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Журнал является
официальным печатным изданием

Всероссийской ассоциации
семейных врачей

С обложки журнала на вас смотрит одна из уди-
ви     тельных российских женщин, прекрасный облик 
ко торой запечатлела кисть Карла Брюллова. Не мец-
кая принцесса Фридерика-Шарлотта-Мария Вюр-
тембергская была выбрана в невесты младшему бра    -
ту Императора Александра I Великому князю Ми-
хаилу. Она приняла православие и была наре чена 
Еленой Павловной. Юная принцесса была не только 
кра сива, но умна и образованна. Она была олицетво-
рением идеа ла прекрасной жены, матери и хозяйки 
аристократического дома. Ею были откры  ты в Петер-
  бурге Повивальный институт, учили ще Святой Еле-
ны, Консерватория, Крестовоздви жен ская общи на 
сестер милосердия, Елизаветинская дет ская больни-
ца. Елена Павловна была учре ди тель ницей и Клини-
ческого института (далее Инсти тут для усовершенство-
вания врачей, ныне Северо-Западный государствен-
ный медицинский университет им. И. И. Мечникова). 
К сожалению, Елена Павловна не дожила до от кры-
тия Института. Дело ее рук продол жила дочь Ека-
терина Михайловна, по инициативе ко торой Инсти-
туту бы ло присвоено имя матери.

На портрете Елена Павловна изображена с до-
черью Марией. Нам хотелось, чтобы этот семейный 
портрет не только стал олицетворением журнала, 
но и напомнил уважаемому читателю небольшой, но 
прекрасный эпизод из отечественной истории.

The cover depicts a beautiful portrait be Karl 
Brullov of a well-known woman in Russian history. 
German Princess Frederik-Sharlotte-Marie Wur-
temberg, wife of Prince Mikhail, the younger bro-
ther of Russian emperor Alexander I, became Elena 
Pavlovna when she accepted  Orthodoxy. Being 
young, pretty and highly educated, she became the 
symbol of the ideal wife, mother and salon hostess. 
She was the founder of Obstetrics House, St. Helen 
Courses, Conservatoire Hall, and the St. Cross Nur-
sing Society and the Elisabeth Hospital for Children. 
She was also the founder of the Clinical Institute 
(later called the Institute for Postgraduate Educati-
on of Doctors) now known as the North-Western Sta-
 te Medical University named after I. I. Mechni kov. 
Unfortunately, Elena Pavlovna died long before the 
Institute was opened to the public but her daughter, 
Ekate rina Mikhaylovna, brought her mothers initia-
tives to life and insisted on naming the Institute af-
ter her mother.

This portrait shows Elena Pavlovna with her 
young daughter Maria. We believe that this beauti-
ful picture captures the essence of our journal and 
should also remind our readers of a wonderful episo-
de from our national history.
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УДК 616.993-076

ЛАБОРАТОРНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ НА ТОКСОПЛАЗМОЗ: 
ПОКАЗАНИЯ, МЕТОДЫ, ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ

Васильев В. В.1, 2, Романова Е. С.1

1 ГБОУ ВПО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова» 
Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

2 ФГБУ «Научно-исследовательский институт детских инфекций Федерального 
медико-биологического агентства», Санкт-Петербург, Россия

LABORATORY EXAMINATION FOR TOXOPLASMOSIS: INDICATIONS, 
METHODS AND RESULTS’ INTERPRETATION

Vasilev V. V.1, 2, Romanova E. S.1

1North-Western State Medical University named after I. I. Mechnikov, Saint-Petersburg, Russia
2Scientific and research institution of children’s infections, Saint-Petersburg, Russia

© Васильев В. В., Романова Е. С., 2014 г. 

Токсоплазмоз является широко распространенным заболеванием с выраженным полиморфизмом кли-
нических проявлений. В диагностике этого заболевания применяется большое количество лабораторных 
тестов. В статье рассматриваются основные клинические ситуации практической деятельности семейного 
врача, связанные с выбором, применением лабораторных методов исследований для диагностики токсо-
плазмоза и интерпретацией полученных результатов

Ключевые слова: семейный врач, токсоплазмоз, диагностика. 

Toxoplasmosis is a wide-spread disease with a strongly pronounced polymorphism of clinical manifestations. 
A lot of lab tests are used in the diagnostics of this disease. The main clinical situations regarding the selection 
of lab tests and its using for the diagnosis of toxoplasmosis,interpretation of the results, occurring in the practice 
of the family doctor are discussed in the article. 

Keywords: family doctor, toxoplasmosis, diagnostics. 

Введение. Токсоплазмоз (англ. — toxoplasmo-
sis) — широко распространенное паразитарное 
заболевание, вызываемое облигатным внутри-
клеточным паразитом Toxoplasma gondii. 

Возбудитель впервые обнаружен в 1908 г. фран-
цузскими исследователями К. Николь (Ch. Nicolle) 
и Л. Монсо (L. Manceaux) в Тунисе и итальянским 
уче ным А. Сплендором (A. Splendore) в Южной Аме-
 рике. Патогенность токсоплазм для человека до -
казана в 1938–1939 гг. группой американских ис-
следователей — Э. Вольф (A. Wolf), Д. Кауэн (D. Co  -
wen), Б. Пэйдж (B. Page), сумевших прижизненно 
выделить возбудителя от больного ребенка. 

У иммунокомпетентных лиц заболевание, как 
правило, протекает без субъективных проявле-
ний и не оказывает значимого влияния на каче-
ство жизни. При наличии иммунного дисбаланса 
(иммунодефицита) токсоплазмоз может проте-
кать с признаками интоксикации, лимфаденита, 
гепатолиенального синдрома, нарушений функ-
ции центральной нервной системы, поражением 
других органов и систем различной степени выра-
женности, вплоть до летальных исходов [1]. 

Токсоплазмы поражают до 400 видов живот-
ных и птиц, миграция которых обеспечивает по-
всеместное распространение возбудителя. Число 

случаев первичного заражения токсоплазмами 
в нашей стране может достигать 100 тыс. и более 
ежегодно. 

Токсоплазмы являются причиной 30% хорио-
ретинитов с нарушением функции зрения и 20% 
«лимфаденитов неясной этиологии» [2, 3]. 

Токсоплазмоз — одна из четырех основных при-
чин летальных исходов при ВИЧ-инфекции. Кро-
ме того, токсоплазмоз с поражением центральной 
нервной системы у лиц в возрасте старше 1 года 
относится к СПИД-индикаторным заболеваниям. 

Высокая частота первичной инвазии приобре-
тает особое значение в связи с возможностью транс-
плацентарной передачи возбудителя. Результатом 
заражения беременных в первом триместре стано-
вятся выкидыши, при заражении в более поздние 
сроки беременности — рождение детей с врож  ден-
ным токсоплазмозом (далее — ВТ). Общее чис  ло 
случаев заболевания ВТ в мире составляет 190 тыс. 
ежегодно [4]. 

Особое значение для практического здраво-
охранения имеют вопросы современной диагно-
стики этого заболевания. 

В настоящее время существует около 50 лабо-
раторных методов, используемых в диагностике 
токсоплазмоза. Каждый из них имеет свои досто-



5

Lection

инства и, к сожалению, недостатки. Важен не толь-
ко правильный выбор метода в каждой клиниче-
ской ситуации, но и адекватная интерпретация 
результатов исследования [1, 5, 6]. 

