупных нейронов центральной
нервной системы образуют клетки Пуркинье коры
мозжечка. При описании цитохимических характери�
стик этих клеток отмечают полное отсутствие экс�
прессии общенейронального маркера — ядерного
белка NeuN [4], и высокую экспрессию кальбиндина
[5], что не свойственно другим нейронам мозжечка.

Клетки Пуркинье занимают центральное положе�
ние в структурно�функциональной системе коры
мозжечка. Их первичные дендриты образуют густое
дендритное дерево, терминальные ветви которого по�
крыты многочисленными шипиками, участвующими
вместе с параллельными волокнами в формировании
возбуждающих синапсов [6]. Морфологические ха�
рактеристики дендритов и шипиков различных ней�
ронов подвержены значительным изменениям под
действием внешних (относительно организма) и вну�
тренних, в том числе патологических, стимулов
[7–11]. Вследствие этого для оценки функциональ�
ного состояния коры мозжечка большое значение
имеет определение структурной организации дендри�
тов и дендритных шипиков клеток Пуркинье. Клас�
сическим методом выявления шипикового аппарата
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Предложена флуоресцентная методика выявления дендритов клеток Пуркинье человека, основанная на использовании

иммуноцитохимической реакции на кальбиндин. Благодаря повышению чувствительности иммуноцитохимической реакции

и применению заключающей среды с высоким показателем преломления достигнут уровень флуоресценции, достаточный

для проведения конфокальной лазерной микроскопии с высоким разрешением и построения информативных трехмерных

реконструкций. Несмотря на использование фиксированного материала и парафиновых срезов, представленный протокол

обеспечивает высокое качество визуализации изучаемых структур.

Ключевые слова: клетки Пуркинье, дендриты, шипики, кальбиндин, конфокальная лазерная микроскопия.

The calbindin immunocytochemistry�based fluorescent technique is proposed for revealing the dendrites of the Purkinje cells in the

human cerebellum. By improving the sensitivity of the immunocytochemical reaction and application of embedding medium with a

high refractive index, fluorescence level was reached sufficient for the high resolution laser confocal microscopy and the informative

three�dimensional reconstructions. Despite the use of the fixed material and the paraffin sections the presented protocol provides

high�quality visualization of the structures studied.

Key words: Purkinje cells, dendrites, spines, calbindin, confocal laser microscopy.



нейронов является импрегнация по методу Гольджи,
а также электронно�микроскопическое исследова�
ние. Однако трудоемкость и особые требования
к пробоподготовке препятствуют широкому приме�
нению данных методических подходов для анализа
структурной организации клеток Пуркинье мозжеч�
ка человека. Ряд современных методических прие�
мов, применяемых для прижизненной визуализации
дендритов и шипикового аппарата нейронов [12], не
может быть использован при исследовании нервной
ткани человека по этическим соображениям.

Цель настоящего исследования состояла в изу�
чении применимости иммуноцитохимической реак�
ции на кальбиндин для изучения структуры дендри�
тов клеток Пуркинье мозжечка человека и разра�
ботке простого и эффективного протокола обработ�
ки парафиновых срезов, пригодного для выявления

шипикового аппарата дендритов клеток Пуркинье
с помощью конфокальной микроскопии.

Материалы и методы исследования. В работе
использованы фрагменты коры мозжечка человека
(n=5, возраст от 23 до 81 года) из архива Отдела
общей и частной морфологии Института экспери�
ментальной медицины. Материал был фиксирован
в цинк�этанол�формальдегиде [13], обезвожен и за�
лит в парафин по общепринятой методике. Из полу�

ченных блоков готовили срезы толщиной 7 мкм.
В качестве маркера, ассоциированного с клетками
Пуркинье, был выбран кальбиндин. Для иммуноци�
тохимического выявления кальбиндина использова�
ли моноклональные антитела (клон CL�300,
Abсam, Великобритания; разведение 1:100). Перед
постановкой реакции проводили тепловое демаски�
рование антигена в модифицированном цитратном
буфере (S1700; Dako, Дания) в пароварке [14].

Перед отработкой протокола окраски для конфо�
кальной лазерной микроскопии была проведена им�
мунопероксидазная реакция и микроскопия в прохо�
дящем свете, подтвердившая высокую селектив�
ность окраски дендритов клеток Пуркинье (рис. 1).
В качестве вторичных антител для этой реакции
применяли реагент «HRP Conjugate» из набора
Reveal Polyvalent HRP DAB Detection System

(SPD�060, SpringBioscience, США). Визуализа�
цию связавшихся первичных антител осуществили
с помощью хромогена DAB+ (Dako, Дания).

При отработке протокола иммунофлуоресцентной
реакции на кальбиндин с целью получения макси�
мальной яркости флуоресценции и адекватной ампли�
фикации были использованы различные вторичные
реагенты, конъюгированные с флуорохромами произ�
водства Dako, Invitrogen и JacksonImmunoResearch.
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Рис. 1. Кора мозжечка человека. Селективная окраска клеток Пуркинье при реакции на кальбиндин.

Одиночная стрелка — патологическая варикозность дендрита клетки Пуркинье. Двойная стрелка — аксон клетки Пуркинье.

Иммуноцитохимическая реакция на кальбиндин с подкраской гематоксилином. Световой микроскоп DM750, цифровая камера ICC50.

Масштабный отрезок равен 50 мкм.



Наиболее удачной оказалась комбинация биотинили�
рованных антимышиных Fab�фрагментов иммуногло�
булинов осла (JacksonImmunoResearch, США;
разведение 1:200) и стрептавидина, коньюгированно�
го с флуоресцентным красителем Cy2 (Jackson�
ImmunoResearch, США; разведение 1:50). Для за�
ключения препаратов была выбрана гидрофобная
перманентная среда Cytoseal 60 (Thermo Scientific,
США), показатель преломления которой близок по�
казателям преломления стекла и иммерсионного мас�
ла Immersol 518F (n=1,518; Zeiss, Германия), ис�
пользуемого при микроскопии для объектива Plan�
Apochromat 100x/1.40 Oil DIC M27 конфокального
микроскопа LSM710 (Zeiss, Германия).

Результаты и их обсуждение. Постановка реак�
ции на кальбиндин на срезах мозжечка человека с ис�
пользованием иммунопероксидазной реакции (см.
рис. 1) продемонстрировала высокую селективность
реакции перикарионов клеток Пуркинье, их дендри�
тов и аксона. Однако контурирование шипиков при
наблюдении в проходящем свете видимого спект�
рального диапазона было неотчетливым. Для улуч�
шения визуализации дендритов и их шипиков были
использованы различные приемы техники флуорес�
центной и конфокальной лазерной микроскопии.

В результате отработки различных режимов ин�
кубации с антителами и разных способов теплового
демаскирования антигена был установлен оптималь�
ный протокол обработки препаратов для флуорес�
центного выявления клеток Пуркинье.

1. Удалить парафин и дегидратировать срезы
обычным способом.

2. Промыть срезы в дистиллированной воде в те�
чение 5 минут.

3. Перенести предметные стекла в предваритель�
но нагретый до 60° С модифицированный цитрат�
ный буфер (Dako, Дания; каталожный номер
S1700) и провести тепловое демаскирование антиге�
на в пароварке, установив таймер на 20 минут.

4. Сполоснуть стекла в дистиллированной воде
и поместить в 0,01 М фосфатно�солевой буфер
(ФСБ) pH 7,4 на 5 минут.

5. Удалив избыток жидкости вокруг срезов фильт�
ровальной бумагой, нанести на срезы необходимое ко�
личество блокировочного раствора Protein block
(SpringBioscience, США; каталожный номер DPB�
125) и оставить при комнатной температуре на 10 мин.
Чтобы реагенты при инкубации не растекались по
предметному стеклу и срезы не высыхали, необходимо
нарисовать специальным фломастером Dako Pen
(Dako, Дания) гидрофобный круг вокруг срезов.

6. Аккуратно удалить блокировочный раствор и,
не промывая препараты, нанести на срезы необходи�

мое количество моноклональных мышиных антител
к кальбиндину (Abcam, Великобритания; разведе�
ние 1:100), равномерно распределив раствор по сре�
зу покачиванием. Поместить стекла во влажную ка�
меру и инкубировать при 27° C в термостате в тече�
ние 72 часов.

7. Смыть антитела со срезов при помощи ФСБ
и поместить стекла в свежую порцию ФСБ на 10
минут.

8. Удалив избыток жидкости вокруг срезов, нане�
сти необходимое количество раствора биотинилиро�
ванных антимышиных Fab�фрагментов иммуногло�
булинов осла (JacksonImmunoResearch, США; раз�
ведение 1 : 200), поместить предметные стекла во
влажную камеру и инкубировать при 27° C в термо�
стате в течение 3,5 часов.

9. Смыть реагент со срезов и оставить препараты
в ФСБ на 10 мин.

10. Удалив избыток жидкости со стекол, нанести
на срезы необходимое количество конъюгата стрепта�
видина и флуорохрома Cy2 (JacksonImmunoResearch,
США; разведение 1:50), и инкубировать во влажной
камере при 27° C в термостате в течение 30 минут.

11. Удалить реагент со срезов и промыть препара�
ты в дистиллированной воде (5 минут при постоян�
ном перемешивании).

12. Аккуратно удалив воду вокруг срезов фильт�
ровальной бумагой, обезводить препараты в абсо�
лютированном (99%) изопропиловом спирте (при
помощи пипетки спирт наносится на срезы и свобод�
но стекает по стеклу в смывочную емкость; время
обработки — 15–20 с).

13. Быстро просветлить препараты в смеси кси�
лол�спирт (1:1) 20–30 секунд при перемешивании
и в двух сменах ксилола по 1 минуте в каждом, пос�
ле чего заключить в перманентную среду Cytoseal
60 (Thermo Scientific, США).

Полученные препараты изучали при помощи кон�
фокального лазерного микроскопа LSM 710 Zeiss
(Германия). Для возбуждения флуоресценции ис�
пользовали аргоновый лазер (458 нм). Регистрация
флуоресценции Cy2 проводилась в расширенном ди�
апазоне (474–627 нм) для обеспечения максималь�
ной яркости изучаемых объектов.

При исследовании серийных оптических срезов
(рис. 2, а) и комбинированных изображений (рис. 2,
б), полученных с помощью конфокального микро�
скопа, четко определяется гладкий ствол крупного
дендрита, который не имеет шипиков. Инициальная
часть стволов, отходящих от крупного дендрита, со�
держит редкие одиночные шипики. Ветви меньшего
диаметра можно разделить на две группы. Это иду�
щие параллельно главному стволу тонкие ветви, от�
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ходящие от гладких частей дендрита, которые со�
держат небольшое количество шипиков (см. рис. 2),
и многочисленные третичные ветви, их анастомозы,
которые усеяны находящимися на них многочислен�
ными шипиками. Трехмерные реконструкции (рис.
2, в), выполненные с использованием программного
обеспечения ZEN 2011 (Zeiss, Германия), позволя�
ют изучать пространственную организацию дендри�
тов клеток Пуркинье. Сравнение полученных изоб�
ражений с опубликованными ранее фотографиями
шипиков нейронов лабораторных животных [5, 15],
для визуализации которых применялись иные мето�

дические приемы, показывает, что достигнутое ка�
чество плоскостных изображений и трехмерных ре�
конструкций превосходит результаты, полученные
на фиксированном материале, и отвечает существу�
ющему уровню методов прижизненной визуализа�
ции шипикового аппарата нейронов.

Заключение. На основании полученных данных
можно сделать вывод, что иммуноцитохимическая
реакция на кальбиндин с использованием конфо�
кальной микроскопии действительно позволяет изу�
чать структурную организацию дендритов клеток
Пуркинье мозжечка человека, включая их шипики,
размеры которых приближаются к пределу разреше�
ния обычного оптического микроскопа. Для получе�
ния максимально возможного разрешения, необхо�
димого для высококачественной трехмерной рекон�
струкции дендритов, следует использовать заключа�
ющие и иммерсионные среды с высоким

показателем преломления (около 1,5). Представлен�
ный протокол позволит получить препараты необхо�
димого качества для проведения пространственной
реконструкции дендритов клеток Пуркинье.

Работа выполнена при поддержке РНФ (про6
ект 14–15–00014).
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Рис. 2. Дендриты клеток Пуркинье мозжечка человека. Восемь последовательных оптических срезов (а), полученных с интервалом по оси z,

равным 0,2 мкм (z�серия). Проекция срезов, представленных на фрагменте «а», на плоскость (б). Пространственная реконструкция, выпол�

ненная в программе ZEN 2011 (Zeiss, Германия) по серии последовательных оптических срезов в ортогональной проекции (в). Стрелками

отмечены тонкие ветви дендрита с шипиками. Иммуноцитохимическая реакция на кальбиндин. Флуоресцентная визуализация с использова�

нием Cy2 без подкраски. Масштабный отрезок равен 5 мкм.

а

б в
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Введение. Известно, что изменения положения
тела человека (под действием силы тяготения Зем�
ли) вызывают гравитационное перераспределение
внутренних жидких, мягких и твердых сред, оказы�
вающее выраженное действие на весь организм.
Интенсивность и продолжительность эффектов от
такого воздействия сложным образом зависит как
от характеристик самого воздействия, так и от со�
стояния организма. Эти возможности используются

в лечебной физкультуре — системе физических уп�
ражнений (ФУ). Такие «постуральные действия»,
вызывающие положительный, оздоровительный
эффект как для отдельных систем, так и для орга�
низма в целом, получили заслуженное признание
и распространение для профилактики и реабилита�
ции больных с различными заболеваниями.
При этом направленное применение постуральных
воздействий (ПВ) позволяет вызывать значимые
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В статье рассмотрены вопросы применения постуральных воздействий (ПВ) в реабилитационных целях. Определены

особенности реакций организма на ПВ. Приведен обзор литературных источников, посвященных исследованию процес�

сов, происходящих при динамически изменяющемся положении тела. Показано, что результаты известных исследований

имеют разрозненный по отдельным системам и оцениваемым параметрам, а иногда и противоречивый характер и что фи�

зиологические основы этих процессов до конца не изучены, несмотря на многочисленные работы в этой области. Обос�

нованы выводы о том, что гемодинамические реакции при ПВ связаны со значительным перераспределением крови в ор�

ганизме и при этом во многом противоположны для ортостатических и антиортостатических ПВ, при которых поочеред�

ное депонирование крови в сосудах нижней и верхней частей тела сопровождается вазоконстрикторными и вазодилата�

торными сосудистыми реакциями. Обосновано использование динамических ПВ для достижения определенных

положительных гемодинамических реакций. Приведено сравнение способов, использующих ПВ в терапевтических целях.

Описан прототип компьютеризированной системы для оценки состояния пациента и управления динамическими ПВ.

Приведены результаты предварительных исследований с использованием этой системы, свидетельствующие о законо�

мерном изменении показателей ритма сердца после проведения процедуры ПВ.

Ключевые слова: гемодинамика, постуральные воздействия, реабилитация.

We have studied the application of postural effects (PE) in rehabilitation purposes and characteristics of reactions to PE. We did

a survey of publications devoted to the study of the processes occurring in body dynamically changing position. The results are

well�known research on separate fragmented systems and estimated parameters, and sometimes controversial and that the physio�

logical basis of these processes is not fully understood, despite numerous studies in this area. We have learned that the hemody�

namic responses are associated with duty cycle with a significant redistribution of blood in the body and thus largely opposed to

orthostatic and antiorthostatic PE under which alternate deposition in blood vessels of the lower and upper parts of the body is

accompanied by a vasoconstrictor and vasodilator vascular reactions. It is substantiated the use of dynamic PE to achieve certain

positive hemodynamic responses. They are compared ways to use PE for therapeutic purposes. This article describes a prototype

of the computerized system for dynamic PE and patient assessment. The reactions of the cardiovascular system to simple dynam�

ic PE (HRV in particular) are researched. Our studies show regular variation indices of cardiac rhythm after PE.

Key words: hemodynamics, postural effects, rehabilitation.



положительные и специфичные реакции организма,
однако не имеет распространения, соответствующе�
го своим возможностям. Такая ситуация связана
с недостаточной изученностью реакций организма
на сложные ПВ и, в частности, на пассивную дина�
мическую ориентацию организма в гравитационном
поле. Отчасти это вызвано сложностью технической
реализации систем для динамической ориентации
организма с одновременной регистрацией и оценкой
его физиологических параметров.

Особенность реакций организма на ПВ в отличие
от реакций на ФУ связана с рядом свойств пассив�
ной динамической ориентации:

1) многие положения в пространстве, в которых
оказывается пациент при ПВ, не могут быть достиг�
нуты самостоятельно;

2) длительность нахождения в этих положениях
и их сменяемость также самостоятельно не контро�
лируются;

3) время и интенсивность терапевтического ПВ
определяется целью лечения и состоянием пациента,
а не его способностью к выполнению тех или иных
физических упражнений. В частности, терапевтиче�
ские или реабилитационные ПВ могут применяться
при отсутствии у пациента собственной двигатель�
ной активности и/или сознания.

Специфичность реакций на ПВ может быть про�
иллюстрирована следующим примером. При актив�
ном ортостазе происходит типичное резкое (в тече�
ние первых 20 с) увеличение частоты сердечных со�
кращений (ЧСС). Оно значительно превосходит по�
степенное начальное увеличение ЧСС, вызываемое
пассивным поворотом головой вверх (Dambrink J. H.
et al., 1987).

С помощью постуральных воздействий, во многом
благодаря указанным особенностям, на организм па�

циента может быть оказано уникальное терапевтиче�
ское действие, недостижимое зачастую другими
средствами. Это подтверждается и многолетним

опытом в области реабилитации больных с использо�
ванием специальных ПВ [2]. Соответствующие про�
цедуры с одновременным мануальным воздействием
показали свою эффективность для постуральной
коррекции гемодинамики и, в частности, активации
возвратного тока крови к сердцу при хронической ве�
нозной недостаточности нижних конечностей и др.

Физиологические основы процессов, происходя�
щих при динамически изменяющемся положении ор�
ганизма, т. е. при различном по интенсивности, на�
правленности, продолжительности и порядке дейст�
вия сил на органы, системы и ткани организма до
конца не изучены, несмотря на многочисленные ра�
боты в этой области. С позиции целеполагания эти
исследования условно можно разделить на три
группы:

1) изучение физиологических реакций на посту�
ральные воздействия;

2) использование постуральных воздействий в ка�
честве функциональных проб. Отличие от первой
группы заключается, во�первых, в использовании
стандартных воздействий, а во�вторых, в смещении
внимания исследователей на реакции организма на
какие�либо иные виды воздействий, например, фар�
макологические;

3) использование постуральных или подобных им
воздействий в терапевтических целях, однако под�
робных методических описаний в литературе крайне
мало.

Важным отличием указанных групп исследований
друг от друга являются параметры используемых
в них ПВ и их чрезвычайное разнообразие, которое
не позволяет создать целостную картину физиологи�
ческих реакций и переходных процессов. Эти пара�
метры определяют совокупную интенсивность ПВ,
основные из них отражены в таблице 1.

Используемые в указанных группах исследований
углы наклона и продолжительности процедур, в ос�
новном имеют близкие значения диапазонов, а главное
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отличие терапевтических процедур ПВ связано с их
многоэтапностью (динамикой) и определенной после�
довательностью. Кроме того, эффект ПВ может быть
значительно усилен поэтапным воздействием силы
мануации (СМ): массажными и мануальными прие�
мами. При этом время одного этапа процедуры может
составлять менее минуты. Чтобы оценить реакцию ор�
ганизма и сердечно�сосудистой системы, в частности,
на такие быстрые изменения степени ПВ, требуется
использовать оценку соответствующих физиологичес�
ких показателей. Одним из таких показателей являет�
ся вариабельность сердечного ритма (ВСР).

Таким образом, целью комплекса исследований
по изучению влияния постуральных воздействий на
гемодинамику организма человека является получе�
ние данных о взаимосвязи параметров пассивной ди�
намической ориентации организма в гравитацион�
ном поле с параметрами ВСР и оценка возможности
ее использования для реабилитации пациентов с за�
болеваниями сердечно�сосудистой системы (ССС).
В настоящей статье представлены данные литерату�
ры, посвященной исследованиям влияния ПВ на
ССС, и результаты предварительных эксперимен�
тальных исследований по оценке влияния терапевти�
ческих процедур постуральной коррекции гемодина�
мики на параметры ВСР.

Из множества исследований влияния разнообраз�
ных постуральных произвольных действий и посту�
ральных воздействий на различные физиологические
параметры были выделены работы, связанные с изу�
чением влияния на организм и его системы ортостати�
ческих и антиортостатических проб, изменений, вы�
званных силой гравитации, специальными средствами
и применением ФУ со значительным и длительным
изменением положения тела. Анализ публикаций по�
казал, что результаты исследований имеют несколько
разрозненный по отдельным системам и оценивае�
мым параметрам, а иногда и противоречивый харак�
тер. Отчасти это обусловлено тем, что постуральные
воздействия прямо или опосредованно через сердеч�
но�сосудистую систему оказывают сложное влияние
практически на все органы человека. Приводим крат�
кое изложение исследований с акцентом на противо�
поставлении реакций на ортостатические и антиорто�
статические ПВ, поскольку предполагается, что
именно их определенная комбинация и оказывает по�
ложительный эффект на состояние организма.

По результатам литературного обзора, включаю�
щего в себя, в том числе, результаты исследований
Л. М. Белозеровой [3] и Р. С. Минвалеева [1, 4, 5],
посвященных исследованиям влияния ортостатичес�
кой и антиортостатической проб на гемодинамичес�
кие показатели и содержащих описание итогов десят�

ков работ, проведенных с 1930�х годов по настоящее
время, можно сделать следующие выводы о реакции
показателей сердца и сосудов. При опускании голов�
ного конца поворотного стола с испытуемым вниз ча�
стота сердечных сокращений (ЧСС) снижается,
при этом увеличиваются размеры сердца и систоли�
ческий объем, артериальное, венозное и пульсовое
давление, систолический и минутный объемы (на
30–60%), периферическое сопротивление и кожная
температура лба. Большинство исследователей отме�
чали повышение систолического, среднего и пульсо�
вого давлений и снижение диастолического давления.

Следующие примеры показывают, что характер
описанных изменений зависит как от указанных вы�
ше параметров ПВ (угол наклона, продолжитель�
ность), так и от состояния пациентов (возраст, тонус
сосудов нижних конечностей).

В работе при антиортостатической пробе (30°)
отмечено снижение пульса у 50% испытуемых, уча�
щение — у 25%, и еще у 25% изменения пульса
были незначительными или незакономерными [6].
При изучении пассивной антиортостатики в возрас�
тном аспекте было получено, что снижение ЧСС
выражено больше у детей, а у взрослых изменения
недостоверны, при этом вариационный размах сер�
дечного цикла у детей увеличивался, у взрослых не
изменялся, скорость кровотока замедлялась у детей
на 1�й минуте, а у взрослых — на 3�й минуте
и позднее [3].

Антиортостатическая проба при 10° вызывала до�
стоверное понижение систолического (САД) и диа�
столического давления (ДАД) у молодых и пожилых
женщин, а достоверное увеличение систолического
объема — только у молодых. При этом минутный
объем и общее периферическое сопротивление изме�
нялись незначительно во всех возрастных группах.
При угле наклона 20° было зафиксировано снижение
пульсового давления в обеих возрастных группах [3].

При малой антиортостатической пробе (с углом на�
клона 10°) частота сердечных сокращений у молодых
женщин имела максимальное снижение на 5�й минуте
наклонного положения и составила 4,2%, у пожилых
женщин — 2,6% на 7�й минуте, у старых женщин —
3,9% тоже на 7�й минуте после перемены позы.
С возрастом несколько уменьшается количество лиц,
у которых снижается частота пульса: 84% у 18–28�
летних, 76% у пожилых и старых женщин [3].

При угле наклона 20° максимальное урежение
в первой группе было отмечено на 5�й минуте и со�
ставило 8,2%, во второй группе — 5,2% на 10�й ми�
нуте, в третьей группе — 4,8% тоже на 10�й минуте
после изменения позы. Наибольшие сдвиги были от�
мечены у молодых женщин, и только для них харак�
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терны достоверные изменения после пробы. У пожи�
лых и старых женщин прослеживается лишь тенден�
ция к уменьшению частоты сердечных сокращений.
Снижение наблюдалось у 88% 18–28�летних,
у 88% 60–74�летних и у 84% 75–89�летних [3].

А. В. Грищенко (1971) наблюдал изменения час�
тоты сердечных сокращений при антиортостатичес�
кой позе 55° в течение 10 минут: первые 40–45 се�
кунд было урежение пульса, потом учащение, незна�
чительно превышающее исходный уровень, затем
стабилизация к концу 10�й минуты. При возвраще�
нии в горизонтальное положение — учащение пуль�
са и достижение на 70–120�й секундах исходной ве�
личины.

Два типа реакции ЧСС при пассивной антиорто�
статике при максимальном угле наклона (90°) раз�
личают К. Б. Ахмедов, Ю. Л. Кислицын (1970):
первый тип — урежение в 1�ю минуту, а к концу 3�й
минуты — возвращение к исходному уровню у 58%
испытуемых; второй тип — учащение сердечных со�
кращений от начала до конца исследования у 40%
испытуемых.

В исследовании Н. К. Саваневского также пока�
зано, что реакции организма на ПВ зависят от со�
стояния пациента [7]. Степень изменения ЧСС
и САД при выполнении ортоклиностатической про�
бы зависит от исходного тонуса кровяного русла ни�
жних конечностей. У испытуемых с исходно пони�
женным тонусом сосудов ног при первых многократ�
но выполняемых ортоклиностатических пробах, как
правило, наблюдается уменьшение САД, что может
приводить к кратковременному ухудшению крово�
снабжения головного мозга и головокружению.

A. Radovic (1973), Д. А. Алексеев и соавт.
(1974) установили, что 20�минутная антиортостати�
ческая проба при 30° является наиболее «физиоло�
гичной», т. е. адекватной для гемодинамики мозго�
вых и легочных сосудов, а та же проба продолжи�
тельностью более 20 мин — чрезмерной [3].