Во многих случаях назначение обследования 
яв ляется прерогативой отдельных специалистов 
(больные ВИЧ-инфекцией, пациенты с клиниче-
ской картиной нейроинфекций, поражением гла-
за и т. д.). Однако существует ряд ситуаций, при 
которых такое обследование врач общей практи-
ки может (имеет право и даже обязан) назначить 
самостоятельно либо он принимает участие в на-
блюдении (и обследовании) таких пациентов. Также 
существует необходимость разъяснять пациенту 
значение результатов исследований, выполнен-
ных по рекомендации врачей других специаль-
ностей [7]. 

В лекции представлены современные подходы 
к определению показаний к обследованию на на-
личие токсоплазмоза, выбору оптимальных мето-
дов исследования, интерпретации их результатов 
в ситуациях, типичных для амбулаторной прак-
тики сегодняшнего дня. 

Основные методы лабораторных исследований, 
их общая характеристика и сферы применения. 
Все методы могут быть разделены на две группы. 
К первой относятся способы прямого определения 
наличия токсоплазм в тканях и биологических 
жидкостях. Вторая группа представлена сероло-
гическими тестами, направленными на выявле-
ние специфических антител к возбудителю в био-
логических жидкостях человека [5, 6]. 

Прямые методы выявления токсоплазм осно-
ваны на обнаружении тахизоитов возбудителя 
при микроскопии нативного материала или после 
культивирования токсоплазм, выявлении его гене-
тического материала в исследуемых образцах ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР) или 
антигенов токсоплазм иммуноцитохимическим 
(ИЦХ) или иммуногистохимическими методами 
(ИГХ). 

ПЦР характеризуется достаточно высокой спе-
цифичностью (при ВИЧ-инфекции — практиче-
ски 100%), однако чувствительность ее остается 
недостаточной (не более 90%). В отношении токсо-
плазм методика количественной ПЦР не имеет 
международного признания. ПЦР наиболее эф-
фективна в тех случаях, когда либо геном токсо-
плазм вообще не должен присутствовать в ис сле-
дуемом материале (в амниотической жидкости, 
у плода или новорожденного без ВТ), либо исчеза-
ют антитела к возбудителю в силу иммунодефи-
цита (ВИЧ-инфекция), или количество антител 
крайне мало (острый токсоплазмоз — ОТ). Такое 
же значение имеют ИЦХ- и ИГХ-методы [5, 6]. 

Материалом для исследования являются любые 
биологические жидкости, биоптаты, аутопсийный 
материал. 

ПЦР наиболее информативна при подозрении 
на ВТ (исследуют ворсины хориона, амниотиче-

скую жидкость, полученную при амниоцентезе, 
или кровь плода при кордоцентезе). Исследование 
амниотической жидкости наиболее чувствитель-
но (более 90%) и специфично (99,5%) [5, 6, 8–10]. 

Непосредственно в практике семейного врача 
прямые методы исследований применяются ред-
ко, чаще существует необходимость интерпрета-
ции их результатов, полученных в специализиро-
ванных учреждениях. 

Отрицательный результат любого прямого ме-
тода не исключает токсоплазмоз. Значимость по-
ложительного результата определяется тем, 1) что 
именно обнаружено (форма микроорганизма, ге-
нетический материал, антигены), 2) в каком суб-
страте, 3) какие клинические данные имеются. 

Обнаружение у взрослых в исследуемом мате-
риале (нативном или после культивирования) та хи-
зоитов токсоплазм (окраска по Романовскому — 
Гимзе, серебрением и др.) является следствием раз-
множения микроорганизма, что встречается при 
выраженном иммунодефиците, ОТ (реже), хорио-
ретинитах токсоплазмозной этиологии (в жидко-
сти стекловидного тела или сетчатке глаза) и вер-
тикальной передаче (в амниотической жидкости 
при амниоцентезе). Выявление микроорганизма 
в крови пуповинной вены (при кордоцентезе), в суб-
стратах, полученных от ребенка первого года жиз-
ни (в том числе аутопсийный материал), свидетель-
ствует о ВТ [1, 2, 8, 10]. Выявление брадизоитов 
(внутриклеточной формы токсоплазм) отражает 
факт присутствия возбудителя в организме, не 
позволяет судить о его роли в имеющейся патоло-
гии, но и не исключает ее. 

Примерно такое же значение имеет обнаруже-
ние генетического материала токсоплазм в иссле-
дуемых субстратах. Следует учитывать, что если 
ПЦР положительна в амниотической жидкости, 
крови, полученной при кордоцентезе, или от ребен-
ка первого года жизни, это является свидетель-
ством ВТ. Также наличие генетического материа-
ла токсоплазм в жидкости стекловидного тела 
(сет чатке) подтверждает токсоплазмозную этио-
логию поражения [11]. Модификации ПЦР, ис-
пользуемые в широкой практике, не позволяют 
дифференцировать тахи- и брадизоиты. Соответ-
ственно во всех остальных ситуациях имеет зна-
чение спектр имеющихся (имевшихся) клиниче-
ских проявлений. 

Оценивая результаты ИЦХ и ИГХ, необходимо  
иметь в виду, что теоретически антиген может 
быть обнаружен где угодно (перенос с током кро-
ви) и что для исследования более пригодны моно-
клональные (более дорогие) наборы антител. По -
ложительный результат (с учетом вероятности 
ложноположительных ответов) означает, что у дан-
ного пациента в организме есть токсоплазмы, но 
не более того. Поэтому такой результат самостоя-
тельное значение имеет только в тех случаях, 
когда антигены выявляются там, где данного ми-
кроорганизма быть вообще не должно (амниоти-
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ческая жидкость, пуповинная кровь, субстраты от 
ребенка первого года жизни). В остальных случа-
ях любые результаты ИЦХ и ИГХ должны трак-
товаться только с учетом других данных (клини-
ческих, инструментальных). 

Главными факторами, ограничивающими эф-
фективность этих методов, являются кратковре-
менность пребывания токсоплазм в наиболее до-
ступных для исследования биологических жид-
костях (2–3 недели после первичного заражения), 
низкий уровень паразитемии, трудоемкость ис-
следований, высокие требования к квалификации 
исследователя по выявлению именно тахизоитов 
возбудителя. Кроме того, выявление антигенов не 
позволяет определить не только жизнеспособность 
микроорганизма, но и его локализацию (перенос 
антигенов с током крови). 

Ограниченность прямых методов обусловли-
вает то, что в настоящее время в клинической 
практике наиболее широко применяются непря-
мые (серологические) методы выявления инвазии 
токсоплазмами. 

Определение концентрации специфических 
антител к антигенам возбудителей инфекцион-
ных заболеваний является одним из важнейших 
инструментов в этиологической расшифровке бо-
лезни. Существует более 40 методик серологиче-
ских исследований для выявления антител раз-
личных классов к токсоплазмам [5]. 

Специфичность и чувствительность тест-си стем 
различных производителей варьирует в значи-
тельной степени (от 93 до 100 и от 77 до 99% соот-
ветственно) [1, 5]. 

Динамика синтеза антител в зависимости от 
дав ности инфицирования токсоплазмами и ха-
рактера иммунного ответа определяет наличие 
различного количества антител разных классов 
в ходе инфекционного процесса. Определенная за-
кономерность динамики антител существует толь-
ко при остром заболевании. 

Наиболее адекватным способом выявления спе-
цифических антител к большому поверхностному 
антигену T. gondii классов IgM и IgG является их 
количественное определение методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) или хемилюминис-
центного иммунного анализа (ХЛИА) в сыворотке 
крови. Результаты исследований по определению 
антител к другим антигенам токсоплазм весьма 
раз норечивы. 