Э. И. Манцев и соавт. показали, что длительное
пребывания в условиях антиортостатической гипо�
кинезии в процессе адаптации вызывает у людей по�
лиморфные клинико�функциональные расстройства,
формирующиеся в клинико�физиологические син�
дромы, среди которых наиболее часто отмечаются:
синдром вегетативно�сосудистой дисфункции, асте�
ноневротический синдром, синдром детренирован�
ности аппарата кровообращения, синдром трофичес�
ких и нервно�мышечных нарушений, статокинетиче�
ский синдром, болевой синдром, синдром метаболи�
ческих и гормональных нарушений [8]. При этом
степень выраженности указанных нарушений и про�
должительность восстановительного периода зави�

сят от длительности гипокинезии, объема и регуляр�
ности применения профилактических мероприятий
во время гипокинезии.

Более подробное изучение изменений ВСР при
ПВ также выявило сложную зависимость показате�
лей ВСР от интенсивности ПВ. Так, в работе
J. A. Taylor [9] было показано, что наличие синусо�
вой аритмии у человека в положении лежа оказыва�
ет гораздо менее значимое влияние на АД, чем у не�
го же в положении 40° ортостаза.

По данным лаборатории Экберга, абсолютные
значения мощности высокочастотных колебаний
(HF) кардиоритма снижаются пропорционально уг�
лу наклона (от 0 до 90°), тогда как мощность низ�
кочастотных колебаний (LF) не меняется [10]. По�
добные результаты наблюдались и в исследовании
группы Маллиани [11]: абсолютная мощность HF
с увеличением угла наклона линейно снижается,
а абсолютные значения мощности LF не коррелиро�
ванны с углом наклона, и даже при наклоне 90° их
мощность не отличается от таковой при 0°. Как счи�
тают В. М. Хаютин и соавт. [12], это является ре�
зультатом постепенного закономерного уменьшения
мощности дыхательной аритмии, а не усиления сим�
патического притока, поскольку последний не воз�
растает.

Были получены и несколько иные результаты:
при пассивной ортопробе до угла 30° мощность LF
увеличивается, а при больших углах — несколько
снижается [13]. Мощность HF уменьшается после�
довательно в диапазоне от 30° до 90°. Авторы иссле�
довали 12 здоровых мужчин в возрасте 19–27 лет,
в работе [11] — 7 мужчин и две женщины в возрасте
около 30 лет, в работе [10] испытуемых было почти
вдвое больше, но в нее входили лица обоих полов,
а диапазон возраста составлял 22–66 лет.

Между параметрами ВСР и дыхания существует
тесная взаимосвязь, поэтому большой интерес пред�
ставляет влияние ПВ на дыхание. Погодиным и со�
авт. [14] показано, что при изменении положения те�
ла из ортостатического в антиортостатическое с на�
клоном головы вниз на 30° относительно горизонта
через 30 минут наблюдается достоверное увеличение
длительности вдоха, снижение частоты дыхания, ско�
рости инспираторного и экспираторного потока, уве�
личение сопротивления дыхательных путей. Дыха�
тельный объем и минутный объем дыхания достовер�
но не изменяются. Постоянство объемных парамет�
ров дыхания при переходе в антиортостатическое
положение (АОП) обеспечивается резким увеличе�
нием электрической активности инспираторных
мышц грудной клетки (по результатам электромио�
графии диафрагмы и парастернальных мышц). Уста�
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новлено, что при спокойном дыхании в АОП вклад
торакальных мышц в вентиляцию легких увеличива�
ется, а диафрагмы — снижается. При максимальных
инспираторных усилиях (маневр Мюллера) в АОП

обнаружены противоположные изменения: снижение
вклада мышц грудной клетки и увеличение диафраг�
мального вклада по сравнению с ортостатическим по�
ложением. Полученные результаты свидетельствуют
о координированных перестройках в работе дыха�
тельной мускулатуры, позволяющих сохранить функ�
циональный резерв инспираторных мышц человека
при кратковременном воздействии антиортостаза.

Данные о характере изменения отдельных физио�
логических параметров по описанным исследованиям
для антиортостатических проб приведены в табл. 2.
Знаком «+» отмечены изменения, соответствующие

рассматриваемому параметру, а знаком «–» их от�
сутствие. Более одной тенденции для какого�либо
параметра связано с наличием различных результа�
тов исследований. Например, по результатам обзора

литературы, приведенного в [3], систолическое дав�
ление при антиортостазе растет, а по результатам са�
мих исследователей [3] — снижается.

Такая противоречивость в оценке результатов свя�
зана с тем, что как уже отмечалось, характер описан�
ных изменений зависит от многих факторов, и в том
числе от продолжительности ПВ. В соответствии
с обзором, приведенным в работе Р. С. Минвалеева
и соавт. (1996) [1], а также по мнению Л. И. Осадче�
го и соавт. [15] процессы в сосудистой системе в пере�
ходном периоде (в начале ПВ) изучены в значитель�
но меньшей степени, чем при длительном одноэтапном
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ПВ, т. е. в установившемся режиме. При этом по дан�
ным R. L. Sprangers и соавт. (1991) в первые 20–30
секунд ортостатической пробы всегда возникает вазо�
дилатация (релаксация гладкой мускулатуры в стенках
кровеносных сосудов), которая только затем компен�
сируется вазоконстрикцией (особенно артерий). Поэ�
тому первые минуты антиортостаза связаны с увели�
чением общего периферического сопротивления,
и только затем наступает его уменьшение (Цыбен�
ко В. А., Грищенко А. В., 1993). При изучении сер�
дечного выброса у детей в условиях антиортостаза
в конце первой минуты были обнаружены все три воз�
можных варианта динамики величин ударного (систо�
лического) объема: увеличение, уменьшение и отсут�
ствие изменений (Тупицина Л. П. и др., 1986). Эти
данные говорят о необходимости дальнейшего изуче�
ния постуральных реакций гемодинамики именно
в первые минуты антиортостатического воздействия
(Wieling W. и соавт., 1998).

В качестве примера подобных исследований можно
привести немецкие исследования влияния гипер� и ми�

крогравитации на гемодинамику (2006–2007 гг.)
[16, 17], где эти условия создавались в самолете, взле�
тающем на высоту 8,5 км с углом подъема, достигаю�
щим 42°, было показано, что при гипергравитации (до
1,8 g, в течение 20 с) наполняемость подкожного ар�
териального русла нижних конечностей увеличивалась
на 1,5–2,5%, венозного на 5%; а при микрогравита�
ции (до 0,1 g, в течение 20 с) наполняемость подкож�
ного артериального русла нижних конечностей умень�
шалась на 4–6%, венозного на 10–20%. Эти резуль�
таты позволяют дать косвенную оценку диапазону из�
менений наполняемости подкожного артериального
и венозного русла нижних конечностей при переходе
от горизонтального положения к вертикальному
(гипергравитация) и к антиортостатическому (микро�
гравитация).

В табл. 3 приведены результаты различных ис�
следований, влияния ПВ на гемодинамику в систе�
мах и органах (в основном по обзорам из [1, 3], ис�
точники указаны в квадратных скобках), при этом
сделан акцент на противопоставлении реакций на
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ортостатические и антиортостатические постураль�
ные воздействия.

По результатам информационного обзора и срав�
нительного анализа изменений гемодинамики в сис�
темах и органах при ПВ, приведенного в табл. 3, мо�
жно сделать следующий основной вывод о гемодина�
мических реакциях на ортостатические и антиорто�
статические ПВ. Эти реакции связаны со

значительным перераспределением крови в организ�
ме и при этом во многом противоположны для орто�
статических и антиортостатических ПВ. Смена поло�
жительных и отрицательных пассивных ортостатиче�
ских воздействий приводит к поочередному депони�
рованию крови в сосудах нижней и верхней частей
тела, сопровождающемуся вазоконстрикторными
и вазодилататорными сосудистыми реакциями,—
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скорость перемещения крови по организму увеличи�
вается. Благодаря этому при использовании динами�
ческих ПВ, т. е. воздействий с поочередной сменой
ортостатических и антиортостатических положений
пациента можно достигать определенных (желае�
мых) гемодинамических реакций его организма.
Очевидно, что их выраженность определяется угла�
ми и длительностями ПВ, применением дополни�
тельного мануального воздействия и состоянием па�
циента. Продолжительная серия подобных процедур
может значительно способствовать восстановлению
эффективности органов, утраченной вследствие ги�
подинамии, вызванной различными причинами,
в том числе травмами и возрастом.

Известно, что линейная скорость кровотока во
внутренних сонных артериях прогрессивно снижается
от периода раннего детства к старческому периоду
у лиц мужского и женского пола, а объемная скорость
кровотока во внутренних сонных артериях снижается
от юношеского периода к пожилому у лиц мужского
пола и старческому у лиц женского пола [20]. Проце�
дуры постуральной коррекции гемодинамики на осно�
ве динамических ортостатических воздействий осо�
бенно полезны людям, двигательная активность кото�
рых в силу тех или иных причин ограничена.

Терапевтическое действие ортостатических пас�
сивных ПВ мало изучено, еще меньше исследова�
ний, посвященных именно динамическим пассивным
ПВ в целях лечения или реабилитации. Наиболее
близкими способами воздействия по отношению
к рассматриваемому способу являются следующие:

— некоторые упражнения хатха�йоги, связанные
со значительными изменениями положения тела от�
носительно вектора гравитации;

— метод контрпульсации;
— метод инверсной терапии.
В работах [4, 5] показано, как влияет поза тела на

кровоток в паренхиматозных органах, и что ряд спе�
цифических поз тела человека, известных как упра�
жнения хатха�йоги, сопровождаются значительны�
ми количественными и качественными изменениями
системного и периферического кровообращения.

Известны разнообразные гемодинамические эф�
фекты, достигаемые методом контрпульсации [21]:
перераспределение крови в краниальном направле�
нии, разгрузка центральной и церебральной гемоди�
намики, активация работы «внутримышечных пери�
ферических сердец», усиление венозного возврата
крови, что в соответствии с законом Франка–Стар�
линга приводит к возрастанию ударного и минутно�
го объемов, а также показателя пульсового кровена�
полнения головы. Кроме того, происходит компен�
саторное снижение ЧСС, усиление микроциркуля�

ции крови и гиперемия тканей. В методе контрпуль�
сации используется наружная кардиосинхронизиро�
ванная гидро� или пневмокомпрессия нижних коне�
чностей с помощью двухслойных манжет. Первые
клинические случаи использования отечественной
системы контрпульсации показали, что практически
у всех больных отмечена четкая положительная ре�
акция гемодинамики. Кроме того, наблюдалось
улучшение функциональных показателей и психо�
эмоционального состояния [22].

Отметим исследование [23], в котором изучалась
возможность сочетанного использования воздейст�
вий отрицательного давления на нижнюю часть тела
и дыхания под отрицательным давлением при моде�
лировании заключительного этапа космического по�
лета в условиях 7�суточной антиортостатической ги�
покинезии. Сделано заключение, что комплексное
применение указанных процедур в этих условиях
может быть эффективно использовано в целях про�
филактики ортостатических расстройств кровообра�
щения у человека.

Метод инверсной терапии включает в себя серию
процедур в виде покачивающих по определенному ал�
горитму движений пациента, располагающегося на
специальном инверсионном столе. В работе [24] бы�
ло продемонстрировано множество положительных
эффектов, способствовавших соответствующему кли�
ническому использованию инверсионной терапии.
Упор в исследовании был сделан на биомеханические
реакции при использовании инверсионной терапии,
а сердечно�сосудистые реакции рассматривались
с точки зрения возможных противопоказаний. Выяв�
лено, что состояние сердечно�сосудистой системы яв�
ляется стабильным в течение трех минут (ЧСС и да�
вление остаются без значительных изменений). В на�
стоящее время инверсионная терапия широко исполь�
зуется в реабилитации и оздоровлении пациентов
в фитнес�центрах и различных велнесс�программах,
а современная индустрия реабилитационного лечения
активно использует инверсионные техники.

Описанные лечебные воздействия связаны с воз�
действием на гемодинамику внешним давлением или
изменением положения тела относительно вектора
силы гравитации и направлены, в том числе, на вы�
зов разнообразных реакций организма, связанных
с перераспределением объемов крови и направлен�
ных на поддержание определенного уровня ее арте�
риального давления в изменившихся условиях.

Сравнение метода постуральной коррекции гемо�
динамики с рассмотренными выше методами приве�
дено в табл. 4.

Основным недостатком применения указанных
выше упражнений хатха�йоги является необходи�
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мость хорошего физического развития и нормально�
го функционального состояния пациента. В методе
контрпульсаций применяется воздействие, локально
ограниченное зоной поверхности наложения ман�
жет, вследствие чего последующая реакция является
опосредованной. Кроме того, остается открытым во�
прос о побочных эффектах такого пережатия. Ин�
версная терапия позволяет обеспечить ПВ только
в одной плоскости, при этом эффективность дина�
мического воздействия ограничена возможностями
оператора инверсионного стола. Метод постураль�
ной коррекции гемодинамики включает в себя про�
цедуры ПВ на пациента во всех трех плоскостях.
Благодаря автоматической системе управления по�
ложением ложа пациента может быть задано дина�
мическое ПВ практически любой сложности. Кроме
того, сохраняется возможность проведения мануаль�
ного воздействия, усиливающего лечебный эффект
для пациента.

Приведем краткое сопоставление сердечно�сосу�
дистых реакций на фармакологические препараты

и ПВ. Заболевания сердца и сосудов связаны с на�
рушениями гемодинамики, соответственно, норма�
лизация гемодинамического статуса является пока�
зателем эффективности ПВ [25]. В настоящее вре�
мя нормализация и поддержание гемодинамического
статуса связаны с использованием следующих типов
фармакологических препаратов, оказывающих влия�
ние на гемодинамику:

— положительные или отрицательные инотроп�
ные средства;

— вазодилататоры или вазоконстрикторы;
— положительные или отрицательные хроно�

тропные средства;
— препараты, повышающие или уменьшающие

объем циркулирующей крови (диуретики).

При этом каждый сердечный или сосудистый
препарат имеет специфический спектр воздействия.
Известно также, что при пассивных положительных
и отрицательных ортостатических воздействиях про�
исходят:

— отрицательная или положительная инотропная
реакции сердца;

— вазоконстрикторные или вазодилатационные
сосудистые реакции;

— уменьшение или возрастание сердечного вы�
броса;

— положительный или отрицательный хроно�
тропный эффект;

— изменение объема циркулирующей крови за
счет изменений объемов депонированной крови в со�
судах нижней и верхней частей тела.

Таким образом, смена положительных и отрица�
тельных пассивных ортостатических воздействий
приводит к поочередным противоположно направ�
ленным реакциям ССС. Это дает основание предпо�
лагать, что использованием динамических ПВ, т. е.

воздействий с поочередной сменой ортостатических
и антиортостатических положений пациента можно
добиться определенных (желаемых) гемодинамиче�
ских реакций его организма. Очевидно, что их выра�
женность определяется углами, длительностями
и повторяемостью ПВ и состоянием пациента.

Результаты собственных исследований. Для ис�
следования указанных зависимостей и, в частности,
для изучения возможности применения пассивной
динамической ориентации человека с целью оказания
эффективной помощи и реабилитации больных с на�
рушениями кровообращения биотехническая система
должна обеспечивать следующие условия:

1) динамическое изменение положения пациента
под различными углами и с разной скоростью;
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2) управление положением ложа с возможностью
применения специальной программы ориентирова�
ния в зависимости от вида и тяжести нарушений;

3) безопасную фиксацию пациента относительно
ложа;

4) регистрацию и анализ показателей функцио�
нального состояния сердечно�сосудистой системы
человека и положения пациента.

Эти условия в основном реализованы в прототипе
компьютеризированной системы для пассивно�дина�
мической ориентации организма человека. Система
включает в себя патентованный механургический стол
со специальными средствами дистальной фиксации
верхних и нижних конечностей для обеспечения задан�
ных режимов условной динамической ориентации че�
ловека с различной скоростью по трем ортогональным
осям и аппаратно�программный комплекс (АПК)
для регистрации и отображения в режиме реального
времени электрокардиограмм, кардиоритмограмм, по�
ложения ложа в пространстве и расчета показателей
вариаций сердечного ритма (ВСР). Одним из глав�
ных преимуществ данной системы является возмож�
ность одновременной регистрации и обработки данных
и о положении ложа в трех координатах, а значит и па�
циента, и о биоэлектрической активности его сердца.
Управляемый компьютером механургический стол
(Толкачев П. И., 2011) [26] обеспечивает: движение
по вертикальной оси вверх — вниз, движение качания
относительно горизонтальной оси (рыскание), движе�
ние вращения ложа относительно собственной оси из
нормального положения. При этом сочетанное изме�
нение ориентации и скорости движения ложа задается
комбинированным применением трех указанных ос�
новных режимов в соответствии со специальной про�
граммой. Последовательность применения основных
и сочетанных режимов движений ложа зависит от со�
стояния испытуемого или пациента, от конкретной це�
ли и переносимости процедуры. Для всех режимов
предусмотрена возможность регулирования скорости
движения ложа. Уникальное оборудование изготовле�
но ОАО «ГОЗ Обуховский завод» (концерн ПВО
АЛМАЗ АНТЕЙ) и имеет необходимые разреши�
тельные документы: регистрационное удостоверение
и сертификат соответствия [27, 28]. АПК, входящий
в стенд, разработан авторским коллективом (Суворов
Н. Б., 2011) [29, 30] в отделе экологической физио�
логии ФГБУ «НИИЭМ» СЗО РАМН и позволя�
ет осуществлять непрерывный контроль состояния па�
циента во время постуральных воздействий и анализи�
ровать вызванные ими переходные процессы в серде�
чном ритме.

Благодаря использованию этой системы получены
новые данные о функциональной взаимосвязи пара�

метров сердечно�сосудистой деятельности организма
и условиями его динамической ориентации в гравита�
ционном поле, а также новые данные об адаптацион�
ных способностях и восстановительных процессах
кардиоваскулярной системы организма при указан�
ном воздействии. Это открывает пути, во�первых,
к разработке новых способов функциональной диаг�
ностики, во�вторых, к изучению приспособительных
и адаптационных свойств организма в заданных ус�
ловиях, в том числе при активном возврате венозной
крови к сердцу, в�третьих, к изучению возможных
нарушений вегетативной регуляции сердечно�сосу�
дистой деятельности при артериальной гипертензии,
варикозной болезни, облитерирующем эндартериите,
ишемической болезни сердца, цереброваскулярной
недостаточности, ишемии головного мозга, а также
обнаружению начальных признаков кардиореспира�
торной недостаточности кровообращения у больных,
не имеющих явных признаков поражения ССС, в�
четвертых,— и это главное, к возможности научно�
обоснованного использования условий динамической
ориентации в гравитационном поле для системной
коррекции гомеостаза человека. Актуальность этой
возможности также связана с успешным многолет�
ним авторским опытом лечения и реабилитации боль�
ных с использованием механургического оборудова�
ния (Толкачев П. И., 2012) [2].

Авторами проведены предварительные экспери�
ментальные исследования с использованием указан�
ной компьютеризированной системы для пассив�
но�динамической ориентации человека. Они были
посвящены изучению влияния реабилитационных
процедур в гравитационном поле на функциональное
состояние кардиоваскулярной системы. В частности,
изучалось изменение основных показателей ВСР
у практически здоровых испытуемых при строго за�
данных и одинаковых условиях их пассивно�динами�
ческой ориентации в гравитационном поле. Для это�
го производилась регистрация электрокардиосигна�
ла до и после процедуры. Сама процедура проводи�
лась по протоколу в заранее утвержденном режиме
движения механургического ложа.

ЭКГ и КРГ регистрировались у 10 испытуемых
в 26 случаях применения процедуры коррекции ге�
модинамики до и после ее проведения. Полученные
данные свидетельствуют о закономерном изменении
показателей ВСР после проведения процедуры кор�
рекции (для некоторых показателей положительная
динамика наблюдалась в 90% случаев). Это иллю�
стрируют диаграммы (рис. 1) с количественными
изменениями следующих показателей ВСР: частота
сердечных сокращений (ЧСС), стандартное откло�
нение длительностей интервалов R–R (SDNN),
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квадратный корень среднего значения квадратов
разностей длительностей соседних интервалов R–R
(RMSSD), процент соседних пар интервалов R–R,
отличающихся более чем на 50 мс (pNN>50), ин�
декс напряжения регуляторных систем (ИН), веге�
тативный показатель ритма (ВПР). По ординатам

отложена разность между значениями показателей
после и до проведения пробы. Разности средних
значений этих показателей ВСР до и после проце�
дуры по 26 случаям. Их качественная оценка и ин�
терпретация изменений в соответствии с рекоменда�
циями [31] приведены в табл. 5.

По итогам предварительного исследования можно
сделать вывод, что положительные функциональные

изменения в кардиоваскулярной системе человека
могут быть сформированы специальными условиями
его динамической ориентации и фиксацией по�
ложения тела по трем координатам в гравитацион�
ном поле Земли. Это, в свою очередь, обосновывает
практическое применение постуральной коррекции

гемодинамики, в том числе, при острой и хрони�
ческой недостаточности кровообращения.

В настоящее время продолжается изучение реак�
ций ССС на простые динамические ПВ с син�
хронной регистрацией кардиоритма и положения
испытуемых в пространстве по трем координатам.
Оценивались текущие изменения ВСР здоровых
испытуемых при переводе из горизонтального по�
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Рис. 1. Количественные изменения показателей ВСР для 26 случаев (по ординатам отложены разности между значениями после 

и до проведения пробы). Пояснения в тексте.



ложения (0°) в ортостатическое (до 18°) и обратно,
а затем в антиортостатическое (– 80°) и обратно.
Соответствующий пример для трех испытуемых
приведен на рис. 2 (б — 22 года, в — 34 года и г —

58 лет). Можно отметить явные изменения
в кардиоритмограммах (б, в и г) — повышение
ЧСС, связанные с положением испытуемого (а),
при этом переходные процессы в ВСР имеют весьма
сложный характер. На рис. 2, а — по ординате

отложен угол наклона ложа (0° соответствует его
горизонтальному положению, 80° — почти вер�
тикальному головой вниз), на рис. 2, б, в и г —
ЧСС.

Заключение. Многофакторный характер влия�
ния динамических ПВ на гемодинамику человека,
возможность изменения интенсивности этого влия�
ния за счет варьирования углов, скорости, длитель�
ности, порядка воздействий определили целесооб�
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Рис. 2. Пример синхронной записи положения краниального торца ложа (а) и кардиоритмограмм трех здоровых испытуемых (б — 22 года,

в — 34 года и г — 58 лет). По оси абсцисс — время в секундах. Пояснения в тексте.
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разность исследования и практического применения
рассматриваемого метода в области реабилитацион�
ной и, возможно, профилактической медицины.
В дальнейшем это позволит рекомендовать его для
использования в интересах коррекции функциональ�
ного состояния человека в различных областях,
а также для целей общего оздоровления, профессио�

нального отбора и прогноза для лиц, находящихся
в экстремальных условиях деятельности (космонав�
ты, летчики), или после изнурительных физических
нагрузок, а также для спортсменов некоторых видов
спорта (прыжки в воду, акробатика, гимнастика).
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Введение. Организм млекопитающих обладает
сложной нейрогормональной системой, которую при�

нято называть стресс�системой. Она включает нейро�
ны паравентрикулярного ядра гипоталамуса, секрети�
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Психогенный стресс у кроликов вызывает торможение сократительной активности (СА) антрального и пилорического отде�

лов желудка. Эта реакция сохраняется в условиях блокады α2�адренорецепторов, β1/β2�адренорецепторов, М� или Н�холи�

норецепторов. Сделан вывод, что стрессорное торможение моторики желудка является в основном «неадренергическим нехо�

линергическим», и лишь в начальной его фазе проявляется «α�адренергическое» торможение, которое обусловливает также

начальное кратковременное торможение СА двенадцатиперстной кишки. Последующее усиление СА в проксимальном отде�

ле двенадцатиперстной кишки сохраняется в условиях блокады М� или Н�холинорецепторов и является результатом прямого

возбуждающего действия на гладкие мышцы кишки стрессорного фактора гормональной природы. Усиление СА в дисталь�

ном отделе двенадцатиперстной кишки устраняется блокадой М� или Н�холинорецепторов, а также β1/β2�адренорецепторов

и является следствием эндокринного действия катехоламинов на возбуждающие β�адренорецепторы, энтеральных холинерги�

ческих нейронов. Этот же механизм ответственен за начальное усиление СА тощей кишки, которое сменяется ее ослаблени�

ем, в основе которого лежит «неадренергическое нехолинергическое» торможение. Угнетение СА в начальной фазе вызван�

ной стрессом реакции подвздошной, слепой и толстой кишки обусловлено «α�адренергическим» торможением, а последую�

щий период тормозной реакции указанных отделов желудочно�кишечного тракта является результатом «неадренерегического

нехолинергического» торможения. Усиление СА в начальной части дистального отдела толстой кишки устраняется блокадой

М� или Н�холинорецепторов и обусловлено центрогенной стимуляцией преганглионарных нейронов стрессорным фактором

гормональной природы с последующей активацией эффекторных холинергических нейронов энтеральной нервной системы.

Ключевые слова: желудочно�кишечный тракт, сократительная активность, стресс.

Psychogenic stress in rabbits caused inhibition of contractile activity (CA) in antral and pyloric parts of the stomach. This reaction is

preserved after blockade of α2�adrenergic receptors, β1 / β2�adrenergic receptors, M or N�cholinergic receptors. We conclude that

inhibition of gastric motility under stress is substantially «non�adrenergic non�cholinergic» and only in the initial phase of the reaction it

appears to be «α�adrenergic». The latter mechanism also determines the initial transient inhibition of CA in duodenum. The subse�

quent strengthening of CA in the proximal duodenum is preserved after blockade of M or N�cholinergic receptors and is the result of

direct exciting action of the endocrine stress factor on the smooth muscle of the gut. Strengthening of the CA in the distal duodenum is

abolished by blockade of M or N�cholinergic receptors, as well as β1 / β2�adrenergic receptors and is a consequence of the endocrine

action of catecholamines on stimulating β�adrenergic receptors of enteric cholinergic neurons. The same mechanism is responsible for

the initial increase of CA in jejunum, which is replaced by its inhibition, which is «non�adrenergic non�cholinergic». Inhibition of CA

in the initial phase of the stress�induced response of the ileum, cecum and colon is due to «a�adrenergic» mechanism, and subsequent

period of the CA inhibition is the result of the «non�adrenergic non�cholinergic» mechanism. Strengthening of the CA in the initial part

of the distal colon is abolished by the blockade of M or N�cholinergic receptors, and is caused by the centrogenic stimulation of pre�

ganglionic neurons by endocrine stress factor with subsequent activation of effector cholinergic neurons of the enteric nervous system.

Key words: gastrointestinal tract, contractile activity, stress.



рующие кортикотропин�рилизинг фактор (CRF),
и норадренергические нейроны нескольких ядер ство�
ла мозга. Указанные нейроны составляют централь�
ную часть гипоталамо�гипофизарно�адренокорти�
кальной и симпатико�адреналовой систем, которые
посредством нейрогенных и гормональных влияний на
эффекторные системы поддерживают постоянство
внутренней среды организма при различных возму�
щающих воздействиях на организм.

Стрессорные воздействия на моторно�эвакуатор�
ную функцию желудочно�кишечного тракта осущест�
вляются по симпатическим нервам и преганглионар�
ным волокнам парасимпатической нервной системы,
замыкающимся на нейрональной сети энтеральной
нервной системы. Последняя является специальным
отделом автономной нервной системы, который пред�
ставлен интрамуральными нервными сплетениями
желудочно�кишечного тракта. Преганглионарные
нейроны парасимпатической нервной системы лежат
в бульбарном и крестцовом отделах спинного мозга и,
входя в энтеральную нервную систему, контактируют
с эффекторными холинергическими нейронами миен�
терального сплетения. На этих же нейронах оканчи�
ваются постганглионарные симпатические волокна.

Показано, что характерной реакцией на различные
стрессорные воздействия как у животных, так и у че�
ловека является угнетение сократительной активности
желудка и замедление эвакуации его содержимого
[1–3]. В противоположность этому, стресс усиливает
пропульсивную моторную активность толстой кишки
[3–5]. Данные об изменениях транзита химуса по
тонкой кишке при стрессе неоднозначны: одни авто�
ры отмечают его ускорение [6, 7], другие — замедле�
ние [8, 9]. В опытах на собаках [10] иммобилизаци�
онный стресс вызывал повышение частоты пачек по�
тенциалов действия в двенадцатиперстной кишке
и проксимальной части тощей кишки. Стрессорное
повышение частоты пачек потенциалов действия в то�
щей кишке отмечено также в опытах на крысах [11].

В опытах на кроликах мы провели систематичес�
кое исследование изменений сократительной актив�
ности (СА) всех отделов желудочно�кишечного
тракта при психогенном стрессе. При этом основное
внимание было уделено механизмам указанных из�
менений. Исследовали СА антрального и пилориче�
ского отделов желудка [12–14], двенадцатиперст�
ной [12, 13, 15–18], тощей [16, 17, 19, 20], под�
вздошной [16, 19–21], слепой [21] и толстой
[22–24] кишки. Данная работа посвящена обобще�
нию полученных данных.

Материалы и методы исследования. Исследова�
ния проведены в хронических опытах на кроликах�
самцах. Для субсерозного вживления биполярных

электродов использовали следующие участки желу�
дочно�кишечного тракта: антральный и пилоричес�
кий отделы желудка, проксимальный и дистальный
отделы двенадцатиперстной кишки, проксимальный
и дистальный отделы тощей кишки, проксимальный
и дистальный отделы подвздошной кишки, слепую
кишку, проксимальный и дистальный отделы толстой
кишки. Эксперименты начинали через 10–12 дней
после операции вживления электродов без ограниче�
ния потребления воды и пищи. Миоэлектрическую
активность (МЭА) исследованных отделов желудо�
чно�кишечного тракта регистрировали на аппарате
ERG�16s (Венгрия) при постоянной времени 0,1,
скорости записи 7,5 мм/с и чувствительности
250 мкВ на 1 см отклонения пера самописца.

После регистрации фоновой МЭА в течение
30 мин у кролика вызывали состояние психогенного
стресса путем захватывания и жесткой фиксации за
лапы к станку в положении на спине. Данное воз�
действие вызывает у кроликов выраженную стрес�
сорную реакцию, проявляющуюся резким учащени�
ем сердцебиений [25] и повышением в плазме крови
уровня АКТГ, кортикостероидов, адреналина и но�
радреналина [26, 27]. Все эксперименты проводили
с учетом этических норм обращения с животными.

Для фармакологического анализа механизмов
стрессорных изменений СА желудочно�кишечного
тракта использовали блокатор М�холинорецепторов
метацин (0,5 мг/кг), блокатор Н�холинорецепторов
бензогексоний (7 мг/кг), блокатор β1/β2�адреноре�
цепторов пропранолол (1 мг/кг), блокатор α2�адре�
норецепторов йохимбин (1 мг/кг) и неселективный
блокатор α�адренорецепторов дигидроэрготоксин
(0,5 мг/кг).

Для количественного анализа МЭА в каждом опы�
те от начала стрессорного воздействия брали два 30�
минутных периода (1�я и 2�я фазы реакции). Уровень
СА оценивали по индексу сократительной активности
(ИСА; произведение количества пачек потенциалов
действия за 40 с и средней амплитуды (в мм) пачек
потенциалов действия для того же временного интер�
вала) и выражали в условных единицах.

Статистическую обработку полученных данных
проводили с помощью программы Origin 6.1 с вычи�
слением средней арифметической и стандартной
ошибки средней. Достоверность различий средних
в независимых выборках оценивали в тесте ANOVA.
Для оценки достоверности различий в контрольных
опытах средние значения ИСА для 1�й и 2�й фаз
стрессорной реакции сравнивали со средним значе�
нием ИСА в течение 30 мин перед стрессорным воз�
действием, а в сериях опытов с блокадами рецепто�
ров за исходное принимали среднее значение ИСА,
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характеризующее СА исследуемого участка желудо�
чно�кишечного тракта в течение 30 мин перед стрес�
сорным воздействием, но после введения соответст�
вующего блокатора адрено� или холинорецепторов.

Результаты и их обсуждение. В регуляции сокра�
тительной активности желудочно�кишечного тракта
выделяют несколько механизмов [28]. Возбуждение
гладкомышечных клеток происходит в результате ак�
тивации эффекторных холинергических нейронов,
выделяющих нейромедиатор ацетилхолин и комедиа�
тор субстанцию P. В сфинктерных зонах пищевари�
тельного канала возможна активация гладкомышеч�
ных клеток за счет воздействия на их α�адренорецеп�

торы нейромедиатора симпатических эффекторных
нейронов норадреналина. Катехоламины надпочечни�
ков, циркулирующие в крови, преимущественно адре�
налин, могут вызывать сокращение гладких мышц
желудка и кишечника, воздействуя на возбуждающие
β�адренорецепторы холинергических нейронов энте�
ральной нервной системы. Указанным возбуждаю�
щим влияниям на гладкие мышцы желудочно�кишеч�
ного тракта противостоят три тормозных механизма.
Первый из них — активация неадренергических тор�
мозных нейронов энтеральной нервной системы, ней�
ромедиаторами которых являются VIP, NO
и PACAP. Этот механизм обозначают как «неадре�
нергическое нехолинергическое» торможение. Второй
тормозный механизм — ингибирование тонической
активности эффекторных холинергических нейронов
за счет воздействия на них нейромедиатора постганг�
лионарных симпатических волокон норадреналина че�

рез посредство α2�адренорецепторов («адренергиче�
ское холинергическое» торможение); и, наконец, тре�
тий тормозный механизм это «адренергическое тор�
можение» гладкомышечных клеток в результате воз�
действия циркулирующих в крови катехоламинов,
на тормозные α� и β�адренорецепторы клеточной
мембраны. Рассмотрим механизмы стрессорных из�
менений СА в последовательных участках желудоч�
но�кишечного тракта.

Антральный и пилорический отделы желудка.
Психогенный стресс вызывал торможение СА в ант�
ральном и пилорическом отделах желудка (таблица,
рисунок). Указанная реакция сохранялась после бло�

кады α2�адренорецепторов, β1/β2�адренорецепторов
и М�холинорецепторов. Эти данные позволили за�
ключить, что стрессорное торможение СА желудка
не могло быть «адренергическим холинергическим»
или «β�адренергическим». Поскольку блокада Н�хо�
линорецепторов (ганглионарная блокада) гексамето�
нием не устраняла торможение СА антрального и пи�
лорического отделов желудка, сделан вывод, что
стрессорное торможение моторики желудка не явля�
ется результатом центрогенных нервных влияний.

Полученные данные свидетельствуют, что стрес�
сорное торможение моторики желудка является «не�
адренергическим нехолинергическим» и возникает
в результате действия гормонального фактора стрес�
сорной природы. Показано, что центральное или си�
стемное введение кортикотропин�рилизинг�фактора
вызывает торможение эвакуации содержимого же�
лудка, аналогичное тому, которое наблюдается при
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стрессе [2, 29]. Таким образом, являясь «первым
медиатором стресса», кортикотропин�рилизинг�фак�
тор, по�видимому, способен быть тем гуморальным
агентом, который вызывает наблюдавшееся в наших

опытах «неадренергическое нехолинергическое» тор�
можение СА желудка при психогенном стрессе.
Имеются данные о наличии рецепторов к кортико�
тропин�рилизинг�фактору на нейронах энтеральной
нервной системы [30]. В связи с этим можно пред�
положить, что стрессорное торможение СА антраль�
ного и пилорического отделов желудка, наблюдавше�
еся в наших опытах, обусловлено воздействием кор�
тикотропин�рилизинг�фактора на неадренергические
тормозные нейроны энтеральной нервной системы.

В наших опытах стрессорное воздействие, произ�
веденное на фоне неселективной блокады α�адрено�
рецепторов дигидроэрготоксином, вызывало появле�
ние отсутствовавшей до этого СА желудка. В связи
с этим можно предположить, что в стрессорном тор�
можении СА желудка участвует и механизм «α�ад�
ренергического» торможения гладкой мускулатуры.

Проксимальный и дистальный отделы двенад6
цатиперстной кишки. Психогенный стресс вызы�
вал усиление СА проксимального и дистального
участков двенадцатиперстной кишки (см. таблицу)
после начального кратковременного ее торможения.
Указанное начальное торможение СА двенадцати�
перстной кишки устранялось неселективной блока�

дой α�адренорецепторов и сохранялось после блока�
ды пресинаптических α2�адренорецепторов. Эти
данные позволяют заключить, что начальное тормо�
жение СА двенадцатиперстной кишки при стрессе

является по своей природе «α�адренергическим»,
т. е. происходит в результате эндокринного действия
катехоламинов, секретируемых мозговым слоем над�
почечников под влиянием стресса, на α�адренореце�
пторы мембраны гладкомышечных клеток.

Наши исследования показали, что механизм вы�
зываемого стрессом усиления СА двенадцатиперст�
ной кишки в проксимальном и дистальном ее отде�
лах неодинаков. Установлено, что повышение уров�
ня СА в проксимальном отделе двенадцатиперстной
кишки сохраняется в условиях блокады М� или
Н�холинорецепторов. Эти данные позволили за�
ключить, что усиление СА проксимального участка
двенадцатиперстной кишки не является результатом
активации эффекторных холинергических нейронов,
а также не является результатом центрогенных нер�
вных влияний на ее гладкую мускулатуру. Мы пред�
положили, что указанное усиление моторики в про�
ксимальном отделе двенадцатиперстной кишки яв�
ляется результатом прямого возбуждающего дейст�
вия на ее гладкие мышцы гормонального фактора
стрессорной природы. Вызванное стрессом усиление
СА в дистальном отделе двенадцатиперстной кишки
устранялось блокадой М� или Н�холинорецепторов,
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Рисунок. Изменения ИСА в процентах к исходному уровню (ΔИСА%) в антральном (Ant) и пилорическом (Pyl) отделах желудка, про�

ксимальном (Du1) и дистальном (Du2) отделах двенадцатиперстной кишки, проксимальном (Jej1) и дистальном (Jej2) отделах тощей кишки,

проксимальном (Ile1) и дистальном (Ile2) отделах подвздошной кишки, в слепой кишке (Cec), проксимальном (Col1) и дистальном (Col) от�

делах толстой кишки при психогенном стрессе у кроликов. Черные столбцы — изменения ИСА в течение первых 30 мин стрессорного воз�

действия, белые столбцы — изменения ИСА в течение вторых 30 мин стрессорного воздействия.



а также блокадой β1/β2�адренорецепторов. Эти ре�
зультаты поволили заключить, что стрессорное уси�
ление СА дистального отдела двенадцатиперстной
кишки является следствием эндокринного действия
катехоламинов, выделяющихся в кровь при стрессе,
на возбуждающие β�адренорецепторы, холинерги�
ческих нейронов энтеральной нервной системы [28].

Тощая кишка. Психогенный стресс вызывал тор�
можение СА тощей кишки, которое в проксималь�
ном ее отделе сменялось выраженным усилением
(см. таблицу).

Торможение СА тощей кишки сохранялось в ус�
ловиях блокады пресинаптических α2�адренорецеп�
торов, неселективной блокады α�адренорецепторов
и блокады β1/β2�адренорецепторов. Это дало осно�
вание заключить, что стрессорное торможение СА
тощей кишки не является по своей природе «адрене�
регическим холинергическим» или «α�адренергичес�
ким», а является «неадренергическим нехолинерги�
ческим», возникающим в результате центрогенной
стимуляции неадренергических тормозных нейронов
энтеральной нервной системы (NO�, VIP� или
PACAP�эргических).

Вызванное стрессом усиление СА проксимально�
го отдела тощей кишки устранялось блокадой М�хо�
линорецепторов, а также блокадой β1/β2�адреноре�
цепторов. На этом основании сделан вывод о том,
что стрессорная стимуляция СА тощей кишки была
обусловлена действием катехоламинов, циркулиру�
ющих в крови, на возбуждающие β�адренорецепто�
ры, локализующиеся на холинергических нейронах
энтеральной нервной системы.

Подвздошная и слепая кишка. Психогенный
стресс вызывал торможение СА подвздошной
и слепой кишки (см. таблицу), которое сохранялось
в условиях блокады α2�адренорецепторов, М�холи�
норецепторов и β1/β2�адренорецепторов и, следова�
тельно, не могло быть «адренергическим холинерги�
ческим» или «β�адренергическим». С другой сторо�
ны, неселективная блокада α�адренорецепторов ус�
траняла начальный компонент тормозной реакции,
что сопровождалось восстановлением ранее затор�
моженной СА. Этот факт позволил заключить, что
торможение СА в начальной фазе вызванной стрес�
сом реакции подвздошной и слепой кишки было обу�
словлено воздействием циркулирующих в крови ка�
техоламинов на ингибиторные α�адренорецепторы
мембраны гладкомышечных клеток («α�адренерги�
ческое» торможение). Последующий период угнете�
ния СА подвздошной и слепой кишки, сохраняв�
шийся в условиях блокады α�адренорецепторов,
β1/β2�адренорецепторов, а также М�холинорецеп�
торов, был обусловлен «неадренерегическим нехо�

линергическим» торможением, возникающим в ре�
зультате активации неадренергических тормозных
нейронов энтеральной нервной системы.

Проксимальный и дистальный отделы тол6
стой кишки. Психогенный стресс вызывал, в основ�
ном, торможение СА толстой кишки. Существенное
усиление СА было отмечено лишь в начальной части
дистального отдела толстой кишки (см. таблицу).

В начальном периоде стрессорной реакции толстой
кишки имело место торможение СА, которое сохра�
нялось в условиях блокады М�холинорецепторов
и β1/β2�адренорецепторов, но устранялось неселек�
тивной блокадой α�адренорецепторов. Эта фаза тор�
мозной реакции толстой кишки имела «α�адренерги�
ческую» природу и была обусловлена прямым дейст�
вием циркулирующих в крови «стрессорных» катехо�
ламинов на α�адренорецепторы гладкомышечных
клеток.

Торможение СА толстой кишки, имевшее место
по прошествии 15–20 мин, сохранялось в условиях
блокады М�холинорецепторов, β1/β2�адренорецеп�
торов и α�адренорецепторов. Указанное торможе�
ние было «неадренерегическим нехолинергическим»
по своей природе, обусловленным активацией неад�
ренергических тормозных нейронов энтеральной
нервной системы.

Усиление СА, отмеченное в начальной части дис�
тального отдела толстой кишки, устранялось блока�
дой М� или Н�холинорецепторов. Сделан вывод, что
указанное усиление СА было обусловлено центроген�
ной стимуляцией преганглионарных нейронов с пос�
ледующей активацией энтеральных эффекторных хо�
линергических нейронов. Это согласуется с имеющи�
мися в литературе данными [5, 31], которые свиде�
тельствуют, что стрессорное усиление моторной
активности толстой кишки обусловлено стимулирую�
щим действием CRF на преганглионарные нейроны
парасимпатической нервной системы, расположенные
в сакральном отделе спинного мозга, причем данный
эффект опосредован CRF1�рецепторами.

Наши опыты показали, что психогенный стресс,
моделируемый на кролике путем жесткой фиксации
животного к станку за лапы в положении на спине,
вызывает преимущественно торможение моторики
желудочно�кишечного тракта. Стресс тормозил СА
антрального и пилорического отделов желудка, под�
вздошной, слепой кишки и проксимального отдела
толстой кишки. Усиление СА отмечено в двенадца�
типерстной, тощей кишке и в дистальном отделе
толстой кишки, однако и здесь усилению СА пред�
шествовала фаза торможения СА длительностью от
5 мин в двенадцатиперстной кишке до 15–30 мин
в тощей и толстой кишке.
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Результаты проведенных исследований позволили
заключить, что основным механизмом торможения
СА в желудочно�кишечном тракте при психогенном
стрессе является активация неадренергических тор�
мозных нейронов энтеральной нервной системы, ко�
торая обусловлена возбуждением преганглионарных
волокон парасимпатической нервной системы. Цент�
рогенная активация преганглионарных холинергичес�
ких нейронов может осуществляться за счет воздей�
ствия на них CRF. Другим тормозным механизмом
является «α�адренергическое» торможение, вызван�
ное прямым действием циркулирующих в крови
«стрессорных» катехоламинов на α�адренорецепто�
ры гладкомышечных клеток. Принимая во внимание
данный механизм, следует отметить, что он обуслов�
ливает торможение моторики кишечника лишь в на�
чальной фазе стрессорной реакции. Усиление сокра�
тительной активности в проксимальной части двена�
дцатиперстной кишки, вызвано, по�видимому, пря�
мым возбуждающим действием на гладкие мышцы
кишки стрессорного фактора гормональной природы.
В то же время усиление СА в дистальной части две�
надцатиперстной кишки, как и в тощей кишке, обу�
словлено стимуляцией возбуждающих β�адренореце�
пторов холинергических нейронов энтеральной нерв�
ной системы циркулирующими в крови «стрессорны�
ми» катехоламинами. Усиление СА в дистальном
отделе толстой кишки является, по�видимому, ре�
зультатом центрогенной стимуляции преганглионар�
ных парасимпатических нейронов стрессорным фак�
тором гормональной природы, а именно CRF, с пос�
ледующей активацией эффекторных холинергичес�
ких нейронов энтеральной нервной системы.

По современным представлениям, в патогенезе
язвы желудка играют роль такие факторы, как по�
грешности в питании, прием нестероидных противо�
воспалительных препаратов, воспалительный про�
цесс и тканевая гипоксия в результате системных
или микроциркуляторных нарушений кровоснабже�
ния слизистой оболочки. Определенную роль отво�
дят инфекционному фактору, Helicobacter pylori.
В ряду патогенетических факторов язвообразования
рассматривают и нарушение моторики гастродуоде�
нальной зоны, проявляющееся дуоденогастральным
рефлюксом. Термин «дуоденогастральный реф�
люкс» подразумевает заброс в полость желудка ще�
лочного содержимого двенадцатиперстной кишки,
основными компонентами которого являются желч�
ные кислоты и лизолецитин, способные оказывать
повреждающее воздействие на слизистую оболочку
желудка. Общепризнано патогенетическое значение
стресса в развитии язвенной болезни.

Заключение. В наших исследованиях показано,
что при психогенном стрессе у кроликов имеет место
торможение моторной активности антрального отде�
ла желудка при одновременном ее усилении в двена�
дцатиперстной кишке. Такого рода дискоординация
моторики гастродуоденальной зоны может приво�
дить к нарушению эвакуации содержимого желудка
и забросу содержимого двенадцатиперстной кишки
в желудок, т. е. к дуоденогастральному рефлюксу.
Полученные данные позволили заключить, что вы�
зываемый стрессом дуоденогастральный рефлюкс
может быть одним из путей реализации патогенного
потенциала стресса в язвенном поражении слизи�
стой оболочки желудка.
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Введение. Ревматоидный артрит (PA) — хрони�
ческое системное воспалительное заболевание соеди�
нительной ткани с преимущественным поражением
суставов по типу деструктивно�эрозивного полиарт�
рита [1]. РА является наиболее распространенным
аутоиммунным ревматологическим заболеванием,
которое ассоциировано с продукцией широкого спек�
тра аутоантител (АAТ) различной специфичности.
Продукция АAТ — основное патогенетическое зве�
но РА, их выявление имеет важное диагностическое
значение и входит в современные классификацион�
ные критерии, разработанные Американской колле�
гией ревматологов [2].

На сегодняшний день основные иммунологичес�
кие маркеры диагностики РА — это ревматоидный
фактор (РФ), присутствующий в классификацион�
ных критериях РА еще в пересмотрах 1958, 1987
и 2010 года, и антитела к циклическому цитрулли�
нированному пептиду (АЦЦП), вошедшие только
в последний пересмотр классификационных крите�
риев РА 2010 года. [3–5].

Под термином «ревматоидный фактор» понимают
ААТ классов IgG, IgA, IgM, распознающие Fc�фраг�
мент IgG [6]. Помимо диагностической функции, вы�
явление этих ААТ позволяет выделять серопозитив�
ную и серонегативную формы болезни. К другому се�
мейству ААТ относят АЦЦП, которые распознают
эпитопы синтетического антигена�циклического цит�
руллинирующего пептида [7], синтезированного
G. A. Schellekens, антигенные детерминанты филлаг�
рина и других белков, содержащих атипичную амино�
кислоту цитруллин. В естественных условиях основ�
ными аутоантигенами АЦЦП являются цитруллини�
рованный виментин, фибриноген и SA�антиген [34].
Предполагается, что процессы цитруллинирования
при участии фермента пептидиларгининдеиминазы
(PAD) играют важнейшую роль в механизмах образо�
вания неоантигенов у больных РА. Так, при РА в вос�
паленном суставе активен фермент PAD4, источником
которого выступают нейтрофильные гранулоциты.

Существует множество исследований, которые
сравнивают клинико�диагностическую информатив�
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Ревматоидный артрит (РА) является наиболее распространенным аутоиммунным ревматологическим заболеванием.

В статье обсуждаются проблемы диагностики РА в связи с ограниченной чувствительностью применяемых в настоящее

время иммунологических маркеров. Представлены данные о строении, функциях, патогенетической значимости, методах

и частоте выявления аутоантител (ААТ) к ядерному антигену RA33 при ревматологических заболеваниях.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, иммунологическая диагностика, аутоантитела, ревматоидный фактор, антицит�

руллиновые антитела, RA33.

Rheumatoid arthritis (RA) is a most common autoimmune rheumatological disease. The problems of diagnosing RA connected

with currently used immunological markers with limited sensitivity are discussed in the article. The following data is presented: the

structure, functions, pathogenic significance, methods and frequency of detecting the autoantibodies (AАB) to nuclear antigen

RA33 within rheumatic diseases.

Key words: rheumatoid arthritis, immunologic diagnostics, autoantibodies, rheumatoid factor, anti�citrulline antibodies, RA33.
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ность РФ и АЦЦП. При приблизительно одинаковой достато�
чно высокой чувствительности (75–90%) выявление АЦЦП
обладает более высокой специфичностью (96–100%), нежели
РФ (85–90%) [8]. Согласно другим оценкам, чувствитель�
ность обоих маркеров не превышает 60–80% [9].

Обычно РФ и АЦЦП расценивают в качестве «независи�
мых» маркеров заболевания. Однако, несмотря на различную
природу распознаваемых ими антигенов, и РФ, и АЦЦП
в большинстве случаев обнаруживаются совместно в подгруппе
больных РА, характеризующихся тенденцией к более быстрому
и значимому эрозивному поражению суставов [35]. По различ�
ным оценкам, эта группа составляет около 80% больных РА.
Остальные 20% пациентов страдают РА серонегативным по
РФ и АЦЦП, который, как правило, характеризуется более
мягким течением. В связи с отсутствием специфического биоло�
гического маркера заболевания у таких больных, существует про�
блема диагностики серонегативных форм РА.

Наряду с РФ и АЦЦП, у больных РА обнаруживается до�
статочно широкий спектр других ААТ, распознающих цитрул�
линсодержащие эпитопы в составе других белков, в том числе
цитруллинированную альфа�енолазу, цитруллинированный ви�
ментин и некоторые другие. Кроме того, при РА отмечаются
ААТ к ядерным белкам, прежде всего к Ro/SS�A и RA33�ан�
тигенам [10], и ряд других ААТ, о значении которых в патоге�
незе данного заболевания известно существенно меньше. Хара�
ктеристики основных ААТ, выявленных к настоящему време�
ни у больных РА, представлены в табл. 1.

Предполагается, что расширение спектра ААТ, определяе�
мых у больных РА в клинической практике, повысит инфор�
мативность иммунологического обследования больных. Выяв�
ление «минорных» ААТ в перспективе может улучшить ран�
нюю диагностику заболевания, прежде всего за счет выявле�
ния так называемых «серонегативных» форм заболевания,
при которых не обнаружено основных ААТ, таких как РФ
и АЦЦП. Наличие специфического биомаркера при этой кли�
нико�иммунологической форме РА позволит выявить сущест�
вование уникальных клинико�иммунологических взаимосвязей
или даже синдромов, что может привести к усовершенствова�
нию методов оценки активности заболевания, а также прогно�
зирования его течения и ответа на терапию [10]. По совокуп�
ности параметров, в том числе степени изученности, чувстви�
тельности, специфичности, методах выявления, доступных
в клинико�диагностических лабораториях на сегодняшний день
антитела к RA33 антигену представляют наибольший интерес
для ревматологов.

Строение и функции антигенов, распознаваемых ауто,
антителами к RА33. Антигенами ААТ к RА33 являются
белки из семейства гетерогенных ядерных рибонуклеопротеи�
нов (heterogenous nuclear ribonucleoproteins, англ.— hnRNP),
а именно — hnRNP А2, A2/B1 и B2.

Гетерогенные ядерные рибонуклеопротеины представляют
собой обширное семейство, включающее не менее 30 РНК�свя�
зывающих белков, которые являются крупными структурами



и относятся к числу наиболее распространенных бел�
ков в ядре эукариотической клетки. Рибонуклеопро�
теиновые белки входят в сложные рибонуклеопротеи�
новые комплексы из белков и гетерогенных ядерных
РНК, которые представляют собой транскрипты
РНК�полимеразы II. Благодаря своей распростра�
ненности подсемейство hnRNPА/В составляет до
60% от всех рибонуклепротеиновых белков клетки.