Реакция иммунофлуоресценции (прямая и не-
прямая) дает ложноположительные результаты 
при наличии в сыворотке крови антинуклеарного 
или ревматоидного факторов, а ложноотрица-
тельные — при наличии антител, блокирующих 
IgG. Реакция агглютинации высокочувствительна 
к концентрации IgM, и при их значительном ко-
личестве может наблюдаться неспецифическая 
агглютинация. Реакция непрямой гемагглютина-
ции может быть ложноотрицательной. Ложнопо-
ложительные результаты в отношении IgM могут 

быть получены и при использовании недостаточ-
но специфичных тест-систем для ИФА, при чем 
нередко это наблюдается в первом триместре бе-
ременности [2, 5, 12]. 

Также используется определение авидности 
антител. Данный метод позволяет определить до-
лю антител с высокой авидностью, которая увели-
чивается с момента заражения. Определение авид-
ности специфических IgG применяется для опре-
деления давности заражения токсоплазмами [1–3, 
5, 10]. 

Показания к обследованию. В практике семей-
ного врача наиболее частыми клиническими си-
туациями, при которых необходимо проведение 
исследований по поводу возможного наличия ток-
соплазмоза, являются: 1) случаи длительного суб-
фебрилитета, лимфаденопатии, «синдрома хрони-
ческой усталости», 2) нарушения репродуктивной 
функции, 3) состояние беременности и ее планиро-
вание, 4) ситуации, связанные с подозрением на 
ВТ и приобретенное заболевание у детей. 

Выбор оптимальных лабораторных тестов, 
порядок их применения и интерпретация ре-
зультатов

1. Пациенты с длительным субфебрилите-
том, лимфаденопатией, признаками «синдрома 
хронической усталости». При длительности забо-
левания до 8 недель показано одномоментное про -
ведение ПЦР-исследования крови и мочи, опре де-
ление специфических IgM и IgG. Отрицательный 
результат ПЦР при отсутствии специфических 
антител обоих классов исключает токсоплазмоз. 
Изолированный положительный результат ПЦР, 
а также положительная ПЦР при отсутствии IgM 
на практике не встречаются (то есть ПЦР являет-
ся ложноположительной). Выявление специфиче-
ских IgG в любых количествах при отрицательной 
ПЦР и отсутствии IgM означает наличие инвазии, 
но не позволяет судить о степени активности ин-
фекционного процесса. 

Если выполняется биопсия, применяются пря-
мые методы исследования биопсийного материа-
ла (предпочтительнее — прямая микроскопия). 

Этиологическая связь состояния с токсоплаз-
мозом устанавливается при выявлении специфи-
ческих IgM в количестве, превышающем порог 
чувствительности реакции (на бланке ответа ука-
зывается как «норма» или «референсное значение») 
не менее чем в два раза вне зависимости от уров-
ня IgG и результата ПЦР, а также при обнаруже-
нии тахизоитов токсоплазм при прямой микро-
скопии (острый токсоплазмоз). 

При продолжительности заболевания более 
8 недель прямые методы исследования показаны, 
только если проводится биопсия (прямая микро-
скопия). Если биопсия не планируется, выполняет-
ся серологическое исследование (ИФА или ХЛИА). 
Этиологическая связь состояния с токсоплазмо-
зом устанавливается так же, как и при меньшей 
длительности заболевания. 

Лекция
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Токсоплазмоз как причина состояния исклю-
ча ется при отрицательных результатах ИФА 
(ХЛИА), полученных при выполнении исследова-
ния дважды с интервалом в три недели. 

Наиболее частая ситуация — обнаружение IgG 
в отсутствие IgM при отрицательной ПЦР. Такая 
ситуация возможна при латентном течении забо-
левания (не требующем лечения) и обострении 
хронического токсоплазмоза. Следует подчерк-
нуть, что не существует никаких «низких» или 
«высоких» величин IgG, а также то, что величина 
этих антител не коррелирует с проявлениями хро-
нического токсоплазмоза (исключения описаны 
ниже). Поэтому решение о наличии этиологиче-
ской связи инвазии токсоплазмами с имеющейся 
клинической картиной следует принимать только 
после тщательной дифференциальной диагности-
ки, проводимой специалистом в области инфек-
ционных болезней [1, 2, 6]. 

2. Женщины с нарушениями репродуктивной 
функции (невынашивание беременности, беспло-
дие). Конечно, в первую очередь эти женщины 
обследуются акушерами-гинекологами и другими 
специалистами (эндокринологами, например). 
Однако врач общей практики должен иметь пред-
ставление о том, как инвазия токсоплазмами мо-
жет быть связана с проблемой репродукции, как 
объяснить пациентке результаты обследования 
и, возможно, в ряде случаев, привлечь внимание 
специалистов к этой ситуации. 

Однократный выкидыш может быть результа-
том первичного заражения токсоплазмами (ОТ) 
в пределах трех месяцев перед зачатием и после 
него (трансплацентарная передача токсоплазм). 
В этом случае в абортированном материале пря мы-
ми методами может быть выявлен как сам ми кро-
организм, так и его генетический материал и/или 
антигены. Такие результаты должны трактовать-
ся как ВТ. При этом частое заключение патомор-
фологов «обнаружены множественные вне- и вну-
триклеточно расположенные цисты (и прочее)» 
не является доказательством токсоплазмоза [1]. 

Проведение прямых исследований у самой жен-
щины малоинформативно, более целесообразно 
определение специфических антител в сыворотке 
крови. Следует учитывать, что при ОТ специфи-
ческие IgM могут снижаться ниже определяемого 
уровня уже в течение 6 месяцев после заражения. 
Поэтому в данной ситуации может быть полезным  
определение уровня IgG и их авидности. Уровень 
IgG значительно (в десять раз и более) превышает 
порог чувствительности реакции («норму»), а по-
казатель авидности может быть относитель но низ-
ким (в пределах 30–50%). Сохранение IgG (или 
нарастание) на высоких цифрах, рост авидности 
в динамике подтверждают ОТ (как и выявление 
специфических IgM) [1, 2, 5]. 

При выявлении IgG в меньших количествах 
и их высокой авидности (более 70%) в отсутствие 

IgM связь между однократным выкидышем и ток-
соплазмозом отсутствует. 

В любом случае пациентка нуждается в кон-
сультации инфекциониста для корректной фор-
мулировки диагноза и окончательного определе-
ния наличия связи между антителами к токсо-
плазмам и клинической проблемой. 

Привычное невынашивание беременности и бес-
плодие могут быть одними из проявлений хрони-
ческого токсоплазмоза. Прямые методы исследо-
ваний в этой ситуации не информативны, а серо-
логические исследования выявляют отсутствие 
IgM и наличие различных количеств IgG с высо-
кой (как правило, более 90%) авидностью. В связи 
с тем что такие лабораторные данные характери-
зуют и латентный токсоплазмоз (не сопровождаю-
щийся нарушениями репродуктивной функции), 
следует направить пациентку на консультацию 
к инфекционисту для проведения дифференци-
альной диагностики между этими формами токсо-
плазмоза. Можно также отметить, что на практи-
ке, чаще всего в ситуациях, когда эти нарушения 
репродуктивной функции обусловлены именно 
хроническим токсоплазмозом, другие проявления 
инфекции могут быть выражены незначительно, 
часть — отсутствовать вообще, а уровень IgG 
пре вышает порог чувствительности реакции не 
более чем в 4 раза [13]. 

3. Планирование и ведение беременности. Цель 
обследования беременных и женщин, планирую-
щих беременность (в том числе — экстракорпо-
ральное оплодотворение), — оценить риск ВТ. 
В этом случае применяются исключительно не-
прямые методы исследований (определение уров-
ня антител и авидности IgG). 