Между собой различные гетерогенные ядерные
рибонуклеопротеины имеют сходную структуру и со�
держат 2 РНК�распознающие последовательности,
за которыми следует обогащенный глицином домен.
Основные рибонуклеопротеины имеют в своем стро�
ении элементы, структурно похожие на гистоновые
белки нуклеосом, что, по�видимому, позволяет предо�
хранить РНК от ферментативного разрушения [11].

Различные представители семейства различают�
ся, прежде всего, по строению аминокислотной пос�
ледовательностью в С�концевых и N�концевых уча�
стках молекулы, идентичность доходит до 80%,
а также молекулярной массе. Типичная структура
hnRNP представлена на рис. 1 и 2.

В настоящее время ААТ к hnRNP принято обо�
значать как анти�hnRNP, далее следует буква, обо�
значающая один белок (простой) или группу белков
(сложные). Например, антитела к белку А1, будут
называться анти�hnRNP А1, а сложные, например
к комплексу белков A2/В, как анти�hnRNP A2/B,
и т. д. Буквенные обозначения присваиваются в ал�
фавитном порядке, в соответствии с молекулярной

массой соответствующих антигенов (в порядке ее
увеличения), начиная с hnRNP�A1 (34 кДa)
до hnPNP�U (120 кДa). Из этого комплекс 6 бел�
ков семейства, а именно — A1, A2, B1, B2, C1
и C2, были названы «основными» белками. Они
структурно связаны, и их молекулярный масса со�
ставляет 34–43 кДa [12, 13] (табл. 2). Среди всех
рибонуклеопротеинов ААТ против hnRNP А2,
A2/B1 и B2 являются наиболее изученными и исто�
рически обозначаются как «RA33 комплекс».

Следует отметить, что hnRNP А2 и hnRNP В1
и В2 являются особенно близкими в антигенном от�
ношении, поскольку белки В1 и В2 являются сплай�
соформами белка А2, и по структуре, например, бе�
лок В1 отличается от А1 лишь наличием дополни�
тельных 12 аминокислот.

Основными функциями hnRNP является участие
в процессах транспорта РНК, её посттранскрипци�
онной модификации (сплайсинг), транспорт РНК
в цитоплазму, поддержание целостности теломер
и репарации ДНК, процессов онкогенеза. Однако
до конца точные функции различных представите�
лей данного семейства остаются недостаточно изу�
ченными.
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Рис. 1. Строение hnRNP [42]. RRM — участок, распознающий РНК, RBD — РНК�связывающий участок, Gly�rich — обогащенный

глицином домен.

Рис. 2. Пространственное строение hnRNP [12]. C�terminus —

С�концевой участок, N�terminus — N�концевой участок.



Предполагаемая патогенетическая значимость
аутоантител к RА33 антигену при ревматоидном
артрите. Применительно к патогенезу РА, предста�
вляют интерес данные о выявлении ААТ у животных
моделей данного заболевания. Так, у крыс на лабора�
торной модели пристан�индуцированного артрита
ААТ к RА33 (hnRNP А2) могут быть обнаружены
до манифестации суставного синдрома. При этом их
выявление коррелирует с избыточной экспрессией
hnRNP А2 в синовиальной оболочке. В то же время
подавление экспрессии hnRNP А2, с использовани�
ем липосом, нагруженных антисмысловой РНК, поз�
воляло предупредить возникновение заболевания.
На этой же модели было продемонстрировано суще�
ствование аутореактивных Т�лимфоцитов, сенсиби�
лизированных к hnRNP А2, которые также возника�
ли за несколько дней до манифестации клинических
проявлений заболевания [27, 28].

Также ААТ к RА33 были обнаружены и на другой
модели РА — у мышей, трансфицированных геном че�
ловеческого фактора некроза опухоли альфа (TNFα),
у которых гиперэкспрессия данного цитокина приводит
к спонтанному развитию симметричного эрозивного
полиартрита, напоминающего РА [26]. Однако в этом
случае ААТ были выявлены позже, уже после мани�
фестации суставных проявлений патологии. Как
и в случае ранее описанной модели, манифестация си�
новита сопровождалась повышенной экспрессией
hnRNP А2 клетками синовиальной оболочки.

Один из возможных механизмов патогенеза, свя�
занный с АТ к RА33, предполагает активацию им�
мунными комплексами, содержащими данные АТ
и соответствующие рибонуклеопротеины. TLRре�
цепторов (toll�like receptors, TLR) 9�го типа.

Методы выявления аутоантител к RА33.
До настоящего времени основным методом выявле�
ния АТ к RА33 антигену остается иммуноблот (или
Вестерн�блот). Метод характеризуется высокой
специфичностью, однако достаточно трудоемок для
в рутинного использования. Следует отметить, что
до настоящего времени недоступна коммерческие
лабораторные наборы для определения hnRNPA/B
данным методом. Тем не менее, большинство опуб�
ликованных работ по данной тематике выполнены
именно с использованием методики иммуноблота.

Создание рекомбинантных белков — компонен�
тов hnRNP — открыло возможность для разработ�
ки тест�систем, построенных на принципе иммуно�
ферментного анализа (ИФА), что в перспективе
может упростить и существенно удешевить детек�
цию данных АТ. Первая коммерческая ИФА тест�
система рекомендованная для клинического исполь�
зования, которая основана на рекомбинантном анти�

гене hnRNPA2, (IMTEC�RA33�Antibodies), была
выпущена компанией IMTECGmbH.

Клиническое значение аутоантител к hnRNP
при ревматологических заболеваниях. Первые
описания АТ к hnRNP при различных аутоиммун�
ных ревматических заболеваниях, таких как ревма�
тоидный артрит, системная красная волчанка и сме�
шанные заболевания соединительной ткани датиру�
ются в конце 1980�х годов (табл. 3).

Первоначально АТ к неизвестному ранее антиге�
ну, содержащемуся в экстрактах клеточных ядер
(клеточная линия HeLa) были выявлены Hassfeld
и соавт. в сыворотке крови, а также синовиальной
жидкости больных РА в 1989 году. Авторами был
использован метод иммуноблота, что позволяло опре�
делять одновременно широкий спектр АТ к белкам
ядра клетки. Это обеспечивало высокую специфич�
ность метода. Обозначение RА33 было присвоено
выделенному антигену (и, соответственно, вновь
идентифицированным АТ) в связи с первоначально
не вполне корректно определенной молекулярной
массой, которая была ошибочно измерена как 33 кДа.

Последующие исследования позволили идентифи�
цировать выделенный аутоантиген как hnRNP�А2
комплекс, а также подтвердить его достаточно высо�
кую специфичность при РА. Однако было установле�
но, что ААТ к RА33 аутоантигену также с высокой
частотой, порядка 30%, обнаруживаются у больных
системной красной волчанкой (СКВ) и системными
заболеваниями соединительной ткани (СЗСТ).

Интерес к RА33, как к потенциально полезному
маркеру раннего РА, существенно возрос в середине
двухтысячных. В это время были опубликованы две
классические работы, выполненные австрийскими ис�
следователями под руководством GunterStainer
и JosefSmolen. Авторами было проведено проспектив�
ное наблюдение когорты 200 больных недифферен�
цированным артритом. Критериями включения в ис�
следование служили длительность симптомов не бо�
лее 3 месяцев, наличие нетравматического синовита
как минимум одного сустава, повышение уровней
СОЭ либо СРБ. Определение АТ проводилось ме�
тодом Вестерн�блота, с помощью которого определя�
лись АТ к рекомбинантному А2 hnRNP антигену.

Через 1 год наблюдения диагноз РА мог быть уста�
новлен 102 пациентам, недифференцированный арт�
рит — 37 пациентам у остальных больных было диаг�
ностировано другое ревматологическое заболевание.
Чувствительность RА33 как диагностического марке�
ра составила 28% при диагностической специфично�
сти 90%. Для сравнения, соответствующие данные
для РФ составили 55% и 89%, АЦЦП — 41%
и 98%. Была отмечена значимая взаимосвязь между
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обнаружением АЦЦП и РФ, тогда как АТ к RА33
с одинаковой частотой обнаруживались у больных РА, не�
зависимо от наличия как РФ, так и АЦЦП. Позитивны�
ми только по ААТ к RА33 оказались 13% пациентов.
Кроме того, было установлено, что присутствие ААТ
к RА33 ассоциировалось с более выраженным ответом на
базисную терапию (оценено по динамике индекса
DAS28), а также менее выраженной динамикой рентгено�
логического прогрессирования. При наблюдении в динами�
ке отмечалось некоторое уменьшение частоты выявления
АТ к RА33 антигену (с 28% до 23% больных) [23, 24].

Также существуют данные, что у некоторых больных
РА данные ААТ могут выявляться до манифестации су�
ставных проявлений заболевания [6].

Последующие работы не в полной мере подтвердили
данные о высокой специфичности ААТ к RА33 для боль�
ных РА. Так, группой бельгийских исследователей была
оценена частота выявления ААТ к hnRNPA1, B1 (RA33),
C1, E1, F, Gi, H1, I, K и P2 с использованием методов Ве�
стерн�блоттинга и ИФА у 298 больных ревматологичес�
кими заболеваниями (71 больной СКВ, 58 больных сис�
темной склеродермией (ССД), 56 больных болезнью Ше�
грена, 29 больных дерматомиозитом, 18 больных полими�
озитом, 47 больных РА, 19 больных СЗСТ. Контролем
служили 106 больных синдромом хронической усталости.
ААТ к hnRNPB1 (RA33) были выявлены у 17% больных
РА, 11,3% больных СКВ, 26,3% СЗСТ, но также 15,5%
больных системной склеродермией, 11,1% больных поли�
миозитом, 34,5% больных дерматомиозитом, 50% боль�
ных болезнью Шегрена. В группе контроля данные ауто�
антитела были обнаружены лишь у 2,8% пациентов [6].

Нами ранее при оценке частоты выявления аутоантите�
ла к hnRNPА2 (RA33) у 253 больных РА (ИФА,
(IMTEC�RA33�Antibodies, HUMAN GmbH) в сравне�
нии с 82 пациентами из группы сравнения (больные остео�
артрозом, спондилоартритами, СКВ, подагрой), а также
10 здоровыми лицами контрольной группы, были выявле�
ны следующие факты. Чувствительность ААТ к RА33
составила 31%, специфичность 87,9%. Помимо больных
РА, данный маркер выявлялся у 50% больных СКВ. Од�
нако в группе из 72 пациентов, страдавших спондилоар�
тритами, микрокристаллическими артритами и остеоартро�
зом, диагностические титры исследуемого маркера были
выявлены у 7 пациентов. В контроле ААТ к RА33 не об�
наруживались. Частота обнаружения ААТ к RА33 досто�
верно не различалась в группах серопозитивных и сероне�
гативных по РФ и АЦЦП больных. У пациентов с ран�
ним РА (120 человек) данный маркер был выявлен досто�
верно чаще, чем при длительном его течении [10].

Сравнение результатов, полученных нами при выявле�
нии ААТ к RА33 к hnRNPА2 и к hnRNPB1 (тест�сис�
тема разработана MedipanGMBH, Germany, любезно
предоставлена разработчиком — проф. Dirk Roggenbuck),



позволило при обследовании 299 больных РА вы�
явить слабую, но высокозначимую положительную
коррелятивную взаимосвязь между изучаемыми пара�
метрами: коэф. Спирмена r=0,209, 95% доверитель�
ный интервал: 0,098–0,315, p<0,001).

В дальнейшем при использовании данной тест�си�
стемы аутоантитела к hnRNPB1 были выявлены у 24
из 165 больных РА (14,5%), 6 из 58 больных анки�
лозирующим спондилоартритом (АС) (10,3%), 11 из
65 больных ССД (16,9%), 4 из 50 больных СКВ
(8%), 1 из 17 больных болезнью Шегрена (5,9%), 1
из 42 больных ювенильным хроническим артритом
(ЮХА) (2,4%), 2 из 174 больных группы контроля
(здоровые доноры и больные бессимптомным атеро�
склерозом). Подтверждено отсутствие корреляцион�
ной взаимосвязи между уровнями аутоантител
к РА33 антигену, с одной стороны, и уровнями РФ
и АЦЦП — с другой, что подчеркивает независи�
мый характер данного маркера. У больных РА уров�
ни аутоантител к hnRNPB1 значимо отрицательно
коррелировали с длительностью заболевания [18].

Представляют интерес полученные недавно данные
южнокорейских иследователей. При оценке содержа�
ния аутоантител класса IgA к антигенному комплексу
hnRNP А2/B1 (с ипользованием методов Вестерн�
блоттинга и ИФА), аутоантитела были обнаружены
у 25 из 30 больных болезнью Бехчета (83,3%), 4 из
30 больных СКВ (13,3%), 8 из 30 больных РА
(26,7%), 9 из 30 больных болезнью Такаясу (30%)
[30]. Выявление аутоантител к hnRNP А2/B1
у больных системными васкулитами (болезнь Такая�
су, болезнь Бехчета) в сочетании с обнаружением зна�
чимой экспрессии данного белка эндотелиоцитами по�
зволили высказать предположение о возможном уча�
стии данного семейства аутоантител в механизмах по�
вреждения сосудистой стенки.

Несмотря на то, что в настоящее время мнение
о ААТ к RA33 как о диагностическом маркере, ассо�
циированном прежде всего с РА, СКВ и СЗСТ, раз�
деляется большинством авторов, вопрос о его диагно�
стической специфичности не решен окончательно.
До сих пор имеется слишком мало данных о клиниче�
ском значении этих ААТ при РА, СКВ и СЗСТ.
Единичные работы указывают на существование пря�
мой взаимосвязи между выявлением анти�А2/RA33
ААТ и развитием эрозивных изменений у пациентов
с СКВ и ССД [19, 31, 20]. Однако результаты недав�
но проведенных на высоком методическом уровне
проверочных исследований у больных СКВ, исполь�
зующих для оценки степени выраженности эрозивно�
го поражения суставов магнитно�резонансной томо�
графии, не подтверждают наличие данной закономер�
ности [32]. У больных РА, как указывалось выше,

выявление ААТ к RА33 является скорее предикто�
ром более мягкого течения заболевания.

Клиническое значение ААТ к hnRNP, содержа�
щих иные, нежели А2/В1/В2 белки, изучено еще
меньше, чем анти�RА33.

А1/А1 белок. Гетерогенный ядерный рибонуклео�
протеин А1 также является одним из основных белков
эукариотической клетки, связывающих пре�мРНК.
По данным немногочисленных исследований, частота
встречаемости анти�hnRNP А1 при РА, СКВ
и СЗСТ коррелирует с таковой анти hnRNPA2/B
[17]. Этот вывод не удивителен, если учесть, что
главный аутореактивный эпитоп расположен в преде�
лах N�концевого домена этих белков, и имеет похо�
жее строение. Наряду с этим, имеется единичное со�
общение о повышенной частоте встречаемости данно�
го маркера у пациентов с псориазом. Это хорошо со�
относится с данными о повышенной экспрессии
hnRNP А1 в тканях псориатической бляшки [33].

C,белок. Белки C1 и C2 с молекулярной массой
43 кДа практически идентичны, и их структура сход�
на с другими белками комплекса hnRNP за исключе�
нием дополнительной 13�аминокислотной вставки
в структуру C2. АТ к hnRNPC1 и C2 были найдены
в сыворотке крови пациента с необычным сочетанием
ССД и псориатического артрита, больной с сочетани�
ем псориаза и полимиозита, пациента с неидентифи�
цированным олигоартритом [38]. Четких данных
о встречаемости антител C1/C2 при ревматологичес�
ких заболеваниях в настоящее время не получено.

K,белок. При анализе данных, полученных с ис�
пользованием рекомбинантных hnRNPK антигенов
у 350 больных с различными ревматическими забо�
леваниями, анти�hnRNPK были обнаружены
у 44% больных СКВ, 18% СЗСТ, 14% РА
и у 5–11% пациентов с другими ревматическими за�
болеваниями [38, 39].

I,белок. Получены немногочисленные данные
о выявлении АТ к hnRNPI в сыворотке крови боль�
ных ССД, преимущественно страдающих лимити�
рованной формой ССД (15 из 24), в случаях с диф�
фузной формой ССД частота встречаемости ниже
(7 из 16) [40].

R,белок. Ядерный антиген с молекулярной мас�
сой 82 кДа, известный как hnRNPR. Описаны слу�
чаи выявления данного АТ к hnRNPR в сыворотке
крови пациентов, предъявляющих жалобы на арт�
ралгии, миалгии, не страдающих ревматологически�
ми заболеваниями, а также у больных хронической
идиопатической крапивницей и при аутоиммунных
заболеваниях щитовидной железы [41].

Заключение. В мировой и отечественной ревмато�
логической практике накоплен определенный объем
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экспериментальных и клинических данных о патогене�
тической роли и диагностической значимости ААТ
к hnRNP, прежде всего hnRNP А2 и В1 (RА33)
при РА. Патогенетические механизмы, объясняющие
роль данных ААТ в развитии ревматических заболе�
ваний, остаются невыясненными, а их более широкое
клиническое применение сдерживается, отсутствием
стандартного метода выявления данного семейства
ААТ. Учитывая гетерогенность семейства hnRNP,
диагностическая значимость зависит от выбора опти�

мальной мишени при различных нозологических фор�
мах. Это обусловливает большую важность дополни�
тельных клинических и экспериментальных исследова�
ний как с целью уточнения чувствительности и специ�
фичности лабораторных показателей, так и оценки их
роли в патогенезе заболеваний. Эти исследования мо�
гут привести к появлению ценных диагностических
маркеров, заполняющих пробелы клинической диагно�
стики и прогнозирования, а также послужить инстру�
ментом для более глубокого понимания патогенеза РА.
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Введение. Высокая распространенность сердеч�
но�сосудистых заболеваний, особенно ишемической
болезни сердца (ИБС) и хронической сердечной
недостаточности (ХСН), значительная стоимость
лечения декомпенсированных больных, а также вы�
сокий уровень смертности от ИБС и ХСН: на их
долю приходится 53–55% в структуре общей
смертности населения [1, 2] определяют повышен�
ное внимание к проблеме сердечно�сосудистой пато�
логии в России и в мире.

Инфаркт миокарда и постинфарктный кардиоск�
лероз являются частой причиной развития сердеч�
ной недостаточности (СН), а также способствуют
прогрессированию ее течения [3, 4].

Структурно�геометрические сдвиги и функцио�
нальная перестройка левого желудочка (ЛЖ) раз�
виваются уже в первые часы после возникновения
ИМ и в дальнейшем продолжаются в виде прогрес�

сирующей дилатации камер сердца, изменений фор�
мы, массы и структуры ЛЖ [5–8]. Установлено,
что процесс постинфарктного ремоделирования рас�
тянут во времени, во многом связан с хронической
гиперактивацией нейрогуморальных систем и неред�
ко ведет к изменению конфигурации ЛЖ, к приоб�
ретению им сферической формы вместо эллипсоид�
ной в результате преобладания скорости дилатации
над компенсаторной гипертрофией жизнеспособно�
го миокарда [5]. В свою очередь, патологическое
ремоделирование является основой для развития
сердечной недостаточности (СН) и ассоциируется
с неблагоприятным прогнозом.

Причины, механизмы развития и последствия
постинфарктного ремоделирования миокарда стали
предметом пристального изучения в течение послед�
него десятилетия. Несмотря на наличие научных ра�
бот, посвященных разным аспектам процесса ремо�
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Целью данной работы явилось исследование клинико�патогенетических особенностей течения инфаркта миокарда и воз�

можности медикаментозной коррекции данной патологии с применением протеолитических энзимов. Применение проте�

олитических энзимов (препарат Флогэнзим) на ранних этапах способствует коррекции и торможению структурно�функ�

циональной перестройки миокарда. Концентрическое ремоделирование является преобладающим типом структурной

трансформации миокарда левого желудочка. Кардиопротективный эффект системной энзимотерапии наиболее выражен

в раннем постинфарктном периоде (до 3 мес), что сочетается с более высоким качеством жизни пациентов.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, постинфарктное ремоделирование, протеолитические энзимы, Флогэнзим.

The aim of this study was to investigate clinical and pathogenetic features of myocardial infarction, medical correction of this pathol�

ogy using proteolytic enzymes. The use of proteolytic enzymes (drug Phlogenzym) in the early stages contributes to correction and

inhibition of structural�functional restructuring of the heart. Concentric remodeling is the predominant type of structural transfor�

mation of the myocardium of the left ventricle. Cardioprotective effect of systemic enzyme therapy is most pronounced in the early

post�infarction period (up to 3 months) that is combined with a higher quality of life for patients.

Key words: myocardial infarction, myocardial remodelling, proteolytic enzymes, Phlogenzym.



делирования ЛЖ после перенесенного инфаркта ми�
окарда, вопросы адаптации миокарда, взаимосвязи
структурно�геометрических и функциональных из�
менений, сегментарной кинетики и клинической кар�
тины заболевания изучены явно недостаточно и тре�
буют дальнейших исследований.

Проблема совершенствования лечения ИБС
и особенно фармакотерапии острого ИМ остается
одной из самых актуальных в современной медицине.
Фармакологическое воздействие на динамику пост�
инфарктного ремоделирования может существенно
улучшить клиническое течение заболевания. Имеют�
ся данные о важной роли в патогенезе острых форм
ИБС системной воспалительной реакции и окисли�
тельного стресса, что делает перспективными попыт�
ки медикаментозной коррекции некоторых из этих
факторов у пациентов с перенесенным ИМ [9, 10].

Развитие ИМ сопровождается активацией систе�
мы провоспалительных цитокинов и локальной вос�
палительной реакцией, повышением продукции ост�
рофазовых белков и компонентов системы компле�
мента, С�реактивного белка, а также стимуляцией
макрофагов, участвующих в элиминации тканевого
детрита [11]. При сопоставлении различных неспе�
цифических показателей воспаления и некроза боль�
шинство авторов отмечают, что СРБ в сыворотке
больных ИМ встречается чаще, чем лейкоцитоз,
увеличение СОЭ, повышение температуры тела
и предлагают использовать его как маркер инфаркта
миокарда [12, 13]. Отмечается корреляция уровня
СРБ у больных острым ИМ и выраженностью СН.

С этих позиций, имеются предпосылки и для бо�
лее широкого применения системной энзимотерапии
(СЭТ), которая характеризуется полимодальным
действием: противовоспалительным, фибринолити�
ческим, тромболитическим, антиагрегантным и про�
тивоотечным [14] и может быть с успехом использо�
вана в комплексном лечении ИМ.

В то же время влияние терапии протеолитическими
энзимами на динамику раннего и позднего постин�
фарктного ремоделирования ЛЖ изучено недостато�
чно, что и определило цель настоящего исследования.

Цель работы: исследовать влияние СЭТ, приме�
няемой в комплексной терапии ИМ, на динамику
структурно�функциональных показателей ЛЖ и ка�
чество жизни (КЖ) в постинфарктном периоде.

Материалы и методы исследования. Под на�
блюдением находились 63 пациента в возрасте
27–75 лет с острым ИМ. Критерием включения
в исследование был подтвержденный диагноз ИМ,
который диагностировался согласно рекомендациям
European Society of Cardiology and American College
of Cardiology (ESC/ACC, 2000).

Критерии исключения из исследования: больные
с тяжелой сопутствующей патологией печени, почек,
органов дыхания и с нарушением их функции, сахар�
ным диабетом (СД) 1�го типа, нарушениями мозго�
вого кровообращения в последние полгода, онколо�
гическими заболеваниями, пороками сердца, кар�
диомиопатиями, неконтролируемой артериальной
гипертензией (АГ).

Все больные получали стандартную терапию,
включающую нитраты, β�блокаторы, антикоагулян�
ты, дезагреганты, ингибиторы АПФ, диуретики
и седативные препараты по показаниям. В 1�ю груп�
пу (контрольная группа) вошли 25 человек, лечив�
шихся с применением только стандартной терапии;
2�ю группу составили 38 пациентов, которым допо�
лнительно назначали лекарственный препарат Фло�
гэнзим с момента поступления по 2 драже 3 раза
в сутки и в дальнейшем на протяжении 4–6 нед.

Из табл. 1 следует, что пациенты обеих групп бы�
ли сопоставимы по ряду показателей, влияющих на
особенности постинфарктного ремоделирования,
включая возраст, половой состав, многие особенно�
сти течения ИМ и данные анамнеза. Не было стати�
стически значимых различий и по характеру лечения
на стационарном и амбулаторном этапах (за исклю�
чением флогэнзима). В том числе ТЛТ применялась
в 1�й и 2�й группах соответственно у 6 (24%) и 14
(36,8%, р=0,30).

Клинико�лабораторное обследование и эхокар�
диографию (ЭхоКГ) проводили в период стацио�
нарного лечения (в 1–2�е сутки и через 3 нед после
развития ИМ) и на постстационарном этапе реаби�
литации (через 3 и 6 мес после ИМ). Выполнялись
тест 6�минутной ходьбы для уточнения функцио�
нального класса ХСН и определение КЖ по опрос�
нику Миннесотского университета (MLHFQ) че�
рез 3 мес и через полгода после развития ИМ.

ЭхоКГ исследование проводили на аппаратах
LOGIQ�5 (General Electric, CША) и SIM�7000
CFM (cовместного производства фирм «Esoate Bio�
medica», Италия и «Росбиомедика», Россия). По об�
щепринятым методикам определялись КДР и КСР
ЛЖ, ТМЖПЛЖ и ТЗСЛЖ, размеры ЛП и ПЖ.
Рассчитывались показатели относительной толщины
стенки ЛЖ (ОТС) и миокардиального стресса
(МС). Определяли их относительные индексы. С це�
лью количественной оценки зоны с нарушенной ло�
кальной сократимостью миокарда рассчитывался ин�
декс нарушения локальной сократимости (ИНЛС)
ЛЖ по 5�балльной шкале: 1 — норма, 2 — гипоки�
нез, 3 — акинез, 4 — дискинез, 5 — аневризма.

Критерии нормы для показателей ИММ, ОТС
и ИКДР определялись на основании совместных
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рекомендаций Американского (ASE) и Европей�
ского (EAE) обществ эхокардиографистов 2005 г.

При определении типа ремоделирования ЛЖ мы
сочли целесообразным использовать общепринятую,
основанную на оценке массы миокарда и относи�
тельной толщины стенок ЛЖ, классификацию, с до�

полнительными данными о размерах ЛЖ и о нали�
чии аневризмы. В итоге в работе выделены группы
больных со следующими типами геометрии ЛЖ:

1) нормальная геометрия (ИММ в пределах нор�
мы, ОТС не превышает 0,45, ИКДР не превышает
3,1 см/м2);

2) концентрическое ремоделирование (ИММ
в пределах нормы, ОТС превышает 0,45, ИКДР
меньше 3,1 см/м2);

3) концентрическая гипертрофия (ИММ больше
нормы, ОТС превышает 0,45, ИКДР меньше
3,1 см/м2);

4) эксцентрическое ремоделирование (ИММ
в пределах нормы, ОТС не превышает 0,45, ИКДР
больше 3,1 см/м2);

5) эксцентрическая гипертрофия, в том числе без
выраженной дилатации (ИММ больше нормы,
ОТС меньше 0,45, ИКДР не превышает 3,1 см/м2)
и с явной дилатацией (ИММ больше нормы, ОТС
не превышает 0,45, ИКДР больше 3,1 см/м2);

6) больные со сформировавшейся аневризмой ЛЖ.
При статистическом анализе использовали мето�

ды Манна–Уитни для сравнения количественных
показателей, χ2 для сравнения качественных показа�
телей и долей, Kruskal–Wallis ANOVA для множе�
ственных количественных сравнений независимых
выборок. Критерий Friedman ANOVA применялся

при множественных повторных измерениях в дина�
мике, при двух измерениях в течение периода на�
блюдения — критерий Wilcoxon.

Использовали коэффициент ранговой корреляции
Спирмена для характеристики корреляционных вза�
имосвязей.

Результаты и их обсуждение. Исходно пациен�
ты 1�й и 2�й групп наблюдения не обнаруживали
статистически значимых различий по основным ха�
рактеристикам структуры и функции ЛЖ, в том чи�
сле по ИКДО, ИКСО, ОТС, ФВ (р>0,05 во всех
случаях, табл. 1), так же как и по размерам ЛП
(40,5±1,58 и 36,9±0,59 мм; р=0,18) и ПЖ
(25,3±1,01 и 24,2±0,63 мм; р=0,39). Отсутствие
существенных различий по этим ультрасонографи�
ческим показателям в ходе первого обследования по�
зволяет связывать дальнейшую динамику различ�
ных периодов постинфарктного ремоделирования
главным образом с влиянием проводившейся фарма�
котерапии.

На первом этапе анализа определялись неблаго�
приятные с клинической точки зрения типы ремоде�
лирования ЛЖ. Как следует из данных табл. 2, не�
благоприятными оказались варианты ремоделирова�
ния с развитием аневризмы ЛЖ и по эксцентричес�
кому типу, поскольку именно в этих случаях
отмечено статистически значимое ухудшение КЖ
(р=0,048) и тенденция к более тяжелой ХСН по
показателю ФК ХСН.

На следующем этапе оценивалась сравнительная
динамика структурно�функциональных изменений
ЛЖ, КЖ в обеих группах. Через 3 нед у больных
1�й группы наиболее существенно изменились пока�
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затели ИКДО, которые возросли на 25%, что соче�
талось с менее выраженным ростом ИКСО (на
17%). Увеличение объемов ЛЖ сопровождалось
нарастанием насосной функции сердца и ФВ ЛЖ
(на 12,8%). При этом заметно не менялись локаль�

ная кинетическая активность миокарда и выражен�
ность миокардиального стресса. Увеличение ЛЖ
сочеталось с некоторым уменьшением толщины его
стенок и со снижением ОТС на 6,8%, что может
указывать на преобладание процессов дилатации
над гипертрофией неповрежденного миокарда. Мо�
жно предположить важную роль гемодинамических
факторов в поддержании систолической функции
сердца на данном этапе, причем особо значимым фа�
ктором является увеличение объемов ЛЖ.

У пациентов 2�й группы к этому времени измене�
ния структурно�функциональных показателей серд�
ца заключались в заметном уменьшении ИКСО (на
9,7%), при очень незначительных изменениях ИК�
ДО (рост на 3,3%), МС (снижение на 1,6%) и со�
хранении прежней толщины миокарда по показате�
лю ОТС. Уменьшение систолического объема ЛЖ
сочеталось также с небольшим уменьшением регио�
нарной асинергии стенки ЛЖ, о чем свидетельство�
вало снижение ИНЛС на 6%. На этом фоне ФВ
закономерно возросла (на 21,5%).

В итоге систолическая функция сердца в основной
группе также улучшилась. Помимо гемодинамическо�
го фактора, в ее восстановлении может играть роль
улучшение функциональных свойств миокарда. Выяв�
ляемое уменьшение ИКСО в сочетании со снижением
ИНЛС позволяет думать о возможном включении
в сокращение жизнеспособных сегментов миокарда
и о сокращении зоны постинфарктного рубца. Тенден�
ция к небольшому увеличению ИКДО в этом случае
может быть обусловлена снижением диастолической
жесткости и улучшением релаксации миокарда. Хара�
ктерно, что в раннем постинфарктном периоде разли�
чия между группами по показателям ИКДО, ИКСО
и ОТС достигли уровня статистической значимости.

Через 3 мес после перенесенного ИМ изменения
основных параметров постинфарктного ремоделиро�
вания по группам в целом сохраняли ту же направ�
ленность, что и в раннем постинфарктном периоде:
в 1�й группе ИКСО, ИКДО и ФВ превышали ис�

ходные значения соответственно на 15,8, 19
и 11,8%, тогда как ОТС уменьшилась на 9,1%;
во 2�й группе значения ИКСО были меньше исход�
ных на 8%, ИКДО и ФВ — больше соответствен�
но на 8,2 и 21,5%, а ОТС снизилась на 6,2%. Со�
хранялись статистически значимые различия между
группами по показателям ФВ (рис. 1) и ОТС
(р<0,05). Можно предположить, что кардиопроте�
ктивный эффект курса системной энзимотерапии со�
храняется на протяжении по меньшей мере несколь�
ких недель после его завершения.

Через 6 мес после развития ИМ различия между
группами уменьшились и не достигали уровня стати�
стической значимости по большинству показателей,
за исключением ИНЛС, который стал больше по
сравнению с исходным в 1�й группе на 6,4% и мень�
ше во 2�й группе на 2,2% (р1–2=0,03). При этом
ИКСО в 1�й и 2�й группах уменьшился относитель�
но первоначальных значений на 7% и 19% соответ�
ственно, ОТС — на 4,5 и 4,2%, ИКДО возрос на

МЕДИЦИНСКИЙ АКАДЕМИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, 2014 г., ТОМ 14, № 370

Рис. 1. Динамика показателя ФВ в 1�й и 2�й группах

на протяжении 6�месячного постинфарктного периода.



6,8 и 6,2%, а ФВ — на 20 и 22,8%. К 6�му меся�
цу постинфарктного периода нормальная геометрия
ЛЖ сохранялась у 5 человек в 1�й группе (20%)
и у 8 пациентов во 2�й (21%, р=0,97), концентри�
ческое ремоделирование выявлялось соответственно
у 3 (12%) и 10 (26,4%) человек (р=0,17), концен�
трическая гипертрофия — у 5 (20%) и 8 (21%) па�
циентов (р=0,92), эксцентрические варианты ремо�
делирования — у 3 (12%) и 5 (13,2%) человек
(р=0,80), аневризмы ЛЖ сформировались у 9
(36%) и 7 (18,4%) больных, р=0,11.

В целом группа больных, получавших энзимоте�
рапию, не обнаруживала статистически значимых
отличий от контроля по частоте выявления различ�
ных типов постинфарктного ремоделирования,
но при этом прослеживалась отчетливая тенденция
к частому развитию благоприятного концентриче�
ского ремоделирования и реже наблюдалось форми�
рование аневризм.

Тот факт, что различия между группами по ряду
показателей на определенном этапе сглаживаются,
скорее всего объясняется возрастающим значением
новых факторов, способных, в свою очередь, повли�
ять на динамику ремоделирования. Одним из наибо�
лее значимых аспектов здесь может быть привер�
женность больного к лечению и выполнению реко�
мендаций врача на протяжении длительного времени.

Можно заключить, что системная энзимотерапия
оказывает определенное антиремоделирующее дей�
ствие. Оно характеризуется в первую очередь тормо�
жением процессов дилатации ЛЖ и поддержанием
систолической функции сердца за счет уменьшения
ИКСО и, возможно, улучшения регионарной сокра�
тимости и процессов релаксации. При этом кардио�
протективный эффект системной энзимотерапии
наиболее выражен в раннем постинфарктном перио�
де (от 3 нед до 3 мес после перенесенного ИМ).

Улучшение насосной функции сердца у всех боль�
ных за время наблюдения закономерно сопровожда�
лось положительной динамикой клинических пока�
зателей, снижением выраженности СН. Однона�
правленно менялись показатели КЖ: значительно
худшее КЖ отмечалось в 1�й группе по сравнению
со 2�й группой как через 3 мес (р=0,0003), так
и через полгода после развития ИМ (р<0,0001).
В динамике индекс КЖ статистически значимо сни�
зился в обеих группах, но степень снижения разли�
чалась (на 26,4% во 2�й группе, р<0,0001, и всего
на 9,7% в 1�й группе, р=0,014) (рис. 2).

При оценке лабораторных и биохимических пока�
зателей наиболее существенные различия между
группами касались уровня СРБ и отражали актива�
цию воспалительного процесса в начале заболевания

у всех больных, с последующим их торможением,
заметно более выраженным во 2�й группе. У паци�
ентов основной группы исходный уровень СРБ со�
ставил 35,8±6,03, а по окончании курса системной
энзимотерапии он снизился до 2,91±0,83 мг/л
(р<0,000000). В контроле эти показатели в соот�

ветствующие сроки составили 39,8±8,94
и 16,81±0,23 (р<0,000001) (рис. 3).

Кроме того, для всех больных имелась корреляци�
онная взаимосвязь между ИКДО через 6 месяцев по�
сле ИМ и уровнями СРБ после поступления (r=0,26;
p=0,049) и в сроки, соответствующие завершению
системной энзимотерапии (r=0,43; p=0,018).

Это дает основания предположить, что одним из
возможных механизмов реализации кардиопротек�
тивного действия системной энзимотерапии являет�
ся снижение активности местной воспалительной ре�
акции.

Заключение. Терапия протеолитическими энзи�
мами благоприятно влияет на динамику постинфарк�
тного ремоделирования сердца, что выражается
в торможении дилатации ЛЖ и поддержании систо�
лической функции ЛЖ за счет уменьшения ИКСО
и, возможно, улучшения регионарной сократимости
и процессов релаксации миокарда. Преобладающим
типом структурной трансформации миокарда ЛЖ
является концентрическое ремоделирование.
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Рис. 2. Динамика суммы баллов КЖ в 1�й и 2�й группах.

Рис. 3. Динамика уровня С�реактивного белка в 1�й и 2�й группах.
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Кардиопротективный эффект системной энзимо�
терапии наиболее выражен в раннем постинфаркт�
ном периоде (до 3 мес), что сочетается с более вы�
соким качеством жизни пациентов.

Одним из возможных механизмов реализации
кардиопротективного действия энзимотерапии явля�
ется торможение системной воспалительной реак�
ции.
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Введение. Накопление инновационных подходов
не только при проведении научных исследований,
но и в обобщении, аналитическом процессе и систе�
матизации, позволяющих повысить прозрачность
и эффективность всей совокупности составляющих
научной среды, в последние годы сопровождается
высокой степенью переноса результатов деятельно�
сти ученых в различные электронные ресурсы нако�
пления информации в режиме реального времени [1].
Сбор, обработка и интерпретация следов этой актив�
ности открывают ранее недоступные возможности по
формированию единых статистических баз, содержа�
щих сведения о деятельности ученых и, в частности,
об использовании результатов их исследований [2].

Одна из основных идей предлагаемого подхода
к оценке результатов исследований на основе «он�
лайновой наукометрии» состоит в том, чтобы целе�
направленно сформировать и совершенствовать на�
циональную научную инфраструктуру [3] так, чтобы
она обладала, в том числе, и следующими необходи�
мыми свойствами:

— ресурсы и сервисы такой инфраструктуры
предлагают ученым необходимый набор возможно�
стей, с одной стороны, для отчуждения, распростра�
нения и авторского сопровождения создаваемого
ими нового научного знания, а с другой — для бес�
препятственного использования в различных видах
и формах (в том числе для электронного цитирова�
ния с расширенным набором качественных атрибу�
тов) всех имеющихся результатов исследований, по�
лученных на средства из «общественных» фондов;

— сервисы предоставляют ученым средства для
публичного выражения профессиональных оценок
по полной шкале (от признания до неприятия) чу�
жих результатов исследований, и визуализируют
для отдельных результатов исследований их оценки
возможного влияния на развитие науки;

— службы точно и оперативно в автоматическом
режиме фиксируют, как именно ученые используют
и оценивают результаты исследований друг друга
(какие результаты, кем и в каком качестве исполь�
зуются);
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— аналитики в оперативном автоматическом ре�
жиме обрабатывают следы научной активности уче�
ных, превращая их в наукометрическую статистику,
накапливают такую статистику и предоставляют
к ней открытый доступ.

Введение в действие онлайновой системы регист�
рации научной деятельности предполагает разработ�
ку и внедрение программно�технических средств
и сервисов, а также основанные на них определенные
организационные изменения в работе ученых. С ме�
тодологической точки зрения данная задача предста�
вляет собой формирование на национальном уровне
более совершенного подхода к оценке результатов
научно�исследовательской деятельности. Это пред�
полагает изменение некоторых привычных моделей
поведения ученых. Например, способов оформления
результатов исследований, цитирования и т. д.

Постановлением Правительства Российской Фе�
дерации от 8 апреля 2009 г. № 312 «Об оценке ре�
зультативности деятельности научных организаций,
выполняющих научно�исследовательские, опытно�
конструкторские и технологические работы граж�
данского назначения» были утверждены Правила
оценки результативности деятельности научных ор�
ганизаций, выполняющих научно�исследователь�
ские, опытно�конструкторские и технологические
работы гражданского назначения. Правила устанав�
ливают порядок проведения оценки результативно�
сти деятельности научных организаций, подведом�
ственных федеральным органам исполнительной
власти и государственным академиям наук, выпол�
няющих научно�исследовательские, опытно�конст�
рукторские и технологические работы гражданского
назначения [4].

Оценка результативности научных организаций
проводится федеральными органами исполнитель�
ной власти или государственными академиями наук,
в ведении которых они находятся.

Итоги оценки результативности деятельности на�
учных организаций, проводимой в соответствии с ука�
занными Правилами, должны учитываться федераль�
ными органами исполнительной власти и государст�
венными академиями наук в следующих случаях:

а) при формировании перечня научно�исследова�
тельских, опытно�конструкторских и технологичес�
ких работ для научных организаций;

б) для определения объемов бюджетных ассигно�
ваний подведомственным научным учреждениям на
выполнение научно�исследовательских, опытно�
конструкторских и технологических работ в преде�
лах объемов бюджетных ассигнований, утвержден�
ных соответствующим главным распорядителем
бюджетных средств на соответствующий год;

в) с целью оптимизации сети научных организа�
ций.

Проведение оценки результативности деятельно�
сти научных организаций является обязательным
и осуществляется ежегодно. Государственные акаде�
мии наук в таком случае должны ежегодно представ�
лять сведения об итогах оценки результативности де�
ятельности научных организаций в виде приложения
к отчету о научно�организационной и финансово�хо�
зяйственной деятельности, представляемому в Пра�
вительство Российской Федерации.

Оценка результативности деятельности научных
организаций проводится в соответствии с Постанов�
лением Президиума Российской академии наук
№ 201 от 12 октября 2010 г. «Об утверждении По�
ложения о Комиссии по оценке результативности
деятельности научных организаций Российской ака�
демии наук и Методики оценки результативности
деятельности научных организаций Российской ака�
демии наук» [5].

Методикой оценки результативности, которая ос�
нована на предлагаемом подходе к оценке результа�
тов научно�исследовательской деятельности науч�
ных организаций Российской академии наук, рас�
сматриваются такие основные показатели, как:

• Число публикаций работников научной органи�
зации, отнесенное к численности исследователей,
в том числе:

— в зарубежных научно�технических изданиях;
— в отечественных изданиях, включенных в пе�

речень ВАК Минобрнауки России.
• Число публикаций работников научной организа�

ции в Российском индексе научного цитирования
(РИНЦ), отнесенное к численности исследователей.

• Цитируемость работников научной организации
в РИНЦ, отнесенная к численности исследователей.

• Число публикаций работников научной органи�
зации в базах реферативной информации (Web of
Science, Scopus, Medline, Metadex, Compendex,
Pascal, Biosis и др.), отнесенное к численности ис�
следователей.

• Цитируемость работников научной организации
в указанных базах реферативной информации. Им�
пакт�фактор публикаций работников научной орга�
низации в Web of Science.

• Перечень основных научных мероприятий (кон�
ференций, семинаров и др.), проведенных научной
организацией, в которых участвовали зарубежные
и отечественные ученые, не являющиеся работника�
ми данной организации (с указанием общего числа
участников, из них числа зарубежных ученых и оте�
чественных ученых, не являющихся работниками
данной научной организации).
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• Число докладов, тезисов докладов, представ�
ленных работниками научной организации на конфе�
ренциях, симпозиумах и чтениях (с числом участни�
ков более 150), а также конференциях, организован�
ных в соответствии с планами федеральных органов
исполнительной власти, государственных академий
наук или на средства российских и международных
фондов (включая РФФИ и РГНФ), отнесенное
к численности исследователей.

• Число докладов, тезисов докладов, представ�
ленных работниками научной организации на конфе�
ренциях, симпозиумах и чтениях, в которых участво�
вали зарубежные ученые, а также отечественные
ученые, не являющиеся работниками данной науч�
ной организации.

• Число монографий, учебников, научно�справоч�
ных изданий, атласов, отнесенное к численности ис�
следователей.

• Число глав в монографиях, учебниках, научно�
справочных изданиях и разделов в атласах, отнесен�
ное к численности исследователей.

• Количество работников научной организации,
являющихся членами редакционных коллегий:

— зарубежных научных журналов;
— отечественных научных журналов, входящих

в перечень ВАК Минобрнауки России.
При пользовании данной методикой необходимо

определиться с основными понятиями, которые пред�
почтительно применять для оценки результативности.

В первую очередь, это понятие цитируемости на�
учной единицы (научной публикации), которое обы�
чно принято определять с помощью Индекса цити�
рования (ИЦ). Индекс цитирования является од�
ним из самых распространенных наукометрических
показателей и применяется для формальной оценки
в научных кругах.

Индекс цитирования (ИЦ) научных статей —
реферативная база данных научных публикаций, ин�
дексирующая ссылки, указанные в пристатейных
списках этих публикаций, и предоставляющая коли�
чественные показатели этих ссылок (такие как сум�
марный объем цитирования, индекс Хирша и др.).
ИЦ является одним из самых распространенных на�
укометрических показателей и применяется (для
формальной оценки) во многих странах.

В русском языке распространена особая интер�
претация понятия «Индекс цитирования», подразу�
мевающая под ним показатель, указывающий на
значимость данной статьи и вычисляющийся на ос�
нове последующих публикаций, ссылающихся на
данную работу.

Интересно отметить, что первый индекс цитиро�
вания был связан с юридическими ссылками и дати�

руется 1873 годом (Shepard’s Citations) [6]. В 1963
году Институт научной информации (ISI), основан�
ный Юджином Гарфилдом, ввел первый индекс ци�
тирования для статей [7], опубликованных в науч�
ных журналах, положив начало такому ИЦ, как
«Science Citation Index (SCI)», и затем включив
в него индексы цитирования по общественным нау�
кам («Social Sciences Citation Index», SSCI) и ис�
кусствам («Arts and Humanities Citation Index»,
AHCI) [8]. Начиная с 2006 года, появились и дру�
гие источники подобных данных, например Google
Scholar. Указанный ИЦ выпускается в ограничен�
ном варианте на CD, а полностью представлен в он�
лайн�проекте Web of Science.

Второе важное понятия — это база данных.
По определению Гражданского кодекса РФ базой
данных следует называть совокупность материалов,
систематизированных таким образом, чтобы эти ма�
териалы могли быть найдены и обработаны с помо�
щью ЭВМ.

База данных имеет три отличительных признака:
— база данных хранится и обрабатывается в вы�

числительной системе;
— данные в базе данных логически структуриро�

ваны (индексированы) с целью обеспечения их эф�
фективного поиска и обработки;

— база данных содержит метаданные, описыва�
ющие логическую структуру базы данных в фор�
мальном виде [9].

База данных «Scopus» («ско́пус»; недавняя вер�
сия официального названия: SciVerse Scopus) — би�
блиографическая и реферативная база данных и ин�
струмент для отслеживания цитируемости статей,
опубликованных в научных изданиях издательства
Elsevier. Этот ресурс индексирует 18 тысяч названий
научных изданий по техническим, медицинским и гу�
манитарным наукам, в том числе научные журналы,
материалы конференций и сериальные книжные из�
дания, 5 тысяч издателей [6]. Разработчиком и вла�
дельцем Scopus является издательская корпорация
Elsevier. База данных доступна на условиях подпис�
ки через веб�интерфейс, а поисковый аппарат
SCOPUS интегрирован с поисковой системой Scirus
для поиска веб�страниц и патентной базой данных.

База данных Scopus позиционируется издатель�
ской корпорацией Elsevier как крупнейшая в мире
универсальная реферативная база данных с возмож�
ностями отслеживания научной цитируемости пуб�
ликаций. Согласно имеющимся прогнозам, данная
база данных должна стать наиболее полным и исчер�
пывающим ресурсом для поиска научной литерату�
ры. По состоянию на середину 2009 г. Scopus вклю�
чал 38 млн записей научных публикаций, в том чис�
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ле 19 млн. записей ресурсов, опубликованных после
1996 г., со списками пристатейных библиографий.

В классификационную систему Scopus входят 24
тематических раздела, которые охватывают такие
разделы, как:

1. Физические науки (32%).
2. Медицинские науки (31%).
— медицина и стоматология;
— сестринское дело и медицинские профессии;
— фармакология, токсикология и фармацевтичес�

кие науки;
— ветеринария и ветеринарная медицина.
3. Науки о жизни (20%).
4. Социогуманитарные науки (17%).
Scopus индексирует научные источники, издавае�

мые на различных языках, при условии наличия
у них англоязычных версий рефератов.

Политика отбора источников для индексации
в Scopus. Решение об индексировании нового изда�
ния базой данных Scopus принимается по результа�
там рассмотрения запросов на включение новых из�
даний Консультативным комитетом Scopus по отбо�
ру содержания (CSAB). В этот комитет входят от�
раслевые специалисты (примерно 20 ученых и 10
библиотекарей), представляющие различные области
знания и различные регионы мира. Запрос на вклю�
чение нового названия издания в базу данных может
подать любой ученый с помощью формы на веб�сай�
те ScopusInfo. Кроме того, члены CSAB могут само�
стоятельно определять издания, которые необходимо
рассмотреть для включения. Решения о включении
новых изданий в Scopus (и исключение изданий, ко�
торые перестали удовлетворять требованиям) прини�
маются ежегодно. Конечный срок подачи учеными
запросов на включение нового издания к Scopus для
индексации в следующем году — 1 сентября каждо�
го года [6]. Издания, принятые до включения в базу
данных, появляются в Scopus в начале года, следую�
щего за годом принятия запроса на включение.

Научные ресурсы, опубликованные после 1996
года, индексируются в базе данных Scopus вместе со
списками пристатейных библиографий. Цитируе�
мость в базе данных подсчитывается путем автома�
тизированного анализа содержания этих списков.
Таким образом, в Scopus подсчитывается количест�
во ссылок на все проиндексированные ресурсы,
но только в ресурсах, опубликованных с 1996 года.

В отличие от базы данных Web of Knowledge
(Science Citation Index Expanded, Social Sciences
Citation Index, Arts and Humanities Citation Index)
Института научной информации США, в Scopus не
используется понятие импакт�факторов, зато очень
широко применяется индекс Хирша.

Для авторов, которые опубликовали более одной
статьи, в Scopus создаются индивидуальные учет�
ные записи — профили авторов с уникальными
идентификаторами авторов (Author ID). Эти про�
фили предоставляют такую информацию, как вари�
анты имени автора, перечень мест его работы, коли�
чество публикаций, годы публикационной активно�
сти, области исследований, ссылки на основных со�
авторов, общее число цитирований на публикации
автора, общее количество источников, на которые
ссылается автор, индекс Хирша автора и т. д. База
данных предоставляет пользователям возможности
использования уникальных идентификаторов авто�
ров для формирования поисковых запросов и на�
стройки оповещений электронной почтой или через
RSS) по изменениям в профилях авторов.

База данных Scopus во многих странах является
одним из главных источников получения наукомет�
рических данных для проведения оценочных иссле�
дований.

База данных Web of Science — это мультидис�
циплинарная реферативно�библиографическая база
данных Института научной информации США
(Institute for Scientific Information, ISI), представлен�
ная на платформе Web of Knowledge компании
Thompson Reuters [http://thomsonreuters.com/prod�
ucts_services/science/science_products/a�z/web_of_
science/], запущенная в работу в 1990 году. Благо�
даря достаточно строгим критериям отбора информа�
ции, в которые входят издательские стандарты, ана�
лиз содержимого журнала, факторы международной
диверсификации и анализ цитирования авторов
и Impact�фактор журнала, сейчас в Web of Science
представлено порядка 12 тысяч журналов из пример�
но 27 000, существующих в мире, а также 120 тысяч
научных конференций. Однако именно публикации
в этих журналах и выступления на этих конференци�
ях способствуют распространению научных откры�
тий среди мирового экспертного, научного сообщест�
ва и повышению показателей цитируемости авторов.