Если при планировании беременности ника -
кие антитела не выявлены (дважды с интервалом 
в 3 недели), женщина не инвазирована токсоплаз-
мами и относится к группе риска первичного зара-
жения. Следует разъяснить опасность заражения 
для будущего ребенка, пути и способы заражения, 
меры профилактики, необходимость серологиче-
ского мониторинга. 

При выявлении лабораторных признаков ОТ, 
а также при наличии сомнительных результатов 
следует направить пациентку на консультацию 
к инфекционисту для уточнения диагноза, назна-
чения терапии, мероприятий динамического на-
блюдения и заключения о возможности беремен-
ности. 

При выявлении исключительно IgG следует 
сде лать заключение об отсутствии риска ВТ, се-
рологический мониторинг не показан. 

Лабораторное обследование беременной долж-
но быть проведено до 12-й недели гестации! При 
вы явлении лабораторных признаков ОТ или со-
мнительных результатах (специфические IgM вы-
ше порога чувствительности менее чем в 2 раза, 
IgG выше порога чувствительности реакции ме-
нее чем в 6 раз, авидность IgG менее 70%) необхо-

Lection
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дима срочная консультация инфекциониста. ОТ 
во время беременности не является абсолютным 
показанием к ее искусственному прерыванию. 

Серологический мониторинг показан женщи-
нам, не имеющим при первичном обследовании 
антител к токсоплазмам. Оптимально повторное 
определение антител каждые 6–8 недель гестации  
и через 2 недели после родов [1, 2, 6]. При появле-
нии любых положительных результатов показана 
срочная консультация инфекциониста. 

4.  Дети с подозрением на токсоплазмоз 
(врожденный и приобретенный). Необходимость 
участия врача общей практики в обследовании 
детей возникает в случаях, когда: 1) ребенку, на-
ходящемуся под наблюдением, установлен диа-
гноз врожденный токсоплазмоз или «нутри ут-
робная инфекция без дальнейшей расшифров ки; 
2) развивается клиническая картина, сходная 
с поздними проявлениями врожденных инфек   -
ций (например, хориоретинит со снижением функ-
ции зрения, отставание в развитии и т. д.); 3) по-
являются признаки острого приобретенного ток-
соплаз моза. 

В первом случае объем обследования и его крат-
ность устанавливаются специалистами (невролог, 
инфекционист, офтальмолог и т. д.), роль врача 
общей практики может ограничиваться контро-
лем своевременности выполнения назначений, 
общего состояния и развития ребенка. 

Во второй и третьей ситуациях роль врача об-
щей практики более значима. Если у ребенка обос-
нованно подозревается внутриутробная или врож-

денная инфекция, установить ее этиологию, даже 
в условиях отделения патологии новорожденных, 
не всегда представляется возможным. Таких де-
тей после выписки из стационара необходимо на-
править на консультацию к специалистам по ин-
фекционным заболеваниям у детей (в СПб НИИ 
детских инфекций, СПбГПМУ) для разработки 
индивидуальной схемы наблюдения, в том чис -
ле возможного повторного лабораторного обсле-
дования. 

Острый приобретенный токсоплазмоз у детей 
характеризуется субклиническим течением бо-
лее чем в 80% случаев. Основное проявление ма-
нифестной формы — шейный и/или подмышеч-
ный лимфаденит, субфебрилитет, незначитель-
ное увеличение печени и/или селезенки (как 
правило, без нарушения функции печени), хорио-
ретинит, краснухоподобная экзантема. Учи  тывая, 
что подобные проявления могут наблю дать ся при 
целом ряде других инфекционных заболеваний 
(например, инфекции вирусами герпеса 4–7 ти-
пов), следует помнить о необходимости лаборатор-
ных исследований (сначала — антитела и авид-
ность IgG). 

Таким образом, несмотря на то что проблема 
токсоплазмоза относится большей частью к ком-
петенции инфекционистов и других специали-
стов, роль врача общей практики весьма серьезна 
и требует наличия определенных современных 
представлений о показаниях к проведению лабо-
раторных исследований, выборе методов и интер-
претации полученных результатов. 
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В последние годы предметом исследований клиницистов стали механизмы развития диастолической 
дисфункции миокарда левого желудочка и ее влияние на течение ишемической болезни сердца. Интерес 
к данной проблеме в настоящее время обусловлен увеличением объемов и сложности выполняемых опе-
раций на открытом сердце. В доступной литературе очень мало данных о синхронности восстановления 
про цессов расслабления и сокращения миокарда после реваскуляризации. В связи с этим актуальным 
пред ставляется оценить изменение диастолической функции левого желудочка после коронарного шун-
тирования и установить ее возможную взаимосвязь с динамикой систолической функции. 

Ключевые слова: диастолическая функция, ишемическая болезнь сердца, реваскуляризация. 

In recent years, clinicians have started to study the mechanisms in development of diastolic dysfunction of 
the left ventricle and its influence on the course of coronary artery disease. This is a consequence of increasing 
number and complexity open heart surgery. In the literature, few data about simultaneous recovery processes of 
relaxation and contractility after revascularization. In this regard, actual to assess diastolic function of the left 
ventricle after coronary artery bypass graft surgery and to identify a possible connection with changes in systo-
lic function. 

Keywords: diastolic function, ischemic heart disease, revascularization. 

Диастолическая функция (ДФ) левого желу-
дочка представляет собой совокупность процес-
сов расслабления и растяжения, происходящих 
в диастолу и обеспечивающих диастолическое 
наполнение левого желудочка (ЛЖ). Диастола 
длится от момента закрытия аортального клапана 
до закрытия митрального клапана. Ряд авторов 
под диастолической функцией понимает способ-
ность желудочков к наполнению, которая зависит 
от двух основных факторов — активного расслаб-
ления (релаксации) и пассивных диастолических 
свойств желудочка, определяющих его способ-
ность к растяжению. Последние, в свою очередь, 
зависят от толщины миокарда, степени его фи-
брозирования, инфильтрации и физиологическо-
го состояния [1]. Поступление крови в желудочек 
осуществляется в три фазы — фазу быстрого на-
полнения в раннюю диастолу, фазу медленного 
(пассивного) наполнения и фазу активного напол-
нения в конце диастолы во время систолы пред-
сердий. Роль предсердий в условиях нормосисто-
лии и при отсутствии нарушений диастолического 
расслабления относительно невелика: вклад си-

столы предсердий в сердечный выброс не превы-
шает 25%, что позволяет считать ее лишь допол-
нительным насосом для наполнения желудочков, 
однако при прогрессировании хронической сер-
дечной недостаточности систола предсердий при-
обретает принципиально важную компенсатор-
ную роль. 

Ранняя диастола наступает с периода изоволю-
мического расслабления желудочка и приводит 
к выравниванию давления между предсердием 
и желудочком, что, в свою очередь, зависит от дав-
ления в самом предсердии и скорости расслабле-
ния миокарда желудочка. Процесс расслабления 
определяется скоростью актин-миозиновой дис-
социации (активная, энергозависимая часть ре-
лаксации) и растяжением эластических структур 
миокарда, сжатых во время систолы (пассивная, 
энергонезависимая часть релаксации). Скорость 
диссоциации зависит от афинности белка тропо-
нина С к ионам Са++ и концентрации кальция 
в свободном пространстве вокруг миофиламентов 
и в саркоплазматическом ретикулуме. Регули-
ров ка концентрации ионов Са++, в свою очередь, 
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обес печивается работой трансмембранного и сар-
коплазматического кальциевого насоса (Са++-
АТФазой), а сам процесс перекачки ионов в рети-
кулум, особенно против градиента концентрации, 
требует значительного количества свободных ма-
кроэнергических фосфатов. В связи с этим пред-
ставляется наиболее вероятным, что именно энер-
гоемкий процесс поглощения Са++ ретикулу мом 
является тем слабым звеном, которое нарушает  ся 
при патологии сердца и инициирует диастоличе-
скую дисфункцию. Следует отметить, что энерго-
емкость инактивации кальция значительно пре-
вышает энергозатраты на его доставку к мио-
филаментам, что делает диастолу более ранней 
и уязвимой мишенью при любом заболевании, со-
провождающемся энергодефицитом, особенно 
при ишемии миокарда. Вероятно, это служит био-
химической основой того факта, что при первич-
ном миокардиальном поражении нарушение диа-
столы предшествует нарушению систолической 
функции [2]. 

Диастолической дисфункцией (ДД) называют 
неспособность левого желудочка принимать кровь 
под низким давлением и наполняться без компен-
саторного повышения давления в левом предсер-
дии и легочных венах [3]. Она представляет собой 
универсальную реакцию миокарда на поврежде-
ние [4]. ДД является следствием любого состояния,  
сопровождающегося энергодефицитом, и зависит 
от множества различных факторов, как физио-
логических — возраст [5–7], ЧСС [8, 9], АД, систо-
лическая функция ЛЖ, функция предсердия, 
активность симпатической и парасимпатической 
нервной системы, реология крови [10, 11], так и па-
тологических — интоксикация, нарушение гормо-
нального статуса [12]. Применительно к больным 
кардиохиругического профиля нельзя исключить 
и влияние самого оперативного вмешательства — 
нарушение целостности перикарда, частичную 
денервацию миокарда во время коронарного шун-
тирования, ишемическое и реперфузионное ин-
траоперационное повреждение миокарда, стан-
нирование миокарда в бассейне шунтированных 
артерий [13]. 

В настоящее время кардиохирурги оценивают 
тяжесть состояния пациентов на основании выра-
женности систолических нарушений левого же-
лудочка. Однако в конце ХХ в. было установлено, 
что значительная доля пациентов с недостаточно-
стью кровообращения не имеет нарушений систо-
лической функции сердца. Это пациенты с диасто-
лической сердечной недостаточностью, к которым 
неоправданно стали относить лиц с крайними типа-
ми диастолической дисфункции левого желудочка.  
До сих пор не удалось выработать единые крите-
рии определения типов диастолической дис  функ-
ции желудочков сердца. Как признание важ  ности 
оценки диастолы сердца в 1998 г. P. W. O`Lea  ry 
предложил выделить отдельную науку — диа-
стологию, уже накопившую большой круг вопро-

сов, которые требуют неотложного решения. К ним 
относятся проблема прогрессирования диастоли-
ческой дисфункции левого желудочка, взаимоот-
ношения диастолы левого и правого желудочков. 
Разрешение указанных вопросов существенно 
повысит эффективность до- и послеоперационной 
диагностики больных кардиохирургического про-
филя [14]. 

Диагностика диастолической функции
В настоящее время наиболее часто используе-

мым методом оценки диастолической функции 
левого желудочка является допплер-эхокардио-
графия. Установлена высокая точность получае-
мых результатов при этом способе исследования 
и их тесная корреляция с результатами, получае-
мыми другими, в том числе инвазивными, метода-
ми (вентрикулография). Наиболее информатив-
ными показателями, характеризующими диасто-
лическую функцию левого желудочка, по данным 
допплеровского исследования трансмитрального 
кровотока, являются: пиковая скорость раннего 
пика Е и предсердной систолы А, время изово-
люметрического расслабления левого желудочка 
IVRT, а также отношение Е/А и время замедления  
раннего наполнения левого желудочка (DT). 

Общепринятым в настоящее время является 
вы деление трех основных типов нарушения диа-
столической функции левого желудочка по дан-
ным допплер-эхокардиографии. Первый тип, за-
медление релаксации, при котором в результате 
нарушения ранней фазы диастолы желудочка 
большая часть крови поступает в левый и правый 
желудочки в фазу медленного диастолического на-
полнения или во время систолы предсердий. При 
этом отмечается увеличение времени изометри-
ческого расслабления миокарда левого желудочка 
(IVRT) и удлинение времени замедления пото -
 ка Е (DT). Псевдонормальный тип по своим времен-
 ным и скоростным характеристикам не отличается 
от нормального. Этот тип диастолической дисфунк-
ции сопряжен с увеличением конеч ного диасто-
лического давления в левом желудочке, левом 
предсердии, легочных венах и отражает более тя-
желое поражение миокарда. Третий тип, обозна-
чаемый как рестриктивный, предполагает нали-
чие значительной ригидности миокарда желудоч-
ка, что приводит к повышению диастолического 
давления в камере желудочка, а затем и в предсер-
дии. При этом давление в камере предсердия мо-
жет значительно превышать давление в полости 
желудочка к моменту начала диастолы последне-
го, что обеспечивает наличие значительного гра-
диента давления между камерами в начале диа-
столы и меняет характер трансмитрального крово-
тока: увеличивается Е пик и уменьшается А пик, 
укорачиваются и ранее указанные временные ин-
тервалы (IVRT и DT) [15]. 

Метод импульсной допплер-эхокардиографии 
имеет ряд ограничений при исследовании состоя-
ния диастолической функции ЛЖ: 1. Митральная 
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регургитация более чем II степени вследствие то-
го, что ретроградный кровоток искажает харак-
теристики трансмитрального кровотока. В боль-
шинстве случаев оценка диастолической функ-
ции с помощью этой методики у больных ХСН 
III–IV функционального класса некорректна, по-
скольку выраженная дилатация полостей сердца 
сопровождается гемодинамически значимой от-
носительной недостаточностью клапанов. 2. Аор-
тальная регургитация выше II степени. 3. Тахи-
кардия с ЧСС более 100 ударов в минуту — пики 
трансмитрального кровотока, регистрируемые на 
допплер-эхокардиографии, сливаются. 4. Мерца-
тельная аритмия — регистрируется однопико -
вый альтернирующий трансмитральный крово-
ток, в связи с чем оценка динамики заполнения 
ЛЖ невозможна. 5. Митральный стеноз. 

Параметры трансмитрального кровотока (ТМК) 
подвержены влиянию нарушений ритма, влия-
нию пред- и постнагрузки. Для устранения этих 
влияний в цветовом допплеровском М-режиме 
определяется скорость распространения потока 
от створок митрального клапана к верхушке желу-
дочка — Vp, которая не зависит от ЧСС и нагрузки  
на сердце, отражая активную релаксацию ЛЖ. Ми-
 тральная скорость распространения (Vp) явля   ет-
 ся простой, воспроизводимой мерой диастоли че-
ской функции во время коронарного шун ти ро ва ния, 
которая коррелирует со стандартной доп плер-
эхо кардиографией для выявления дисфункции 
в условиях быстрого ритма сердца или переменной  
предварительной нагрузки. Vp < 50 см/с опреде-
ляет нарушение диастолической функции в этой 
популяции пациентов [16]. 