Web of Science состоит из 5 баз данных (индек�
сов): SCIE (Science Citation Index Expanded —
мультидисциплинарная реферативная база данных
журнальных статей по естественным наукам, вклю�
чающая 6500 изданий по 150 дисциплинам
с 1898 г.), SSCI (Social Science Citation Index —
мультидисциплинарная реферативная база данных
журнальных статей по социальным (общественным)
наукам. Включает 2474 журнала по 50 дисциплинам
(в том числе социологии, бизнесу и коммуникации)
с 1956 г.), AHCI (Arts & Humanities Citation
Index — реферативная база данных журнальных ста�
тей по искусству и гуманитарным наукам. Сейчас
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в ней 1935 журналов, в том числе по исторической
и религиозной тематике. Глубина архива —
с 1975 г.), CPCI (Conference Proceeding Citation
Index — мультидисциплинарная база данных по ма�
териалам конференций, конвенций, семинаров, сим�
позиумов, коллоквиумов и круглых столов. Делится
на две категории — общественные и естественные
науки, в совокупности насчитывает 256 категорий
и 110 000 конференций, причем ежегодно добавляет�
ся еще порядка 12 000. Глубина архива — с 1990 г.),
BkCI (Book Citation Index — самая новая (создана
в 2005 г.) мультидисциплинарная база данных, ин�
дексирующая монографии). Web of Science обновля�
ется еженедельно с четверга на пятницу. Сервис так�
же дает исследователям возможность познакомиться
с тем, кто цитирует их работы. Web of Science — это
150 тысяч ежедневных пользователей.

Поиск можно осуществлять по теме, названию
статьи, имени автора или авторов, году публикации,
адресу, названию конференции, языку, номеру гран�
та и даже организациям, финансирующим исследова�
ние. Заложена также возможность поиска процити�
рованных работ не только по первому автору, но и по
соавторам, при условии что источник, в котором со�
держится публикация, отражен в Web of Science. Все
результаты поиска, в свою очередь, можно сортиро�
вать тематически, по цитируемости и т. п.

Для того чтобы получить наиболее достоверные
данные о цитируемости ученого, следует иметь пол�
ный список его публикаций, оформленный в соот�
ветствии с действующими ГОСТами на библиогра�
фическое описание документов. Это необходимо по
нескольким причинам:

— для учета различных вариантов написания фа�
милии автора на иностранных языках (особенно ма�
лораспространенных);

— для удаления ссылок на публикации однофа�
мильцев.

Определение индекса цитируемости ученого про�
водится в два этапа: сначала осуществляется поиск
его публикаций, затем выявляется их цитируемость.

Аналитические возможности Web of Science по�
стоянно расширяются, помимо индекса цитируемо�
сти ученого предоставляются следующие сведения:
среднегодовая цитируемость всех публикаций и ка�
ждой конкретной статьи, средняя цитируемость од�
ной условной статьи, индекс Хирша, графические
иллюстрации полученных результатов.

По новым требованиям ВАК РФ, достаточным
условием для включения научного издания в «Пере�
чень ведущих рецензируемых научных журналов
и изданий, в которых должны быть опубликованы
основные научные результаты диссертаций на соис�

кание ученой степени доктора и кандидата наук» яв�
ляется его индексация в одной из двух ведущих ми�
ровых баз данных отслеживания цитируемости:
Web of Knowledge или Scopus. Издания, которые не
индексируются ни в одной из этих баз данных,
для включения в «Перечень» должны отвечать ряду
дополнительных критериев.

В России также возникла необходимость разра�
ботки единой web�платформы с интегрированным
поисковым аппаратом для обеспечения доступа рос�
сийского научного сообщества к электронным вер�
сиям ведущих мировых научных изданий, подписку
на которые осуществлял Российский фонд фунда�
ментальных исследований. В 1998 году компанией
«Научная электронная библиотека» был создан ре�
сурс (база данных) eLIBRARY.ru.

eLIBRARY.ru — российский информационный
портал в области науки, медицины, технологии и об�
разования. На платформе аккумулируются полные
тексты и рефераты научных статей и публикаций.
По состоянию на январь 2012 года в базе данных
eLIBRARY.ru насчитывается более 15 млн статей.
В eLIBRARY.ru представлены почти все вузы Рос�
сии, большинство системоорганизующих предпри�
ятий России, ведущие медицинские организации
России, иностранные научные компании.

С 2005 г. в Научной электронной библиотеке
(НЭБ, eLIBRARY.ru) создается «Российский ин,
декс научного цитирования» (РИНЦ) [10]
[http://elibrary.ru/project_risc.asp]. Цель проекта
заключается в создании отечественной библиогра�
фической базы данных по научной периодике.
РИНЦ может быть использован в качестве гло�
бальной библиографической базы данных по россий�
ским журнальным публикациям. Ведь аналогичные
иностранные базы данных в 90% случаев использу�
ют для того, чтобы найти статью, прочитать аннота�
цию, пройти по ссылкам на другие статьи, узнать,
какие статьи чаще всего цитируют по данной тема�
тике, чтобы не пропустить самых важных. По сути,
и РИНЦ — это, прежде всего, подробное навига�
ционное средство. И в этом смысле его ценность не
вызывает никаких сомнений.

Для ученых, студентов, аспирантов, которые про�
сто хотят найти какие�то публикации, познакомить�
ся, почитать, связаться с авторами, он предоставля�
ет практически не существовавшие ранее в России
возможности. Плюс к тому — наличие полных тек�
стов в электронном виде. Фактически создается до�
статочно широкая электронная библиотека научных
статей. В основном, конечно, новых, но, частично
и старых, которые сканируют, вносят в единый мас�
сив. Разработчики (по мере развития и финансиро�
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вания проекта) стремятся создать электронные вер�
сии всех советских научных журналов. В принципе,
это реальная задача, поскольку таких журналов бы�
ло не очень много. То есть предполагается создать
некий полный массив журнального представления
отечественного научного знания, который помогал
бы составить представление о развитии советской,
а потом российской науки.

В настоящее время в России база данных РИНЦ
является одним из основных источников информа�
ции для оценки эффективности организаций, зани�
мающихся НИР. Также на сегодняшний день база
данных РИНЦ выполняет функцию не только ин�
струмента для оценки ученых или научных организа�
ций на основе цитирования, но и авторитетного ис�
точника библиографической информации по россий�
ской научной периодике [11].

C помощью базы данных РИНЦ ученый может
узнать индекс своей цитируемости, хотя этот индекс
будет ниже истинного из�за «ограниченности переч�
ня и ретроспективы обрабатываемых журналов, дис�
сертаций и авторефератов диссертаций», частично
вследствие приведенных выше причин, частично —
поскольку российским пользователям доступны ба�
зы данных, которые отражают только журнальные
публикации и материалы конференций, следователь�
но и индекс цитируемости ограничивается ими.

Для желающих более полно изучить вопрос опре�
деления индекса цитируемости можно посоветовать
руководство, в котором описан порядок действий по
определению индекса цитируемости для ученого [12].

Для получения необходимых пользователю дан�
ных о публикациях и цитируемости статей на основе
базы данных РИНЦ разработан аналитический ин�
струментарий Science Index.

Science Index — это аналитическая надстройка
над РИНЦ, позволяющая проводить более деталь�
ные аналитические исследования и рассчитывать бо�
лее сложные наукометрические показатели, чем это
возможно сейчас в базовом интерфейсе РИНЦ.
Серьезные аналитические возможности предъявля�
ют и более серьезные требования к качеству данных.
Поэтому, на первом этапе развития системы Science
Index основное внимание будет уделяться разработ�
ке функциональности, позволяющей улучшить каче�
ство информации в РИНЦ. Основная идея — при�
влечь к работе по уточнению информации, исправле�
нию ошибок и привязке публикаций и ссылок к ав�
торам, организациям и журналам, соответственно,
самих ученых, научные организации и издательства.
Этот подход может дать вполне реальные результа�
ты, учитывая то, что и авторы, и организации,
и журналы заинтересованы в том, чтобы касающая�

ся их информация в РИНЦ была максимально точ�
ной и полной.

Основные функциональные возможности, кото�
рые предоставляются авторам научных публикаций
в системе Science Index:

— просмотр списка своих публикаций в РИНЦ
с возможностью его анализа и отбора по различным
параметрам;

— просмотр списка ссылок на свои публикации
с возможностью его анализа и отбора по различным
параметрам;

— возможность добавить найденные в РИНЦ
публикации в список своих работ;

— возможность добавить найденные в РИНЦ
ссылки в список своих цитирований;

— возможность удалить из списка своих работ
или цитирований ошибочно попавшие туда публика�
ции или ссылки;

— возможность идентификации организаций,
указанных в публикациях автора в качестве места
выполнения работы;

— возможность глобального поиска по спискам
цитируемой литературы;

— новый раздел анализа публикационной актив�
ности и цитируемости автора с возможностью расче�
та большого количества библиометрических показа�
телей, их самостоятельного обновления и построения
распределения публикаций и цитирований автора по
различным параметрам;

— получение актуальных значений количества
цитирований публикаций не только в РИНЦ,
но и в Web of Science и Scopus с возможностью пе�
рехода на список цитирующих статей в этих базах
данных при наличии подписки.

Иными словами, можно создать свой собственный
профиль и, кроме всего прочего, добавлять свои ав�
торские публикации, которых нет в РИНЦ, что поз�
волит повысить показатели результативности работы
[http://elibrary.ru/author_info.asp?isnew=1&inreestr
=on].

Альтернативами индексу цитирования являются
экспертная оценка и оценка по импакт�фактору на�
учных журналов.

Импакт,фактор (ИФ, или IF) — численный
показатель важности научного журнала [13].
С 1960�х годов он ежегодно рассчитывается Инсти�
тутом научной информации (англ. Institute for
Scientific Information, ISI), который в 1992 г. был
приобретен корпорацией Thomson и ныне называет�
ся Thomson Scientific и публикуется в журнале
«Journal Citation Report» [8]. В соответствии с ИФ
(в основном в других странах, но в последнее время
все больше и в России) оценивают уровень журна�
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лов, качество статей, опубликованных в них, дают
финансовую поддержку исследователям и принима�
ют сотрудников на работу. Импакт�фактор имеет
хотя и большое, но неоднозначно оцениваемое влия�
ние на оценку результатов научных исследований.

В 1955 г. вышла работа E. Garfield, в которой был
изложен подход к вычислению импакт�фактора
журнала [14]. Расчет основан на трехлетнем перио�
де. Например, импакт�фактор журнала в 2012 г.
IF2011 был вычислен следующим образом:

IF2011 = A/B,

где: A — число цитирований в течение 2011 г.
в журналах, отслеживаемых Институтом научной
информации, статей, опубликованных в данном
журнале в 2009–2010 гг.; B — число статей, опуб�
ликованных в данном журнале в 2009–2010 гг.

В расчете есть несколько нюансов. Так, Институт
научной информации исключает из расчетов некото�
рые типы статей (сообщения, письма, списки опеча�
ток и т. д.), для новых журналов импакт�фактор ино�
гда рассчитывается только для двухлетних периодов.

Достоинства и недостатки ИФ. ИФ журнала
зависит от области исследований и его типа. Из го�
да в год он может заметно меняться, например, опу�
скаясь до предельно низких значений при изменении
названия журнала и т. д. Тем не менее, на сегодняш�
ний день ИФ является одним из важных критериев,
по которому можно сопоставлять уровень научных
исследований в близких областях знаний. Напри�
мер, инвестор научного исследования может захо�
теть сравнить результаты исследователей для оцен�
ки перспектив своих инвестиций. Для этого и ис�
пользуются объективные численные показатели, та�
кие как импакт�фактор.

Положительные свойства импакт�фактора:
— широкий охват научной литературы — индек�

сируются более восьми тысяч журналов из шестиде�
сяти стран;

— результаты публичны и легкодоступны;
— простота в понимании и использовании;
— журналы с высоким ИФ обычно имеют более

жесткую систему рецензирования, чем журналы
с низким ИФ.

В то же время импакт�фактор является далеко не
идеальным критерием. Например, непонятно, на�
сколько число цитирований показывает качество ста�
тьи. В журналах с длительным временем публикации
оказываются статьи, которые ссылаются на публика�
ции, не попадающие в трехгодовой интервал.

Наиболее очевидные недостатки импакт�фактора
следующие [8]:

— число цитирований на самом деле не отражает
качество исследования, впрочем, как и число публи�
каций;

— промежуток времени, когда учитываются ци�
тирования, слишком короток (классические статьи
часто цитируются даже через несколько десятилетий
после публикации);

— природа результатов в различных областях ис�
следования приводит к различной частоте публика�
ции результатов, которые оказывают влияние на им�
пакт�факторы. Так, например, медицинские журна�
лы часто имеют большие импакт�факторы, чем мате�
матические.

Поскольку журналы с высоким импакт�фактором
более привлекательны, в их редакции представляется
большее количество интересных работ. Как резуль�
тат более широкого выбора статей, представленных
к публикации, такие журналы имеют (и используют)
возможность еще более повысить свой рейтинг. По�
бочным положительным эффектом является ужесто�
чение рецензирования в журналах, получающих ра�
бот заведомо больше, чем можно опубликовать.

Следует обратить внимание на тот факт, что для
журналов из базы Scopus импакт�фактор не рассчи�
тывается. При выборе журнала в этой базе можно
ориентироваться на следующие наукометрические
показатели: индекс Хирша, SJR и SNIP.

Индекс Хирша, или H,индекс (h,index),— на�
укометрический показатель, предложенный в 2005 г.
американским физиком Хорхе Хиршем из универси�
тета Сан�Диего (Калифорния) [15]. Индекс Хирша
является количественной характеристикой продук�
тивности ученого, группы ученых, университета или
страны в целом, основанной на количестве публика�
ций и количестве цитирований этих публикаций.

Ученый с индексом h опубликовал n статей, на ка�
ждую из которых сослались как минимум n раз.
Так, если у данного исследователя опубликовано
100 статей, на каждую из которых имеется лишь од�
на ссылка, его h�индекс равен 1. Таким же будет h�
индекс исследователя, опубликовавшего одну ста�
тью, на которую сослались 100 раз. В то же время
(более реалистический случай), если среди публика�
ций исследователя имеется 1 статья с 9 цитировани�
ями, 2 статьи с не менее чем 8 цитированиями
(включая уже упомянутую статью с 9 цитирования�
ми), 3 статьи не менее чем с 7 цитированиями, 9 ста�
тей с не менее, чем 1 цитированием каждой из них,
то его h�индекс равен 5 (так как на 5 его статей со�
слались как минимум по 5 раз).

Индекс Хирша был разработан, чтобы получить
более адекватную оценку научной продуктивности
исследователя, чем могут дать такие простые харак�
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теристики, как общее число публикаций или общее
число цитирований. Индекс хорошо работает лишь
при сравнении ученых, работающих в одной области
исследований, поскольку традиции, связанные с ци�
тированием, отличаются в разных отраслях науки
(например, в биологии и медицине h�индекс намно�
го выше, чем в физике). В норме h�индекс физика
примерно равен продолжительности его научной
карьеры в годах, тогда как у выдающегося физика
он вдвое выше. Хирш считает, что в физике (и в ре�
алиях США) h�индекс, равный 10–12, может слу�
жить одним из определяющих факторов для реше�
ния о предоставлении исследователю постоянного
места работы в крупном исследовательском универ�
ситете; уровень исследователя с h�индексом, равным
15–20, соответствует членству в Американском фи�
зическом обществе; индекс 45 и выше может озна�
чать членство в Национальной академии наук
США. Индекс Хирша вычисляется с использова�
нием общедоступных баз данных в Интернете.

Индекс Хирша страдает от тех же проблем, что
и все метрики, базирующиеся на цитировании [8]:

— сложность классификации самоцитирований
автора или группы авторов;

— трудность сбора данных о цитировании, а сле�
довательно, тотальная зависимость значения Инде�
кса Хирша от состава метаданных библиографичес�
кой базы данных, по данным которой проводится
расчет;

— отсутствие классификации цитирований, в ре�
зультате чего не учитывается контекст цитирования,
а именно ссылки в отрицательном смысле, ссылки на
введение, ссылки на недобросовестную работу и т. д.
Совокупность перечисленных факторов, в конечном
счете, влияет на точность измерений.

SJR (SCImago Journal Ranking) — это разра�
ботанный университетом Гранады [16] рейтинг
журналов, в котором учитывают не только общее
количество цитирований, но и взвешенные показате�
ли цитирований по годам и качественные показате�
ли, такие как авторитетность ссылок — вес ссылки
в журнале «Nature» на статью в журнале «А» будет
отличаться от веса ссылки на ту же статью в журна�
ле «Вестник N�ского университета», на который
ссылок в Scopus совсем или почти нет. В целом SJR
не очень сильно отличается от привычного импакт�
фактора, весьма привлекая более широким спектром
журналов и полностью открытым характером —
публикацией в свободном доступе в Интернете.

SNIP разработан в Лейденском университете
профессором Х. Ф. Моэдом и соавт. в 1998 г. [17].
Этот показатель учитывает уже и уровень цитирова�
ний в каждой научной области, так что может быть

использован для сравнения публикаций в разных на�
учных направлениях. Основные особенности расче�
та этого показателя заключаются в следующем.

В показателе учитывают ссылки, сделанные в те�
кущем году, на статьи, вышедшие в течение трех
предыдущих лет. Публикационное окно = 3 года,
окно цитирования = 1 год, типы документов одина�
ковы для всех этапов подсчета показателя.

Вводится специальное определение «индивиду�
альной области науки» для журнала, или «окруже�
ния журнала»: все статьи, опубликованные в теку�
щем году (в любом издании), которые хотя бы одна�
жды цитировали выпуски журнала, вышедшие за
последние десять лет.

Для определения потенциала цитирования (это
среднее число позиций, средняя «длина» списков
цитируемой литературы в статьях «окружения»)
подсчитывается среднее число ссылок в статьях, со�
ставляющих «окружение журнала». Но учитывают�
ся только те ссылки, которые:

а) ведут на статьи, вышедшие в течение трех пре�
дыдущих лет;

б) ведут на статьи, имеющиеся в базе данных,
по которой идет расчет.

Заключение. Таким образом, представленные
для ознакомления и обсуждения понятия и критерии
оценки результативности научной работы в настоя�
щее время требуют от авторов знаний, опыта и ак�
тивности не только в непосредственном написании
публикаций, но и в «продвижении» их в онлайновую
научную инфраструктуру.

Учитывая тот факт, что в нашей стране в настоящее
время для оценки публикационной активности ис�
пользуются индекс цитируемости и индекс Хирша,
следует сказать, что возможны следующие практиче�
ские предложения для их повышения. Прежде всего,
необходимо стремиться публиковать оригинальные
статьи высокого научного и практического уровня,
на которые охотно бы ссылались другие авторы. Все�
гда преимущественными являются публикации в со�
авторстве с коллегой, имеющим высокие наукометри�
ческие показатели, что дает дополнительные баллы.
Также при направлении публикации в англоязычные
издания следует давать ссылки на собственные ста�
тьи, опубликованные в переводной литературе.

При направлении статей в журналы авторам пред�
почтение стоит отдавать изданиям, которые поддер�
живаются экспертным советом ВАК, где публикуе�
мые материалы проходят тщательную научную экс�
пертизу и доступны в сети Интернет. Во всех случа�
ях неоценимую пользу оказывает дополнительный
обмен ссылками с коллегами, самоцитируемость,
а также составление качественных рефератов.
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Особое место занимают усилия, прикладываемые
с целью повышения импакт�фактора «своего» жур�
нала, и это, в первую очередь, предоставление ссы�
лок на статьи «своего журнала», а также активное
информирование коллег о статьях данного авторско�
го коллектива, опубликованных в журнале. Не стоит

забывать и о внимательном отношении к правильно�
му библиографическому оформлению своих статей
и пристатейных списков литературы, к написанию
фамилии и инициалов, названию организации.
При составлении списков литературы необходимо
соблюдать требования ГОСТ.
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21–24 сентября 2014 г. в Санкт�Петербурге состоялся III Санкт�Петербургский международный эколо�
гический форум «Окружающая среда и здоровье человека: фундаментальные, клинические и экологические
аспекты современной микробиологии». Экофорум был организован при финансовой поддержке РФФИ.

Полная программа экологического форума вывешена на сайте: www.ecoforumspb.ru и опубликована ра�
нее в «Медицинском академическом журнале» (т. 14, № 2, 2014 г.).

Работа Экофорума протекала в соответствии с намеченным планом и собрала на своих заседаниях свыше
1300 специалистов из 22 стран мира и представителей 39 субъектов Российской Федерации. Экологичес�
кий форум проходил в 10 залах конгресс�холла Парк Инн «Приморская».

Перечень постерных докладов к моменту проведения Экофорума расширился и в конечном виде предста�
влен следующим образом:

ПОСТЕРНЫЕ ДОКЛАДЫ:

Benesik M. CHAP domain of tail�associated protein from phage 812 and its lytic activity against Staphylococcus
aureus.

Ermolenko K., Isakov V., Kraeva L., Zakrevskaya A., Ermolenko D. The influence of vaginal microbiota on
the activity of human papillomavirus high�risk HPV in women of childbearing age.

Homa M., Ildiḱo F., Pálma, Y., Randhir Babu Singh, Shobana C. S., Manikandan P., Kredics L.,
Vaґgv̈lgyi C., Galǵoczy L. In vitro антифунгальная активность эфирных масел против Fusarium spp. выделен�
ных при кератите у человека.

Kai M., Sekizuka N. T., Maghanoy A. A., Balagon M. F., Saunderson P., Makino M., Kuroda M. Сравне�
ние геномов Mycobacterium leprae до и после введения лабораторным мышам nude.

Kurata S., Osaki T., Nakashima T., Uematsu N., Shibamori M., Sakurai K., Kamiya S. Эффект rebamipide
наиндометацин�индуцированное поражение толкой кишки — физиологическая роль кишечной микробиоты.

Lalle`s J.P., Splichalova A., Bailey M., Smidt H., Splichal I. Кишечная региональная модуляция фермент�
ной активности у поросят после неонатального приема Lactobacillu samylovorus.

Mutlu N. Isolation of Listeria monocytogenes bacteriophages from environmental sources in Kars (Turkey).
Mutlu N. Kafkas University. Phage treatment of human infections.
Nakata K., Yu T6Z., Kutsukake Y., Suzuki M., Hachimura S., Takahashi K., Kaminogawa S., Hosono A.

Эффект бактерии комменсалов и короткоцепочечных жирных кислот в отношении производства иммуног�
лобулина А клетками иммунной системы лимфоидной ткани тонкой и толстой кишки

Osaki T., Zaman C., Hojo F., Yonezawa H., Kurata S., Hanawa T., Kamiya S. Сравнительное исследова�
ние патогенности и адгезивности среди штаммов Helicobacterpylori, выделенных от членов семьи.

Pantucek R. Characterization of host�range mutations in genomes of Staphylococcus Twortlikeviruses.
Pepoyan Z. Astghik Effects of probiotics on growth of Salmonella spp. from the Salmonella carrier�sheep in

Armenian farms.
Rónavári A., Balázs M., Námeth A., Rutkai E., Urbán G., Tolmacsov P., Kiss I, Kukovecz A., Kónya Z.

Исправлениеn ZVI: воздействие на почвенное микробное сообщество.
Алешукина А. В. Сочетанное применение бактериофагов с лактоглобулином для санации семейных очагов.
Андрийчук Е. Н. Киевский национальный университет имени Тараса Шевченка. Особенности бактери�

офагов, изолированных из картофеля с симптомами бактериального заболевания.
Барт Н. Г. Разработка технологических параметров изготовления и контроля индикаторных фагов

Providencia.
Барышникова Н., Успенский Ю., Сварваль А., Ферман Р., Жебрун А., Суворов А. Enterococcusfaecium

штамм L�3 как антихеликобактерное средство: эффективность in vitro.
Белобородова Н. В., Мороз В. В., Бедова А. Ю., Осипов А. А., Черневская Е. А., Дмитриева И. Б.,

Федотчева Н. И., Ревельский А. И., Оленин А. Ю. Интеграция метаболизма человека и его микробиоты.
Бондаревич Н. В. Институт микробиологи НАН Беларуси. Регуляция активности бактериофагов с ис�

пользованием минеральных добавок.

ХРОНИКА
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Бондаренко В., Гапон М., Терновская Л. Идентификация измененной микроэкологии кишечника вычи�
слением местного антиокислительного индекса.

Вакарина А. А. Возможность применения бактериофагов для лечения ОКИ бактериальной этиологии.
Васильева Ю. Б. Актуальные вопросы лабораторной диагностики бордетеллёза животных и бронхосеп�

тикоза людей.
Васильева Ю. Б. Биопрепараты для детекции бактерий Bordetella bronchiseptica.
Гаврилова Н., Ратникова И., Саданов А. Влияние лекарственных растений на устойчивость к антибио�

тикам патогенных и условно�патогенных микроорганизмов.
Гаврилова Н. Н., Ратникова И. А., Саданов А. К. Влияние лекарственных растений на устойчивость

к антибиотикам патогенных и условно�патогенных микроорганизмов.
Головнева Н. А., Рябая Н. Е., Морозова А. Н. Бифидобактерии с β�галактозидазной активностью для

создания продуктов функционального значения (Беларусь).
Гулий О. И. Исследование взаимодействия бактериофагов с поликлональными антителами методом

электроакустического анализа.
Жиленкова О. Изменчивые жирные кислоты как микробные модуляторы деятельности нервной системы.
Завгородняя Е. Ф. Вопросы фагорезистентности условно�патогенных бактерий, изолированных от лиц

с дисбиотическим состоянием толстого отдела кишечника.
Зимин А. А. Сравнительный анализ аминокислотных последовательностей отдельных доменов белков

Нос бактериофагов подсемейства Teequatrovirinae.
Зулькарнеев Э. Р. АГМА. Фаг�опосредованный биопроцессинг гидробионтов.
Ильин В., Соловьева З., Скедина М. Принципы формирования электронной базы данных кишечной ми�

крофлоры космонавтов.
Карамышева Н. Н. Сравнительный анализ действия бактериофагов и ингибиторов последнего поколения

на развитие коррозии металлов, вызываемой Desulfovibrio desulforicans.
Киселева Е. Новый шаг к пониманию роли пробиотических микроорганизмов в патогенезе аутоиммунных

заболеваний щитовидной железы.
Климентова Е. Г. Изменение свойств штаммов escherichia coli под действием δ�эндотоксинов bacillus

thuringiensis.
Ковалева Е. Н. Разработка системы фаготипирования листерий.
Козлова Ю. Н. Фаготипирование штаммов Salmonella enterica, изолированных в Российской Федера�

ции из сельскохозяйственной птицы.
Крылов С. В. Специфический участок в геномах D3�подобных фагов Pseudomonas aeruginosa: можно ли

использовать мутантные умеренные фаги в фаговой терапии.
Куликов Е. Е. Бактериофаг Escherichia coli 9g — возможный представитель нового рода сифовирусов,

обладающий необычными биологическими свойствами.
Лахтин В. М. Гликом ферментов и бактериофаги: стратегии синергизма.
Лахтин В. М. Лектины и гликоконъюгаты: подходы и установленные нами результаты для решения про�

блемы высокостабильных препаратов бактериофагов с высокими бактериолитическими активностями.
Ляшенко Е. А. Селекция выделенных клонов бактериофагов, активных к Klebsiella pneumoniae.
Ляшенко Е. А. Сравнительный анализ биологических свойств бактериофагов бактерий Klebsiella pneu6

moniae.
Македонова Л. Д. Бактериофаги патогенных иерсиний: характеристика биологических свойств.
Микулинская Г. В. Новая пептидогликангидролаза бактериофага RB49.
Молофеева Н. И. Фагоидентификация бактерий Escherichia coli О:157.
Пименов Н. В. Бактериофаги в системе мероприятий по борьбе с пуллорозом.
Пиотровский Л. Б. Персонализированная медицина — точка зрения химика.
Пульчеровская Л. П. Индикация бактерий рода Citrobacter с применением индикаторных бактериофагов

с помощью реакции нарастания титра фага (PHФ).
Ратникова И., Гаврилова Н., Баякышова К., Мельников В. Пробиотик для использования в комплекс�

ной терапии инфекций мочевых путей.
Романова Л. В. Генотипическая характеристика (RAPD�анализ) ДНК�содержащих бактериофагов па�

рагемолитических вибрионов.
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Сверкалова Д. Г. Анализ распространенности бактериофагов рода Staphylococcus, выделяемых от до�
машних животных.