В последние годы особенно интенсивно разви-
вается направление допплеровской оценки диа-
столической функции ЛЖ с использованием ско-
ростей движения миокарда — тканевая доппле-
ровская визуализация (ТМД-ЭхоКГ). Измерения 
производятся из апикальной четырехкамерной 
позиции, контрольный объем помещается у лате-
ральной или септальной части фиброзного коль-
ца. Оценка раннего диастолического пика (е′) от 
кольца митрального клапана характеризует мио-
кардиальную релаксацию. Нормальное значение 
е′ > 8 см/с от септальной стенки и > 10 см/с — от ла-
 теральной. Доказано, что отношение Е/е′ коррели-
рует с давлением наполнения ЛЖ. Таким образом, 
к эхокардиографическим критериям диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ по ТМД-ЭхоКГ относят-
ся: снижение показателя е′ (е′ средний < 9 см/с) 
и увеличение соотношения Е/е′ ( > 15). Диастоли-
ческие показатели движения фиброзного кольца 
митрального клапана не зависят от ЧСС, систоли-
ческого АД и фракции выброса ЛЖ, но обна ру-
жена  обратная связь этих показателей (е′ и Е/е′) 
и временной константы релаксации ЛЖ [17]. Есть 
подтверждение, что показатели диастолической 
функции ЛЖ, полученные с помощью пульсовой 
ТМД-ЭхоКГ митрального кольца, не зависят от 

пред нагрузки [18]. В других исследованиях были по-
лучены данные о том, что показатели ТМД-ЭхоКГ, 
прежде всего е′, все же зависят от преднагрузки, 
oднако эта зависимость, во-первых, гораздо слабее,  
чем у аналогичных параметров трансмитрального 
допплеровского спектра (Е), во-вторых, она более 
выражена при нормальной диастолической функ-
ции ЛЖ и значительно ослабевает при диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ [19]. Результаты исследо-
вания показывают, что ТМД-ЭхоКГ является ин-
формативным методом для оценки восстановления 
диастолической функции в состоянии покоя и при 
нагрузочных тестах после АКШ [20]. Использова-
ние ТМД-ЭхоКГ у пациентов с постинфарктным 
кардиосклерозом до и после проведения аортоко-
ронарного шунтирования для оценки изменения 
диастолической функции ЛЖ в результате хирур-
гического лечения более приемлемо по сравнению 
с традиционной допплеровской оценкой трансми-
трального потока, параметры которого, как пра-
вило, после операции остаются неизменными. 

Оценка сердечной мышцы дает возможность 
определять необходимость и срочность кардиохи-
рургического вмешательства, очень точно «взве-
шивать» результаты операции. Другое дело, что 
при решении вопроса о наличии диастоличес кой 
дис функции должен учитываться весь спектр 
фак  торов, оказывающих влияние на наполнение 
ЛЖ [21].

Несмотря на наличие вышеописанных методик,  
говорить о создании достоверных универсальных 
ультразвуковых критериев диагностики диасто-
лической дисфункции представляется прежде-
временным. 

Диастолическая функция при ишемической 
болезни сердца

Ишемическая болезнь сердца является одной 
из самых частых причин возникновения диасто-
лической дисфункции левого желудочка вслед-
ствие нарушения раннего диастолического рас слаб-
 ления на фоне острой или хронической ишемии, 
повышения жесткости миокарда в месте пост ин-
фарктного рубца и формирования соединительной  
ткани на фоне хронической ишемии [22, 23]. При 
ишемии происходит фенотипически об услов лен-
ное обратимое снижение концентрации молекул 
Са-АТФ-азы на поверхности сарко плаз матиче-
ского ретикулума. Кроме того, повышение жест-
кости гипертрофированного интактного миокарда 
у больных ИБС может быть связано с ишеми ей на 
фоне коронарной недостаточности вследствие 
стеноза артерии, кровоснабжающей этот участок 
миокарда, и в результате относительной коронар-
ной недостаточности, которая часто имеет место 
при гипертрофии. Неинвазивное выявление диа-
столической дисфункции указывает на плохой 
прогноз у больных с острым коронарным синдро-
мом и хронической ИБС. Ряд авторов предлагают 
оценивать изменение параметров диастолической 
функции как показатель эффективности лечения  
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и считать его маркером прогноза пациентов [24–
26]. Известно, что диастолическая дисфункция 
мо жет появляться и без нарушения систоличе-
ской функции [27]. Доказано, что она более тесно, 
чем снижение сократимости, связана со снижени-
ем качества жизни больных, снижением толерант-
ности к нагрузке. Для пациентов с ишемической 
болезнью характерно наличие хронического де-
фицита макроэргических соединений, что, в свою 
очередь, приводит к замедлению процесса раннего  
диастолического расслабления левого желудочка. 
Указанные изменения сказываются на процессе 
наполнения камеры желудочка в раннюю диасто-
лу вследствие более медленного, чем обычно, сни-
жения давления в ее камере. Это приводит к уве-
личению продолжительности периода изометри-
ческого расслабления миокарда левого желудочка. 
После открытия митрального клапана градиент 
дав ления между желудочком и предсердием ока-
зывается меньшим, чем в норме, и, следовательно,  
поток раннего диастолического наполнения умень-
шается. Своеобразная компенсация обеспечива-
ется в период систолы предсердия, когда объем 
крови, необходимый для адекватного наполнения 
левого желудочка, поступает во время активного 
сокращения камеры предсердия. Таким образом, 
предсердный вклад в формирование ударного объ-
ема камеры возрастает [28, 29]. Вышеуказанные 
гемодинамические изменения относят к раннему 
типу нарушения диастолы желудочка, при котором  
не происходит существенного повышения давле-
ния в камере левого предсердия и соответственно 
изменений гемодинамики малого круга крово об ра-
щения и признаков застойной сердечной недоста-
точности при этом не наблюдается [30]. Значитель-
но сложнее выглядит объяснение патогенетических 
моментов влияния ишемии у больных с наруше-
нием диастолической функции по рестриктивно-
му типу. Для формирования данного вида наруше-
ния диастолы необходимы следующие основные 
моменты: высокое конечно-диастолическое дав-
ление в полости левого желудочка, формируемое 
зна чительной жесткостью его миокарда, высокое 
давление в полости левого предсердия [31–33], 
обес печивающее адекватное наполнение желудоч-
ка в раннюю диастолу, снижение систолической 
функ ции левого предсердия. Большинство авто-
ров в связи с этим указывают на достаточно ред-
кую встречаемость рестриктивного типа наруше-
ния диастолы у больных ИБС [34]. Нарушение 
диастолы как последствие хронического дефици-
та макроэргических соединений вследствие ише-
мии миокарда и связанного с ним ремоделирования 
показано у больных стенокардией напряжения: 
по некоторым данным [35], нарушение активного 
расслабления регистрируется у 100%, а повышение 
конечного диастолического давления у 86% боль-
ных ИБС. Другие авторы сообщают о наличии ДД 
у всех больных ИБС, которая наименее выражена 
у больных de novo и особенно выражена при на-

личии постинфарктного кардиосклероза [9, 36]. 
У больных стенокардией напряжения I–II ФК по-
казатели трансмитрального кровотока в покое не 
отличаются от соответствующих по возрасту здо-
ровых лиц, однако в условиях нагрузочного теста 
нарушение диастолы наблюдается уже при I ФК 
стенокардии, даже при отрицательном результате  
самого теста по ЭКГ-критериям [37]. Это подтверж-
дает мнение о том, что нарушение диастолической  
функции предшествует нарушению сократимо-
сти и ишемическим изменениям на ЭКГ и являет-
ся ранним маркером ишемии миокарда у больных 
стенокардией напряжения [36]. Нарушение диа-
столической функции ЛЖ у больных ИБС могут 
регистрироваться в покое у лиц без предшествую-
щего инфаркта миокарда, в покое при наличии 
постинфарктного кардиосклероза, при острой ише-
мии (нагрузка, коронарная окклюзия, чрескож-
ная транслюминальная коронарная ангиопласти-
ка) [38]. В ряде работ показана зависимость харак-
тера нарушения трансмитрального кровотока от 
степени стенозирования коронарных артерий, ва-
рианта комбинации их поражения, величины сум-
марного сужения коронарного русла по данным 
коронароангиографии. Показано обязательное на -
личие ДД у всех больных крупноочаговым инфарк-
том миокарда независимо от наличия или отсут-
ствия сопутствующей систолической дисфункции. 
Выявлено различие выраженности диастолической  
дисфункции в зависимости от количества и лока-
лизации постинфарктных рубцов [35]. Изучена 
связь развития ДД левого желудочка с длительно-
стью заболевания ИБС, массой миокарда левого 
желудочка, толщиной стенок, конечным диасто-
лическим объемом и конечным диастолическим 
размером левого желудочка [37]. 