Силин А. В. Возможности применения бактериофаготерапии в составе комплексного лечения больных
хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести.

Силин А. В. Применение фаготерапии для профилактики и лечения заболеваний тканей полости рта, ок�
ружающих дентальные имплантаты.

Ситников И. Г. Возможность управления инфекцией.
Степанов Д. Н. Опыт применения бактериофагов для лечения экспериментального сальмонеллеза цып�

лят�бройлеров.
Суворова М. А. Оценка качественного и количественного состава кишечной микробиоты методом ПЦР

в реальном времени.
Сырова Н. А. Разработка фильтрационной модульной системы для производства диагностических бак�

териофагов.
Таланкина О. Н. Исследование воздействия бактериофагов на резидентные бактериальные популяции

в кишечнике млекопитающих.
Феоктистова Н. А. Биологические свойства бактериофагов Bacillus mycoides.
Феоктистова Н. А. Разработка методов фагоиндикации Bacillus megaterium в мясных и рыбных товарах.
Феоктистова Н. А. Сравнительный анализ эффективности бактериологического метода и реакции на�

растания титра фага для индикации Bacillus mycoides в объектах санитарного надзора.
Феоктистова Н. А. Анализ распространенности Bacillus subtilis в объектах санитарного надзора бакте�

риологическим методом и реакцией нарастания титра фага.
Чернов С., Телегин Г. Производство генетически модифицированных мышей spf�категории для научных

исследований и преклинических тестов.
Шабурова О. В. Геномное и феногенетическое сравнение фагов TL и CHU, новых бактериофагов вида

PaP3/LUZ24�подобных фагов, инфицирующих Pseudomonas aeruginosa.
Шаврина М. С. Пущинский государственный естественно�научный институт. Исследование синергизма

термостабильной L, D�пептидазы бактериофага Т5 и пермеабилизующих мембрану агентов на клетках гра�
мотрицательных бактерий.

Шемеровский К. А. Функциональное нарушение регулярности циркадианного ритма кишечника как фа�
ктор риска органических заболеваний толстой кишки.

Щетко В. Антибиотикорезистентность бифидобактерий — компонентов пробиотиков.

Тематика Третьего международного экологичес�
кого форума «Окружающая среда и здоровье челове�
ка: фундаментальные, клинические и экологические
аспекты современной микробиологии» была выбрана
не случайно. Основу концепции Первого междуна�
родного Экофорума (2003 г.) составило всестороннее
рассмотрение проблемы «Гармонизация отношений
в системе „окружающая среда — здоровье челове�
ка”, как основа устойчивого развития человеческого
общества». Особое внимание было уделено вопросам
перинатальной медицины и геронтологии в контексте
современной экологии человека. Научной концепцией
Второго международного Экофорума (2008 г.) явил�
ся всеобъемлющий подход к рассмотрению влияния
экологических факторов риска, в частности, экоток�
сикантов, рисков, связанных с радиационной и биоло�
гической безопасностью, изменениями земной и кос�
мической погоды и др., на здоровье человека.

С учетом того обстоятельства, что в последние го�
ды неуклонно возрастает удельный рост инфекцион�

ных заболеваний человека, необходимость широкого
обсуждения вопросов, посвященной этой тематике,
не вызывала сомнений. И поэтому, на Третьем ме�
ждународном экологическом форуме был обсужден
широкий круг актуальных проблем, в частности, мо�
лекулярные основы патогенеза заболеваний инфек�
ционной природы, особенности изменений микро�
биоценоза человека на фоне бактериальных, вирус�
ных и грибковых инфекций, вопросы лекарственной
устойчивости патогенов, разработка новых проти�
вомикробных препаратов, а также возможности
использования пробиотических препаратов для кор�
рекции нарушений микробиоты человека и жи�
вотных.

Как видно из вышеприведенных вопросов, проб�
лематика Экофорума охватывает широкий спектр
возбудителей инфекционной природы. Не удиви�
тельно, что основным организатором Экофорума
явился Институт экспериментальной медицины,
имеющий почти 125�летнюю историю и, который



был создан в 1890 г. именно для борьбы с инфекци�
онными заболеваниями.

В настоящее время в основе успешного противо�
стояния человека возбудителям вирусной и бактери�
альной природы лежит понимание молекулярных ос�
нов взаимодействия патогена и хозяина, что откры�
вает широкие перспективы и влечет за собой разра�
ботку эффективных мер диагностики, профилактики
и лечения.

Диагностика заболеваний представляет собой од�
но из направлений современной микробиологии.
С развитием молекулярных подходов существенно
увеличилась чувствительность и специфичность ди�
агностики, стало возможным идентифицировать вы�
соковирулентные клоны как возбудителей споради�
ческих случаев заболеваний, так и эпидемических
вспышек. Этот вопрос был всесторонне рассмотрен
при обсуждении кишечных инфекций, заболеваний
органов дыхания, гепатита С, ВИЧ�инфекции и др.
Были рассмотрены вопросы эпидемиологического
надзора за инфекциями, обсуждены новые, ранее не
принимаемые во внимание, пути передачи инфек�
ции, в частности, проблема нелегальных мигрантов,
как источник распространения высоковирулентных
клонов микобактерий.

Быстрый темп развития приборной и технологиче�
ской базы во всем мире стимулирует отечественных
специалистов оставаться на передовом рубеже, а для
этого необходимо владение самыми современными
методами и подходами и приобретение новейшего
высокопроизводительного оборудования. На Экофо�
руме был представлен ряд докладов по этой теме как
представителями фирм�производителей, так и уче�
ными, уже использующими новейшее оборудование.
К их числу можно отнести высокопроизводительное
полногеномное секвенирование, новые разработки по
автоматизированной ПЦР�диагностике, инноваци�
онных методов диагностики вагинозов, использова�
нию методов протеомики и метаболомики для иден�
тификации инфекционных агентов.

Большую проблему в настоящее время представ�
ляет антибиотикорезистентость штаммов, в особен�
ности, множественная лекарственная устойчивость.
На Форуме был отмечен рост удельного числа анти�
биотикорезистентных клонов микроорганизмов,
в частности, возбудителей госпитальных инфекций.
Приведены примеры горизонтального переноса ге�
нов устойчивости к антибиотикам от штаммов одно�
го вида к другому виду, для которого это свойство
ранее отмечено не было. В связи с этим крайне важ�
ным представляется назначение адекватной анти�
биотикотерапии, что зачастую в настоящее время не
осуществляется. Кроме того, для таких медленно

растущих микроорганизмов, как микобактерии, оп�
ределение антибиотикограммы крайне затрудни�
тельно. Именно поэтому на Форуме особое внима�
ние было уделено вопросу молекулярной диагности�
ки, позволяющей предсказать устойчивость микоба�
ктерий к антибактериальным препаратам. С учетом
того, что возросла инфекционная роль не только ту�
беркулезных микобактерий, но и нетуберкулезных
микобактерий, освещение данного вопроса на Фору�
ме явилось актуальным и своевременным.

Однако применение антибиотиков влечет за собой
ряд побочных эффектов, к числу которых можно отне�
сти, в частности, следующие: аллергизация населения,
нарушение нормальной микробиоты человека и др.
По этой причине в последние десятилетия во всем ми�
ре разрабатывают альтернативные подходы к лече�
нию, фаготерапия. Этому вопросу на Форуме была
посвящена отдельная конференция, на которой всесто�
ронне рассмотрены вопросы биологии бактериофагов,
а также создание и использование бактериофаговых
препаратов. Крайне интересными были доклады по
применению бактериофагов в отношении возбудите�
лей кишечных инфекций, внутрибольничных инфек�
ций, стафилококков, листерий и др., а также по биоло�
гии бактериофагов в не самых естественных для них
условиях — в условиях космоса.

Другим альтернативным подходом для лечения
бактериальных инфекций и коррекции нарушений
микробиоты, связанных с применением антибиоти�
ков, является использование пробиотических препа�
ратов. На Форуме были всесторонне рассмотрены
вопросы по использованию молекулярных подходов
для идентификации микробиоты каждого отдельного
пациента, созданию и применению аутопробиотиков.
Этот научный раздел Форума явился одним из са�
мых широко обсуждаемых, и не случайно в рамках
Форума был проведен XVIII Международный сим�
позиум по гнотобиологии, который впервые за 50 лет
проводился на территории России. На этом симпо�
зиуме в качестве одного из важных аспектов рассма�
тривалась методология внедрения наработок в облас�
ти изучения пробиотиков, микробиоты, гнотобионтов
в область практического применения: были подгото�
влены предложения по созданию национальных кол�
лекций микроорганизмов, а также криохранилищ
глубокой заморозки для хранения микробиоты чело�
века. Заморозив образцы микробиоты, будет легко
нормализовать ее у пациента в случае различных ди�
сбиотических нарушений. Наконец, инновационный
подход по использованию фекальной трансплантации
вызвал широкую дискуссию участников Форума.

В целом, за 4 дня работы Экофорума были сдела�
ны 180 устных докладов, включая пленарные докла�
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ды, организованы круглые столы, подготовлен
и представлен 71 постерный доклад. Все доклады
отличались научной новизной, высоким методичес�
ким уровнем проведения исследований, а также ин�
тересом со стороны участников. Особенно следует
отметить большой интерес к Экофоруму со стороны
медиков, биологов, научных сотрудников, врачей,
аспирантов и студентов как из Санкт�Петербурга,
так и других городов России и зарубежных госу�
дарств — принять участие в Экофоруме приехали
специалисты из США, Японии, Великобритании,
Германии, Белоруссии и других стран. Крайне важ�
ным оказалось участие в Экофоруме молодых спе�
циалистов, как в качестве слушателей, так и в каче�
стве докладчиков, что несомненно дало им большой
опыт, который будет использован в дальнейшей ра�
боте. Экофорум показал, что ни одна из современ�
ных проблем современной микробиологии не остает�
ся без пристального внимания молодых ученых,
и это позволяет ожидать новые блестящие достиже�
ния и открытия в современной медицинской науке.

По результатам Экофорума определены лучшие
научные работы по следующим номинациям:

Лучшая лекция:
Белобородова Н. В., Подопригора Г. И. (Рос�

сия). Гнотобиология в России — от эксперимента
к клинике.

Лучший постерный доклад:
Nakata K., Yu T6Z., Kutsukake Y., Suzuki M.,

Hachimura S., Takahashi K., Kaminogawa S.,
Hosono A. Эффект бактерии комменсалов и корот�
коцепочечных жирных кислот в отношении произ�
водства иммуноглобулина А клетками иммунной си�
стемы лимфоидной ткани тонкой и толстой кишки.

Организация Экофорума при поддержке РФФИ
предоставила возможность исследователям и врачам
в сжатые сроки обсудить наболевшие вопросы сов�
ременной инфектологии, а ученым — обладателям
грантов РФФИ на проведение научных исследова�
ний — понять, какие еще усилия необходимо сде�
лать для того, чтобы их фундаментальные исследо�
вания нашли свое обширное применение в практиче�
ском здравоохранении. И усилия именно в этом на�
правлении представляются одними из самых важных
в современной микробиологии.

Рядом симпозиумов были сделаны официальные
постановления по результатам Экофорума, были
подведены официальные итоги, в адрес организаци�
онного комитета присланы официальные письма
и отзывы. Ряд таких документов прилагается ниже.

Симпозиум «Инфекция и заболевания органов
дыхания» состоялся 22.09.14 г. под председательст�
вом академика РАН профессора А. Г. Чучалина,

академика РАН В. И. Мазурова и член�корреспон�
дента РАН Г. Б. Федосеева. Программа симпозиу�
ма вызвала большой интерес аудитории. В его рабо�
те приняли участие более 100 специалистов Моск�
вы, Санкт�Петербурга и других городов России.
В рамках симпозиума было сделано 6 докладов о ро�
ли инфекции в развитии патологии различных отде�
лов дыхательной системы.

Доклад академика РАН, главного терапевта�
пульмонолога России Г. А. Чучалина (Москва) был
посвящен пневмонии, которой в нашей стране еже�
годно болеют примерно 1,5 млн человек, из них бо�
лее 10% умирают. Автором подчеркнута важная
роль микроорганизмов в развитии этого заболевания
и актуальность динамического изучения их чувстви�
тельности к антибиотикам. Представлены нацио�
нальные клинические рекомендации и алгоритм дей�
ствия врачей. Подчеркнута важная роль специали�
стов первичного звена здравоохранения и необходи�
мость ранней диагностики пневмоний.

В докладе член�корреспондента РАН, профессора
Г. Б. Федосеева (Санкт�Петербург) обсуждалась
роль инфекции и механизмы формирования хрониче�
ского воспаления дыхательных путей при бронхиаль�
ной астме. Представлена оригинальная концепция его
развития. Подчеркнута необходимость дальнейшего
изучения причин гетерогенности заболевания и важ�
ность индивидуального подхода к лечению пациентов.

Доклад академика РАН, главного терапевта�
пульмонолога Санкт�Петербурга В. И. Мазурова
был посвящен плевритам и роли инфекции в их раз�
витии. Внимание аудитории было обращено на то,
что плеврит, как правило, является вторичным забо�
леванием. Поиск причины его развития составляет
основу диагностического процесса. Обсуждены ос�
новные подходы к лечению плеврита и направления
научных исследований в этой области.

В докладе профессора А. В. Емельянова (Санкт�
Петербург) обсуждалась актуальность хронической
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и ее обост�
рений, из которых примерно 70–80% имеют инфек�
ционную природу. Показаны возможные механизмы
влияния микроорганизмов на течение ХОБЛ. Пред�
ставлены современные международные и националь�
ные рекомендации по диагностике и лечению обост�
рений. Рассмотрены основные направления дальней�
ших исследований по их профилактике.

Доклад проф. Ю. К. Янова и проф. С. В. Рязан�
цева (Санкт�Петербург) посвящен роли инфекции
в патологии верхних дыхательных путей. Представ�
лены данные о механизмах развития инфекционного
процесса и подхода к его лечению. Подчеркнута те�
сная связь верхних и нижних дыхательных путей.
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В докладе проф. Н. Л. Шапоровой (Санкт�Пе�
тербург) обсуждалась роль микроорганизмов в раз�
витии острого бронхита, одного из наиболее часто
встречающихся заболеваний органов дыхания. Под�
черкнута роль вирусов как этиологических факторов
острого бронхита. Показана важность противовиру�
сной терапии и приведен перечень препаратов с до�
казанной клинической эффективностью.

Доклад проф. А. В. Елькина (Санкт�Петербург)
посвящен сопутствующим заболеваниям (сахарный
диабет, вирусные гепатиты, ВИЧ и др.), которые
наиболее часто встречаются у пациентов с туберку�
лезом органов дыхания. Наличие этих болезней спо�
собствует более тяжелому течению туберкулеза,
формированию антибиотикорезистентности микоба�
ктерий и ухудшает результаты хирургического лече�
ния. Своевременная диагностика и лечение комор�
бидных заболеваний улучшает прогноз у пациентов
с легочным туберкулезом.

В заключительном слове академик РАН, профес�
сор В. И. Мазуров подчеркнул актуальность темы
симпозиума, высокий научный уровень и практичес�
кую направленность докладов. Дальнейшие иссле�
дования в этой области имеют исключительно важ�
ное значение для развития медицинской науки
и практического здравоохранения. Им были выска�
зано предложение о целесообразности объединений
усилий творческих коллективов ИЭМ, СЗГМУ им.
И. И. Мечникова, ПСПБМУ им. И. П. Павлова,
НИИ ЛОР для глубокого изучения актуальных
проблем инфекционных заболеваний органов дыха�
ния, что имеет особую актуальность для отечествен�
ной пульмонологии.

С 21 по 24 сентября 2014 в Санкт�Петербурге
состоялся Международный симпозиум по гнотобио�
логии. Результаты симпозиума, в котором приняли
ведущие мировые специалисты по микробиологии,
безмикробным микроорганизмам и инфекционной
патологии однозначно свидетельствуют, что иссле�
дования в данной области являются магистральным
направлением в современной науке. За три дня ра�
боты симпозиума было сделано 49 докладов (20 до�
кладов отечественных ученых и 29 — зарубежных).
Отдельно был проведен круглый стол по проблемам
использования пробиотиков в клинической и ветери�
нарной практике, на котором выступили практичес�
ки наиболее активные и выдающиеся ученые, рабо�
тающие в данной области. Результатом проведенно�
го симпозиума стало принятие меморандума, в кото�
ром были суммированы основные направления
и магистральные идеи развития гнотобиологии и ми�
кробной экологии как науки.

В перечень предложений входили:

1) повышение количества центров исследований
с использованием безмикробных животных, а также
более широкого распространения гнотобионтных
технологий;

2) популяризация гнотобиологии как науки, под�
держка рынка оборудования для гнотобиологичес�
ких исследований, а также рынка клеточных линий
и линий безмикробных животных;

3) организация сети гнотобиологических центров
и объектов для клинических целей в случае транс�
плантации хирургия органов, ожогов, СПИД и т.п.;

4) интенсификация исследований микробиоты,
а также иммунологических и эпигенетических мик�
робных стимулов в случае желудочно�кишечных,
метаболических нарушений, сердечно�сосудистых
заболеваний, нейродегенеративных заболеваний
и ожирения;

5) создание ряда биобанков (Ресурсных центров
микробных коллекций) человеческой индивидуаль�
ный микробиоты;

6) стимуляция исследований, проводимых на экс�
периментальных (гуманизированных) линиях жи�
вотных, изучении индивидуальной микробиоты и со�
вершенствование авто�пробиотической технологии;

7) усиление исследований в области современных
знаний о микробиоте и возможностях эффективного
и безопасного проведения фекальной транспланта�
ции и путях культивирования компонентов фекаль�
ного микробиоценоза;

8) расширение исследований в области пробиоти�
ков, метабиотиков и аутопробиотиков для целевых
клинических приложений.

Симпозиум «ВИЧ�инфекция в современном об�
ществе» был проведен под председательством акаде�
мика РАН Н. А. Белякова. Симпозиум входил
в комплекс научных мероприятий 2014 года, как
предварительный этап перед Международным кон�
грессом «ВИЧ и коинфекции» и был организован си�
лами Санкт�Петербургского Центра СПИД, Бал�
тийского медицинского образовательного центра,
Первого Санкт�Петербургского государственного
медицинского университета им. акад. И. П. Павлова.

Основной идей симпозиума было освещение осо�
бенностей эпидемии ВИЧ�инфекции и ее влияние не
современное общество. В докладе Н. А. Белякова
были освещены демографические процессы в обще�
стве, развивающиеся на фоне миграции населения
и развития эпидемии ВИЧ�инфекции. Отмечены
неоднородные процессы заболеваемости населения
по регионам страны с увеличением числа пациентов
в Сибирском, Уральском и Алтайском регионах, ми�
грацией людей с ВИЧ�инфекцией в мегаполисах,
где представляются большие возможности по конт�
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ролю над иммунными процессами в организме дис�
пансеризацией и противовирусной терапией. Описа�
ны модели развития эпидемии на среднесрочную
перспективу, которые обяжут участие всех слоев об�
щества в профилактике формирования лояльного от�
ношения к людям, живущим с ВИЧ, принятие поли�
тических и экономических решений, направленных
на поддержку ВИЧ�инфицированных пациентов во
всех социальных группах.

В. В. Рассохин посвятил своей доклад влиянию
ВИЧ на естественные процессы старения и увяда�
ния организма, что влечет за собой необходимость
вовлечения в ВИЧ�медицину специалистов различ�
ного профиля.

Д. А. Лиознов отразил демографические тенден�
ции эпидемии ВИЧ в Северо�Западном федераль�
ном округе, где в отличие от других регионов отме�
чается снижение заболеваемости. В то же время
А. А. Яковлев показал, что в структуре инфекцион�
ных заболеваний ВИЧ приобретает все более важ�
ное место в связи с утяжелением течения заболева�
ния, с присоединением оппортунистических и сопут�
ствующих заболеваний, в первую очередь туберку�
леза и хронического вирусного гепатита.

В. Р. Вебер, основываясь на истории и культуро�
логи Великого Новгорода, показал важность фор�
мирования у населения лояльного отношения
к ВИЧ�инфицированным пациентам, вне зависимо�
сти от их возраста, статуса, тяжести заболевания
и других факторов. Великий Новгород имеет в сво�
ей истории здоровые зерна российского благочестия,
которые зарождались в монастырях и лечебницах
в течение столетий.

А. В. Самарина, Е. Б. Ястребова, Л. Г. Тарита
сделали доклады, в которых звучал тезис: «Остано�
вить ВИЧ в одном поколении». Этот призыв весь�
ма уместен и выполним в том случае, если прекра�
тить перинатальное инфицирование детей, рожден�
ных от ВИЧ�инфицированных матерей.

Н. В. Васильева и Н. Н. Климко сделали сооб�
щения о роли глубоких микозов в общей структуре
влияния микробиоты на здоровье человека, в том
числе на фоне ВИЧ�инфекции. В дальнейшем эту
линию поддержала А. Г. Рахманова и развил на VI
Виноградовских чтениях В. А. Цинзерлинг.

Е. В. Степанова дала характеристику оппортуни�
стическим инфекциям при ВИЧ�обусловленной им�
муносупрессии, отметив особо герпесвирусные ин�
фекции.

В докладе Н. Н. Лебедевой и Н. Е. Дементьевой
был представлен материал по методикам оценки ло�
куса В главного комплекса гистосовместимости че�
ловека. Необходимо отметить, что эти авторы явля�

ются пионерами по внедрению этих методов в оцен�
ке изменений, происходящих на фоне ВИЧ.

К. В. Жданов, являясь одним из ведущих специа�
листов в области гепатологии, представил убедитель�
ные данные о том, как вирус гепатита С способен де�
стабилизировать социальные экосистемы, на приме�
ре Санкт�Петербурга, где число больных с вирусом
гепатита С достигает 150 тысяч человек. Требуются
новые методические и эпидемиологические подходы
для стабилизации эпидемии для гепатита С.

Н. В. Сизова отметила, что прослеживается эво�
люция эпидемии, которую можно разделить на три
этапа. Начальный, до широкого распространения
вируса инъекционным путем, всплеск эпидемии
у наркопотребителей и, наконец, эпидемии, протека�
ющей на фоне широкого применения антиретровиру�
сной терапии. В то же время в последние годы выяв�
лено незначительное количество людей с запущен�
ными стадиями ВИЧ�инфекции и требующих тера�
пии с момента эпидемии.

Количество присутствующих на симпозиуме: 130
человек.

Обсуждались вопросы:
— эпидемиология ВИЧ�инфекции;
— медико�социальные и демографические аспек�

ты ВИЧ�инфекции;
— ВИЧ, коинфекции и оппортунистические за�

болевания;
— диагностика и лечение микозов;
— вопросы материнства и детства;
— молекулярная диагностика и резистентность.

Научно,практическая конференция
«Бактериофаги: теоретические и практические
аспекты применения в медицине, ветеринарии

и пищевой промышленности»
Второй раз в постсоветское время в Российской

Федерации состоялась научно�практическая конфе�
ренция (НПК) с международным участие по одной
из актуальнейших для мировой научной обществен�
ности проблеме — бактериофагии. В конференции
приняло участие 163 человека из более чем 50 веду�
щих научных центров Российской Федерации,
а также ученые из стран дальнего (Италии, Герма�
нии, Чехии, Польши, Турции, Малайзии) и ближ�
него (Белоруссии, Казахстана, Армении) зарубе�
жья. На конференции было представлено 10 устных
докладов на пленарном заседании, 12 сообщений на
секции биология бактериофагов, 18 презентаций —
на секции бактериофаги в медицине и ветеринарии
и 10 — на секции бактериофаги в биотехнологии
и пищевой промышленности. В постерную сессию
вошли 44 стендовых доклада по тематике перечис�
ленных выше секций.
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НПК «Бактериофаги: теоретические и практиче�
ские аспекты применения в медицине, ветеринарии
и пищевой промышленности» проводилась в рамках
плана основных Организационных мероприятий Ро�
спотребнадзора (Приказ № 239 от 03.04.2014 го�
да) и была посвящена обсуждению проблем таксо�
номической классификации и геномики бактериофа�
гов, взаимодействия бактериофагов и микробиоты,
создания диагностических, профилактических и ле�
чебных препаратов на основе бактериофагов, совер�
шенствования технологии получения бактериофагов,
использования новых методов биоконтроля сельско�
хозяйственных культур, животных и деконтамина�
ции пищевых продуктов.

На пленарном заседании были подробно освеще�
ны исторические аспекты возможного применения
бактериофагов в качестве профилактических средств
и лечебных препаратов (В. Г. Акимкин), представ�
лены материалы, подтверждающие возможность их
использования в рамках противоэпидемических ме�
роприятий в стационарах для предотвращения ин�
фекций, связанных с оказанием медицинской помо�
щи (ИСМП), вызываемых антибиотикорезистент�
ными штаммами бактерий (Л. П. Зуева), обсужде�
на двоякая роль бактериофагов в возникновении
(передача гена продукции шига�токсина), а также
диагностике и лечении (вирулентные формы бакте�
риофагов) острых кишечных инфекций, вызванных
шига�токсин продуцирующими штаммами кишечной
палочки (STEC) (И. А. Дятлов и S. Morabito).
Возможность предотвращения риска заражения
«пищевыми» патогенами путем внедрения иннова�
ционной технологии фаг�опосредованного биопро�
цессинга была освещена в презентации В. А. Алеш�
кина. В докладах В. Н. Крылова, Д. А. Васильева
и A. A. Kaikabo обсуждались проблемы выделения,
подробного изучения и использования конкретных
видов бактериофагов в медицине и ветеринарии. Все
возможности современных молекулярно�генетичес�
ких методов исследования бактериофагов предста�
вил в своем докладе А. В. Летаров.