Диастолическая дисфункция и операции ре-
васкуляризации миокарда левого желудочка на 
открытом сердце

В настоящее время одним из перспективных 
и патогенетически обоснованных направлений 
в лечении ИБС является хирургическая реваску-
ляризация миокарда. 

По результатам ряда исследований установ-
лено, что у всех больных ИБС, планирующихся на 
изо  лированную операцию реваскуляризации мио-
   карда, отмечается нарушение диастолической 
функ  ции левого желудочка. Данные литературы 
о состоянии диастолической функции в ближай-
шем послеоперационном периоде коронарного шун-
тирования противоречивы. Логично ожидать улуч-
шения диастолической функции после операции 
реваскуляризации, так как операция позволяет 
устранить основной пусковой механизм развития 
ДД — ишемию миокарда [39, 40]. Отмечено улуч-
шение показателей диастолы в течение уже пер-
вого часа после операции [41]. Улучшение активно-
го и пассивного компонентов диастолической функ-
ции ЛЖ вскоре после коронарного шунтирования 
описано у пациентов, имеющих хорошую пред-
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операционную систолическую функцию ЛЖ [42]. 
В литературе сообщается о положительном влия-
нии операции коронарного шунтирования на раз-
личные параметры, характеризующие диастоли-
ческую функцию сердца: улучшение активного 
расслабления — снижение IVRT [3, 43], снижение 
скорости предсердного наполнения (пик А), уве-
личение отношения Е/А [44], и даже полное ее 
восстановление у больных без обширных постин-
фарктных рубцов [35] в сроки от 1 месяца до 8 лет 
после коронарного шунтирования. Не вызывает 
сомнений, что коронарное шунтирование оказыва-
ет позитивное влияние на процессы обратного ре-
моделирования сердца, в патогенезе которых ле-
жит недостаточное кровоснабжение. Сообщалось 
и об отсутствии положительного влияния рева-
скуляризации на диастолическую функцию лево-
го желудочка [45], об увеличении жесткости [46], 
о кратковременной обратимой дисфункции сразу 
после операции [47]. Авторы объясняют это интра-
операционным повреждением, появлением участ-
ков станнированного и сохранением участков ги-
бернированного миокарда, показана зависимость 
степени повреждения от количества шунтируе-
мых артерий. 

Интересное сообщение было сделано научно-
исследовательской группой НИИ трансплантоло-
гии и искусственных органов МЗ России о том, что 
АКШ у больных ИБС с высокой степенью риска 
значительно повышает резервные возможности 
миокарда обоих желудочков преимущественно за 
счет восстановления его диастолической функции 
уже на госпитальном этапе. 

Есть работы, указывающие на то, что наличие 
диастолической дисфункции является независи-
мым предиктором неблагоприятного исхода после 
сосудистой хирургии. Обнаружено, что пациенты 
с диастолической дисфункцией, определяемой 
как Vp < 45 см/с, имели значительно повышен-
ный риск развития послеоперационного неблаго-
приятного исхода и более продолжительную го-
спитализацию [48]. У более чем 500 пациентов, 
перенесших аортокоронарное шунтирование без 
использования искусственного кровообращения, 
отношение E/е′ > 15 по данным тканевой доппле-
ровской ЭХОКГ и высокое диастолическое давле-
ние были связаны с высоким риском послеопера-
ционных осложнений [49]. 

В настоящее время наряду с традиционным 
аор токоронарным шунтированием в условиях ис-
кусственного кровообращения и различных вари-
антов кардиоплегии широкое распространение 
получили операции на работающем сердце без 
искусственного кровообращения. Сегодня коро-
нарное шунтирование и искусственное кровообра-
щение — тщательно изучаемые методики, которые 
находятся в постоянном развитии через научные 
изыскания. Повреждающие эффекты искусствен-
ного кровообращения хорошо исследованы, и неже-
лательные клинические последствия четко опре-

делены. В итоге устранение искусственного кро-
вообращения (ИК) при выполнении коронарного 
шунтирования означает потенциальное устране-
ние клинических и субклинических проявлений, 
связанных с ИК осложнений. Именно эта привле-
кательность устранения из течения операции ИК 
возродила коронарное шунтирование без ИК (так 
называемое OPCAB — off-pump coronary artery 
by pass grafting — коронарное шунтирование без 
насоса аппарата ИК). По-прежнему остаются раз-
ночтения в эффективности восстановления крово-
тока после выполнения операций с ИК и на рабо-
тающем сердце. По литературным данным, средняя 
и тяжелая степени диастолической дисфункции 
ЛЖ связаны с тяжелым состоянием пациентов при 
отключении аппарата искусственного кровооб-
ращения, требующем подключения инотропных 
препаратов [50]. Несомненно, важным является 
установление причин, ухудшающих результат 
опе раций реваскуляризации миокарда. При срав-
нении  пациентов, которые перенесли АКШ с ИК 
и без (OPCAB, off-pump), оказалось, что наруше-
ние диа столической функции имеет место в обеих 
группах,  однако в группе АКШ с ИК эти наруше-
ния были более существенны. Установлено, что 
операция OPCAB обеспечивает более надежное 
сохранение энергетических ресурсов миокарда, 
меньший оксидантный стресс и минимальное мио-
кардиальное повреждение [31]. Возможно, с этим 
связано то, что в исследованиях по оценке функ-
ции миокарда ЛЖ при выборе различных мето-
дик реваскуляризации улучшение диастоличе-
ской функции ЛЖ по показателям раннего диа-
столического наполнения и релаксации миокарда 
ЛЖ преобла дало у пациентов оff-pump [51, 52]. 

Однако, несмотря на проведенные многочис-
ленные исследования, сравнивающие операции 
коронарного шунтирования на работающем серд-
це и с применением ИК по их влиянию на функ-
цию миокарда, вопрос выбора метода реваску-
ляризации остается откры тым. Подтверждением 
значения диастолической дисфункции для кар-
диохирургических пациентов, подвергшихся ре-
васкуляризации, являются данные, полученные 
нами при изучении ее динамики в раннем после-
операционном периоде. 

Установлено, что улучшение процессов релак-
сации происходит быстрее восстановления ло-
кальной сократимости. Вполне вероятно, что увели-
чение ФВ левого желудочка в ранние сроки по сле 
реваскуляризации у большинства пациентов 
происхо дит не вследствие улучшения региональ-
ной кинетики, а по причине улучшения диастоли-
ческой функции. 

В дополнение ко всему установлено, что тяже-
лая диастолическая дисфункция является силь-
ным независимым предиктором развития поздних  
фибрилляций предсердий после АКШ. Это может 
быть связано с тем, что причиной ФП является уве-
личение жесткости ЛЖ и повышение предсерд но-
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го давления. С учетом этого факта улучшение диа-
столических свойств должно быть и в стратегии 
про филактики развития поздних фибрилляций 
предсердий [53]. 