Секция биология бактериофагов была посвящена
обсуждению вопросов, связанных с фенотипической
и молекулярно�генетической характеристикой раз�
личных представителей царства вирусов бактерий.
В докладах детально освещались функциональные
возможности структурных компонентов отдельных
бактериофагов, позволяющие в дальнейшем макси�
мально эффективно использовать препараты на их
основе для диагностики и лечения бактериальных
инфекций (К. А. Мирошников, Н. С. Прохоров,
Н. Е. Гаевская, А. К. Голомидова, Е. В. Татарский,
М. А. Летарова и др.). Влияния агрессивных фак�

торов внешней среды на умеренные и вирулентные
формы бактериофагов рассматривались в презента�
циях А. В. Алешкина и А. Г. Шестакова В докладе
С. Ю. Комбаровой был представлен феномен фаго�
вой конверсии на примере коринебактерий.

Наибольшее количество сообщений, представлен�
ных на конференции, касались эффективности ис�
пользования существующих и вновь разрабатывае�
мых препаратов на основе бактериофагов у людей,
страдающих бактериальными инфекциями (секция
бактериофаги в медицине и ветеринарии). Примене�
ния бактериофагов в качестве альтернативы анти�
биотикам при лечении инфекций, вызванных панре�
зистентными бактериальными штаммами, способ�
ными образовывать биопленками, освещались в до�
кладах Н. В. Воложанцева, А. В. Поповой,
Б. И. Асланова, Е. А. Воропаевой, Г. Е. Афиноге�
нова, О. Е. Пунченко, Т. С. Перепановой,
С. Г. Игнатова и других. Ряд докладчиков предста�
вляли материалы, касающиеся использования бакте�
риофагов для коррекции дисбиотических состояний
различных биотопов, вызванных, в том числе и ус�
ловно�патогенными представителя микрофлоры че�
ловека (О. Ю. Борисова, Н. В. Алексанина, А. М.
Затевалов, Н. И. Косякова и др.). По прежнему ак�
туальным остается вопрос использования бактерио�
фагов для снижения риска возникновения вспышек
и спорадических случаев кишечных инфекций —
данное направление клинических исследований про�
звучало в докладах Ю. В. Бушмакиной и И. А. Ки�
селевой Ветеринарное отделение данной секции
включало устные докладыД. А.  Викторова (приме�
нение бактериофагов против болезней рыб)
и Н. Э. Скобликова (влияние пробиотикотерапии
у поросят на спектр колифагов), а также постерные
презентации Д. Н. Степанова, Д. Г. Сверкаловой,
Н. В. Пименова, Ю. Б. Васильевой и других.

В рамках секции «Бактериофаги в биотехнологии
и пищевой промышленности» прозвучали доклады,
отражающие инновационные возможности примене�
ния бактериофагов вне привычного для них терапев�
тического использования, например, для биоконтро�
ля сельскохозяйственных культур (У. В. Фальков�
ская, Т. А. Пилипчук, И. А. Калдыркаев,
В. А. Миронов), в рамках фагового дисплея
(К. А. Иванова, А. П. Рудометов). В обзорном до�
кладе А.Г. Манакова были обозначены также возмо�
жности использования бактериофагов в косметике,
биопроцессинге пищевых полуфабрикатов и ряде
других отраслей. Инновационная технология получе�
ния эндолизинов как основы для препаратов, не со�
держащих целых вирусных частиц, была отражена
в докладе И. В. Абаева. Методические рекоменда�
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ции по технике молекулярно�генетических исследо�
ваний бактериофагов прозвучали в докладе
Е. О. Рубальского.

Таким образом, в большинстве представленных
в рамках данной НПК докладов предлагалось рас�
смотреть возможность снижения антибиотического
давления на патогенные и условно�патогенные бакте�
рии в различных сферах жизнедеятельности челове�
ка: в медицине, сельском хозяйстве, перерабатываю�
щей, ветеринарной, косметической и других отрас�
лях, заменив его на фаготерапию, фагопрофилактику,
фаг�опосредованный биоконтроль и биопроцессинг.
Решение данной проблемы возможно позволит
уменьшить скорость формирования антибиотикоре�
зистентных штаммов микроорганизмов, вызываю�
щих тяжелые инфекционные заболевания, нередко
заканчивающиеся летальным исходом.

На основании проведенной НПК можно судить
об определенном прогрессе в работах отечественных
исследователей в области бактериофагии. Количест�
во проведенных клинических исследований, отме�
ченных в презентациях докладчиков, значительно
возросло относительно прошлогодней НПК, прове�
денной в Ульяновске. За последние несколько лет
явно возрос технологический уровень проводимых
в РФ исследований бактериофагов — практически
во всех докладах наряду с фенотипической приводи�
лась молекулярно�генетическая характеристика ви�
русов бактерий, включающая в себя определение по�
лной нуклеотидной последовательности фаговой
ДНК. Также наблюдается тенденция в смещении
интереса отечественных исследователей от исполь�
зования в качестве антибактериального средства
цельной вирусной частицы к возможности констру�
ирования препаратов на основе ее фрагментов или
обладающих литической активностью ферментов.
Возможность проведения исследований такого
уровня базируется на обеспечении ведущих научных
центров в РФ, занимающихся бактериофагами, сов�
ременным оборудованием и научными кадрами, име�
ющими необходимую для работы на таком оборудо�
вании подготовку.

Ряд перечисленных выше актуальных проблем,
представленных в докладах участников конференции,
соответствуют проблематике проектов, поддержан�
ных РФФИ. Так, фундаментальные исследования
Е. Е. Куликова (ФГБУН «Институт микробиологии
им. С. Н. Виноградского РАН») «Бактериофаг
Escherichiacoli 9g — возможный представитель ново�
го рода сифовирусов, обладающий необычными био�
логическими свойствами» и Г. В. Микулинской (Фи�
лиал Института биоорганической химии РАН) «Но�
вая пептидогликангидролаза бактериофага RB49»

поддержаны грантами РФФИ № 13�04�01575
и № 13�04�00991�а соответственно.

Учитывая высокую актуальность исследований,
проводимых в рамках науки о бактериофагах, для со�
вершенствования научного обеспечения санитарно�
эпидемиологического благополучия населения, общее
собрание участников конференции рекомендует:

1. Совету Национального общества исследовате�
лей бактериофагов (НП «НОИБ») в лице Предсе�
дателя Совета член�корреспондента РАН, профес�
сора И. А. Дятлова и членов Совета профессора
В. А. Алешкина и профессора Д. А. Васильева ре�
шить вопрос о возможности проведения третьей
НПК «Бактериофаги: теоретические и практичес�
кие аспекты применения в медицине, ветеринарии
и пищевой промышленности» в г. Москве, посвя�
щенной столетию со дня открытия бактериофагов
(Ф. Творт, 1915 г.).

2. Национальному обществу исследователей бак�
териофагов в лице исполнительного директора
А. В. Алешкина разработать систему вступления
в члены НП «НОИБ» для физических и юридиче�
ских лиц, а также отдельных научных коллективов
(лабораторий) и после утверждения Советом НП
«НОИБ» разослать всем участникам конференции.

3. Просить члена Совета профессора Д. А. Ва�
сильева продолжить работу по поддержанию инфор�
мационно�аналитического сайта по бактериофагам
с адресом в интернете: http://www.congress�bacte�
riophage.niicmib.ru.

4. Совету НП «НОИБ» рассмотреть возмож�
ность создания периодического печатного рецензи�
руемого научного журнала в бумажном или элект�
ронном формате.

5. Просить Федеральную службу по надзору
в сфере защиты прав потребителей и благополучия
человека, Российскую академию наук, Министерст�
во здравоохранения и Министерство сельского хо�
зяйства РФ о финансовой поддержке фундамен�
тальных и прикладных исследований, направленных
на разработку фаговых препаратов различного на�
значения в подведомственных учреждениях.

6. Просить Федеральную службу по надзору
в сфере защиты прав потребителей и благополучия
человека выйти с ходатайством к Правительству
Российской Федерации о создании межведомствен�
ной комиссии (группы специалистов) по разработке
новых регламентирующих документов, отражающих
современные требования к бактериофаговым препа�
ратам различного назначения и адаптированных
к международным критериям их оценки.

7. Организаторам конференции составить и дове�
сти до сведения соответствующих государственных
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органов обращение участников конференции об ост�
рой необходимости проведения в нашей стране науч�
ных исследований по бактериофагии как одного из
важнейших научных направлений в решении острой
проблемы медицины и ветеринарии — борьбе с ле�
карственно�резистентными бактериальными патоге�
нами и соответствующем финансировании этого на�
правления.

8. Просить Федеральную службу по надзору
в сфере защиты прав потребителей и благополучия
человека решить вопрос о создании единой нацио�
нальной панели индикаторных тест�культур (микро�
организмов 3–4 группы патогенности) для оценки
литической активности вирулентных фагов, исполь�
зуемых для создания препаратов различного назна�
чения, а также национальный информационный банк
вирулентных бактериофагов, которые могут быть ис�
пользованы при разработке фаговых препаратов для
медицины, ветеринарии и пищевой промышленности.

Решение поставленных целей будет способство�
вать развитию научного сотрудничества в области
фундаментальных исследований и механизмов прак�
тического использования бактериофагов в Россий�
ской Федерации.

Завершение Экофорума, 

речь Президента Академии РАН 

А. Г. Софронова

Завершился III Санкт�Петербургский междуна�
родный экологический форум «Окружающая среда

и здоровье человека: фундаментальные, клиничес�
кие и экологические аспекты современной микро�
биологии». Экофорум прошел с большим успехом:
в его работе приняли участие более 1300 человек.
За 4 дня работы Экофорума были сделаны 180 уст�
ных докладов, включая пленарные доклады, органи�
зованы круглые столы, подготовлен и представлен
71 постерный доклад. Экофорум вызвал большой
интерес со стороны медиков, биологов, научных со�
трудников, врачей, аспирантов и студентов как из
Санкт�Петербурга, так и других городов России
и зарубежных государств — участие в Форуме при�
няли специалисты из США, Японии, Великобрита�
нии, Германии, Белоруссии и других стран.

Крайне важным оказалось участие в Форуме моло�
дых специалистов, и Экофорум показал, что ни одна
из современных проблем современной микробиологии
не остается без пристального внимания молодых уче�
ных, что позволяет ожидать новые блестящие дости�
жения и открытия в современной медицинской науке.

Организаторы Экофорума искренне благодарны
всем организациям и фондам, поддержавшим прове�
дение мероприятия, а также всем ученым, в особен�
ности иногородним и иностранным участникам, при�
ехавшим в Санкт�Петербург.

Дорогие друзья! Надеемся, что Ваше участие
в Экофоруме было полезным и запоминающимся.
Желаем Вам дальнейших творческих успехов и на�
деемся снова встретиться с вами на IV Санкт�Пе�
тербургском международном экологическом форуме
«Окружающая среда и здоровье человека».

Материалы подготовлены
А. В. Дмитриевым



Гриненко Александр Яковлевич окончил Цели�
ноградский государственный медицинский институт
в 1969 году по специальности «лечебное дело».
В системе здравоохранения Ленинградской области
работал 35 лет, где последовательно прошел путь от
заместителя главного врача областной психиатриче�
ской больницы, главного врача областного нарколо�
гического диспансера, председателя комитета по
здравоохранению Ленинградской области, который
возглавлял с 1987 до 2007 года.

Его деятельность отличается выраженным стремле�
нием к совершенствованию научных исследований
в системе управления медицинской службой, совер�
шенствованию форм управления. Под руководством
А. Я. Гриненко в Ленинградской области осущест�
вился ряд совместных международных программ:
с фондом Вишневской�Ростроповича (США); подго�
товка врачей общей практики (Швеция); профилак�
тика внутрибольничного заражения ВИЧ/СПИДом
(Дания); совершенствования борьбы с туберкулезом
(Финляндия).

Обладая системным государственным мышлени�
ем, глубоко анализировал сложные проблемы здра�
воохранения области и находил оптимальные пути их
решения. Под его руководством были разработаны
ряд региональных целевых программ, которые поз�
волили снизить уровень детской и материнской
смертности, существенно укрепить материально�
техническую базу учреждений здравоохранения об�
ласти. Созданы и реализуются по настоящее время
такие уникальные программы, как оснащение совре�

менным медицинским оборудованием центральных
районных больниц, а также сельских врачебных ам�
булаторий, фельдшерско�акушерских пунктов
и офисов врачей общей практики, что существенно
повысило доступность и качество оказания меди�
цинской помощи, особенно, сельскому населению.

Благодаря его усилиям, в медицинских учрежде�
ниях области внедрены высокотехнологичные мето�
ды диагностики и лечения больных, созданы и ус�
пешно функционируют центры микрохирургии гла�
за, ожоговый, кардиохирургии, трансплантации ор�
ганов, онкогематологии и трансплантации костного
мозга, эндовидеохирургии.

Находясь на практической работе, А.Я.Гриненко
защитил в 1967 году кандидатскую, а в 1992 году
докторскую диссертации. В 1994 году ему присвое�
но ученое звание профессора. Круг научных интере�
сов А. Я. Гриненко сосредоточен на совершенство�
вании общественного здоровья и здравоохранения.
Этому посвящены его труды по оптимизации орга�
низационной структуры регионального здравоохра�
нения и системы управления медицинской службой,
разработке форм экономического регулирования де�
ятельности медицинских учреждений, развитию эф�
фективных форм межрегионального и межведомст�
венного взаимодействия медицинских структур, раз�
работке новых принципов организации ряда специа�
лизированных медицинских служб, разработке
системы непрерывного совершенствования профес�
сионального уровня медицинских кадров, истории
развития региональной медицины.
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Научные интересы А. Я. Гриненко реализованы
в целом ряде крупных межрегиональных программ.
К их числу, в первую очередь, следует отнести меж�
региональную целевую программу «Перинатоло�
гия», реализация которой позволила существенно
снизить младенческую смертность, программу про�
филактики йододефицитных заболеваний среди на�
селения Северо�Запада РФ, осуществляемую сов�
местно с Детским Фондом ООН «ЮНИСЕФ»,
межрегиональную перспективную программу осна�
щения рентгеновской службы современной техникой
на 2004–2008 гг., программу борьбы с заболевае�
мостью туберкулезом и организации противотубер�
кулезной помощи с участием Министерства здраво�
охранения РФ и ведомственных медицинских стру�
ктур, межрегиональную программу экономического
взаимодействия медицинских служб Северо�Запад�
ного региона РФ.

В Ленинградской области под руководством
А. Я. Гриненко была сформирована научная школа,
многие врачи выполнили свои диссертационные ис�
следования без отрыва от практической работы.
А. Я. Гриненко осуществлял руководство и коорди�
нацию научно�практической деятельности в лечеб�
но�профилактических учреждениях области: на базе
лечебных учреждений функционирует 47 кафедр
медицинских вузов и научно�исследовательских ин�
ститутов, сотни специалистов высшей квалификации
успешно работают не только в областном здравоох�
ранении, но и в медицинских учреждениях всего
пространства РФ.

Научно�общественная работа А. Я. Гриненко об�
ширна и многогранна: в течение семи лет был прези�
дентом межрегиональной ассоциации «Здравоохра�
нение Северо�Запада»; членом совета М3 РФ по
региональной политике; является действующим чле�
ном редакционной коллегии журнала «Наркология»,
членом редакционного совета журналов «Медицин�
ский академический журнал» СЗО РАМН; «Здра�
воохранение Российской Федерации»; «Российский
семейный врач»; «Профилактика и реабилитация
в наркологии»; заместитель главного редактора жур�
нала «ВИЧ�инфекция и иммуносупрессии».

Особо следует отметить роль А. Я. Гриненко
в организации и проведении проведении съездов ор�
ганизаторов здравоохранения Северо�Западного
региона, на одном из которых была принята разра�
ботанная под его руководством научно�концепту�
альная модель взаимодействия практического здра�
воохранения с фондом обязательного медицинского
страхования, в проведении совместной сессии Севе�
ро�Западного отделения Российской Академии ме�
дицинских наук по новейшим технологиям.

В настоящее время является главным научным со�
трудником Первого Санкт�Петербургского государ�
ственного медицинского университета им. академика
И. П. Павлова», главным научным сотрудником
Санкт�петербургского научно�исследовательского
института скорой помощи имени И. И. Джанелидзе».

Под непосредственным руководством А. Я. Гри�
ненко подготовлены 11 докторов медицинских наук
и 23 кандидата медицинских наук; опубликовано
257 научных работ (31 за рубежом), 6 монографий,
два учебника.

За научные достижения А. Я. Гриненко был из�
бран членом�корреспондентом Российской Акаде�
мии Медицинских наук, в 2004 году действитель�
ным членом Российской Академии Медицинских
наук. В 2014 году А.Я.Гриненко был утвержден
академиком Российской Академии наук.

Государственные награды: 1986 г.— Орден
«Знак Почета»; 1993 г.— Заслуженный врач Рос�
сийской Федерации; 1998 г.— Медаль ордена «За
заслуги перед Отечеством II степени»; 2001 г.—
Медаль «За заслуги перед отечественным здраво�
охранением»; 2002 г.— Знак отличия «За вклад
в развитие Ленинградской области»; 2004 г.— Ор�
ден Русской православной церкви святого благовер�
ного князя Даниила Московского; 2005 г.— Лау�
реат премии Правительства Российской Федерации
в области науки и техники; 2006 г.— Орден «За за�
слуги перед Отечеством IV степени»; 2007 г.—
Высший европейский орден имени И.И.Пирогова
за достижения в области медицины.

17 медалей различных ведомств и общественных
организаций Российской Федерации.
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9 августа исполнилось 60 лет члену�корреспон�
денту РАН, заслуженному работнику высшей шко�
лы РФ, доктору медицинских наук, профессору
В. Р. Веберу.

Родился Виктор Робертович в 1954 году в селе
Кокпекты Семипалатинской области Республики
Казахстан. Получение высшего медицинского обра�
зования связано для него с Семипалатинским госу�
дарственным медицинским институтом, который он
окончил в 1977 году по специальности «Лечебное
дело». В годы учебы в институте Виктор Роберто�
рович начал активно заниматься научной деятельно�
стью, с успехом выступал с докладами на республи�
канских студенческих конференциях, имел первые
публикации. В это время сложился круг его научных
интересов: кардиология, биоритмология, вегетатив�
ная регуляция сердечно�сосудистой системы. По за�
вершении обучения в институте В. Р. Вебер рабо�
тал на кафедре терапии последовательно в должно�
стях старшего лаборанта, ассистента, доцента, про�
фессора. В 1983 году защитил кандидатскую
диссертацию, в 1992 году — докторскую.

С октября 1994 года вся профессиональная дея�
тельность Виктора Робертовича связана с Новго�
родским государственным университетом имени
Ярослава Мудрого. Здесь он был избран профессо�
ром, заведующим кафедрой терапии (впоследст�
вии — внутренних болезней). Кафедра создавалась
впервые, и молодой заведующий проявил себя не
только как педагог и клиницист, но и как талантли�

вый организатор. Под его руководством выпускаю�
щая кафедра стала одной из лучших по материально�
техническому обеспечению, кадровому составу, по�
становке учебного процесса и научной работы. В это
же время он успешно работает главным терапевтом
Комитета по охране здоровья населения Новгород�
ской области, приобретает опыт в области социаль�
ной медицины и организации здравоохранения. Как
практикующий врач В. Р. Вебер имеет высшую
врачебную категорию кардиолога.

Избрание профессора В. Р. Вебера в 1997 году
на должность ректора Института медицинского об�
разования НовГУ (в 2007 году эта должность была
преобразована в должность директора ИМО) яви�
лось закономерным признанием авторитета ученого,
свидетельством доверия еще молодому руководите�
лю. Под его руководством институт успешно разви�
вается. Укрепляется материальная база, устанавли�
вается учебное и научное оборудование. В рамках
концепции информатизации университета сформи�
ровано несколько компьютерных классов, информа�
ционные технологии обучения и контроля стали дос�
тупны всем студентам. Устанавливаются междисци�
плинарные связи, научные и академические контак�
ты с естественнонаучными и инженерными
кафедрами университета. Активно развиваются
контакты и с медицинскими вузами, и с факультета�
ми системы Минздрава и Минобразования России.
Большое внимание уделяется установлению тесных
связей с практическим здравоохранением, без чего
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качественная подготовка будущих специалистов�ме�
диков была бы невозможна. Установлены деловые
контакты с Министерством здравоохранения Рос�
сийской Федерации. Все учебные планы прошли
экспертизу УМО по высшему медицинскому и фар�
мацевтическому образованию. Пролицензирована
и открыта постдипломная подготовка в клинической
интернатуре, ординатуре и аспирантуре. Большое
внимание уделяется кадровой политике, в институте
работают сотни докторов наук, профессоров и кан�
дидатов наук, доцентов. В 2001 году под председа�
тельством профессора В. Р. Вебера был открыт
диссертационный совет по специальностям «Хирур�
гия» и «Внутренние болезни».

С 2008 года по настоящее время основной долж�
ностью В. Р. Вебера является должность ректора
Новгородского государственного университета име�
ни Ярослава Мудрого, на которую он был избран
конференцией коллектива работников и учащихся
университета (спустя пять лет он был избран уже во
второй раз).

В должности ректора университета В. Р. Вебер
уделяет большое внимание и насущным проблемам
функционирования университета, и вопросам его
перспективного развития, таким как оснащение обра�
зовательной и научной деятельности современным
оборудованием, программным обеспечением и техно�
логиями; выполнение большого комплекса ремонтно�
строительных работ; оптимизация и повышение эф�
фективности работы управленческих структур Уни�
верситета с учетом современных требований разви�
тия образования и экономики с повышением уровня
демократизации и открытости; создание в вузе бла�
гоприятной среды для реализации творческих и науч�
ных способностей молодых ученых, аспирантов
с развитием форм поощрения успешных студентов;
создание необходимых условий и стимулов для раз�
вития научных школ Университета; дальнейшее раз�
витие системы студенческого самоуправления; созда�
ние условий для сохранения и укрепления здоровья
студентов и сотрудников; дальнейшее развитие ин�
новационной инфраструктуры, содействие развитию
экономики, промышленности и инвестиционной при�
влекательности Новгородской области, а также рас�
ширение международных связей и программ.

В результате умелого руководства деятельностью
университета, успешной работы персонала НовГУ
удерживает на уровне предъявляемых требований все

статусные и аккредитационные показатели, является
эффективным по итогам мониторинга вузов, проводи�
мого Министерством образования и науки РФ.

Сфера научных интересов Виктора Робертовича
и возглавляемой им научной школы — изучение
фундаментальных и прикладных аспектов ремодели�
рования сердца у больных сердечно�сосудистыми
заболеваниями, а также проблемы клинической фар�
макологии. Он является автором свыше 750 науч�
ных трудов, в том числе 17 монографий и более 50
учебников, руководств и учебных пособий, 10 патен�
тов на изобретения, более 30 рационализаторских
предложений.

Под его научным руководством защищены более
четырех десятков кандидатских диссертаций, он вы�
ступил консультантом по семи докторским диссерта�
циям. В 2007 г. В. Р. Вебер избран членом�корре�
спондентом Российской академии медицинских на�
ук. Он является членом ряда общественных акаде�
мий: академик Российской академии естественных
наук, академик Петровской академии наук и ис�
кусств, член Международной академии гуманиза�
ции образования. В. Р. Вебер является членом ре�
дакционных советов 10 научных журналов.

В. Р. Вебер — Заслуженный работник высшей
школы РФ, Почетный работник высшего професси�
онального образования РФ и Почетный работник
науки и техники РФ, Отличник здравоохранения
РФ. Награжден Благодарностью Губернатора
Новгородской области, нагрудным знаком «За за�
слуги перед Новгородской областью», Почетной
грамотой Правительства Новгородской области,
Почетными грамотами Министерства здравоохра�
нения РФ, Администрации Великого Новгорода.
Он награжден также медалью Гиппократа, медалью
Ярослава Мудрого, Почетным знаком Хильдес�
хаймского университета «Медаль Минервы» (Гер�
мания). Он является Заслуженным работником тех�
нического университета Лодзь (Польша).

Уважаемый Виктор Робертович! Мы высоко це�
ним Ваш вклад в развитие отечественной науки
и образования и поздравляем Вас с юбилеем.

Примите самые искренние пожелания крепкого
здоровья, творческих удач и успешной трудовой де�
ятельности, благополучия Вам и Вашим близким.

Коллектив Университета
Редколлегия журнала
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Посвящение, Викторианское юбилейное

Шагами мощными длиною в десять лет
Проходим жизнь, с утратами не споря.
Счастливым дням, пожалуй, счету нет,
Как волнам тихим ласкового моря.

Встречаем юбилей в конце десятилетий,
Так, в детстве первый, в юности второй,
Пред возрастом Христа встречаем третий,
Четвертый, пятый, наконец — шестой.

Пришел тот Юбилей к маститому коллеге,
Средь нас он здесь, считайте, двадцать лет.
Уж в сорок — доктор, мог предаться неге,
Мог вытащить совсем другой билет!

Однако Новгород не зря в столетьях славен —
От Рюрика до нас один живет завет:
Коль ступишь тут, так возгорится пламень,
И ты уже творец, ты источаешь свет!

Придя лишь с мыслею о поисках уюта,
Ты здесь иначе начинаешь жить:
Профессор думает масштабом института,
Директор ректором уже способен быть.

В НовГУ так многое свершилось проведением:
Сороку случай в Новгород принес —
И вскоре мы с немалым удивлением
Себя увидели во весь огромный рост!

Профессор Вебер, Вы сегодня ректор,
Ученый автор множества трудов,
Почти во всем Вы задаете вектор,
В Вас радость теплится от всех своих плодов.

Ваш день рождения воистину прекрасен,
Над Вами небосклон лучист и ясен.
Так пусть же будет полон чудесами
Вал Юбилейного, душевного цунами!

А.Гавриков
9 августа 2014 года
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