Заключение
Проведенные в последние годы исследования 

показали, что наличие диастолической дисфунк-
ции левого желудочка как одного и/или несколь-
ких допплер-эхокардиографических патологиче-
ских показателей имеет существенное прогности-
ческое значение у больных с сердечно-сосудистой 

патологией. Согласно многофакторному анализу 
ряда исследователей, диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка является лучшим преди-
ктором гемодинамики после операций на сердце 
по сравнению с систолической дисфункцией. По-
этому включение измерения показателей диасто-
лической функции левого желудочка у кардиохи-
рургических больных может улучшить прогноз 
после операции на сердце и поможет предотвра-
тить неблагоприятные события в послеопераци-
онном периоде [54]. 
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THE APPLICATION OF ATP-SENSITIVE POTASSIUM CHANNELS` 
OPENER-NICORANDIL IN TREATMENT OF CORONARY HEART DISEASE
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В обзоре приведены результаты исследования антиишемических и кардиопротективных свойств от-
крывателя АТФ-зависимых калиевых каналов никорандила, улучшающего коронарное кровообращение 
при ишемической болезни сердца (ИБС). Терапевтический потенциал никорандила указывает на перспек-
тиву его применения для лечения не только хронических, но и острых форм ИБС, а также аритмий, что 
должно получить подтверждение в дополнительных клинических исследованиях. 

Ключевые слова: открыватели АТФ-зависимых калиевых каналов, фармакологическое прекондицио-
нирование, никорандил, ИБС, острый коронарный синдром, аритмии. 

This review describes the results of the research works, which studied anti-ischemic and cardioprotective 
properties of ATP-sensitive potassium channels` opener — nicorandil that improves coronary blood flow in 
coronary heart disease (CHD). The therapeutic potential of nicorandil indicates the availability of its using for the 
treatment of not only chronic, but also acute forms of CHD and arrhythmias, which should be confirmed by 
the re sults of additional clinical studies. 

Keywords: ATP-sensitive potassium channels’ openers, pharmacological preconditioning, nicorandil, 
coronary heart disease, acute coronary syndrome, arrhythmia. 

Введение. Наряду с инвазивными методами ле-
чения снижение смертности от ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) обусловлено применением 
лекарственных препаратов с доказанной в рандо-
мизированных клинических исследованиях эф-
фективностью. В современных рекомендациях [1] 
акцентировано внимание на основных задачах 
лечения больных ИБС, которые включают увели-
чение продолжительности жизни и улучшение ее 
качества за счет уменьшения частоты и интен-
сивности ангинозных приступов. 

Среди препаратов, обладающих антиишеми-
ческим действием, выделена группа активаторов 
АТФ-зависимых калиевых каналов, которые из-
вестны более 35 лет, однако в кардиологии исполь-
зуется единственный представитель этой груп -
пы — никорандил. Область применения препара-
та на данном этапе ограничена стабильной ИБС. 
В Европе и в России препарат зарегистрирован 
только в таблетированной форме. 

Никорандил — производное никотинамида, 
со стоящее из остатка амида никотиновой кислоты 

и нитратной группы. Препарат активирует АТФ-
зависимые калиевые каналы, а также индуциру-
ет выработку NO аналогично нитропрепаратам, 
вызывая коронародилатацию [2–5], а также спо-
собен уменьшать выраженность ишемического по-
вреждения за счет фармакологического прекон-
диционирования [6]. 

Никорандил был впервые синтезирован в Япо-
нии в 1976 г., с 1994 г. используется в Европе как 
антиангинальное средство. С 2009 г. в Российской 
Федерации препарат выпускается под названи -
ем коронель, в 2012 г. получил название кординик 
(OOO «ПИК-ФАРМА»). С 2004 г. никорандил ис-
поль зуется в Европе как антиангинальное сред-
ство, включен в рекомендации Европейского обще-
ства кардиологов по лечению стенокардии 2006 г. 
и по лечению стабильной ИБС 2013 г. [1, 7]. В 2008 г. 
препарат включен в российские рекомендации по 
диагностике и лечению стабильной ИБС [8]. В Япо-
нии в настоящее время расширены показания 
к при менению никорандила, препарат применя-
ется не только при стабильной ИБС, но и при ост-
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рой сердечной недостаточности [9], изучается при-
менение при остром коронарном синдроме [10, 11]. 
Намечаются перспективы применения никоран-
дила в комплексной терапии не только хрониче-
ских, но и острых форм ИБС, а также аритмий. 

Применение никорандила у больных с хрони-
ческой ИБС. В настоящее время доказано влия-
ние на вероятность развития сердечно-сосуди-
стых осложнений у больных с хронической ИБС 
антиагрегантов и статинов, а у больных, перенес-
ших инфаркт миокарда (ИМ), — бета-адренобло-
каторов и ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента (ИАПФ). Влияния бета-адре-
ноблокаторов, блокаторов кальциевых каналов 
и нитратов у лиц, не переносивших инфаркт мио-
карда, в клинических исследованиях, обладаю-
щих достаточной статистической мощностью, не 
были изучены. Многоцентровые исследования 
препаратов «Ивабрадин» и «Ранолозин» не пока-
зали их положительного влияния на показатели 
смертности [12–16]. Никорандил относится к не-
многочисленным препаратам с доказанным по-
ложительным влиянием на прогноз [17, 18]. 

По результатам рандомизированного двойного 
слепого плацебо-контролируемого исследования 
IONA (Impact of Nicorandil in Angina, Великобри-
тания, n = 5126) был сделан вывод о возможности 
эффективного применения никорандила у боль-
ных со стабильной ИБС. Показано, что препарат 
на 21% снижает вероятность развития острого ко-
ронарного синдрома (р = 0,028); на 17% — вероят-
ность смерти от ИБС, нефатального инфаркта мио-
карда или внеплановой госпитализации в связи 
с ангинозными болями (p = 0,014) [17,18]. 

Многоцентровое проспективное обсервацион-
ное исследование JCAD (Japanese Coronary Arte-
ry Disease Study), которое выполнялось по мето -
ду случай-контроль, включало пациентов с ИБС 
и органическим стенозом крупных коронарных 
артерий не менее 75%. Из 13 812 пациентов с ИБС 
было отобрано 2558, ранее принимавших никоран-
дил, в группу контроля включили такое же чис ло 
лиц, не получавших данный препарат. Груп пы 
были сопоставимы по основным характеристикам. 
Первичная конечная точка определялась как 
смерть от любой причины, вторичными конечны-
ми точками были кардиальная смерть, фаталь-
ный и нефатальный инфаркты миокарда, цере-
бральная и сосудистая смерть, смерть от других 
причин, застойная сердечная недостаточность, 
внебольничная остановка дыхания и кровообра-
щения. Среднесуточная доза никорандила со-
ставляла 15 ± 5 мг, средняя длительность наблю-
дения — 2,7 года. В группе никорандила отмечено 
снижение на 35% риска смерти от любых причин 
(р = 0,0008), на 56% — риска сердечной смерти 
(р = 0,0001), на 56% — риска фатального инфарк-
та миокарда (р = 0,0022), на 64% — риска внеболь-
нич ной остановки кровообращения и дыхания (р = 

0,0042), на 71% — риска цереброваскулярной или 
сосудистой смерти (р = 0,03), на 33% — риска за-
стойной сердечной недостаточности (р = 0,014) 
Таким образом, в группе никорандила было до-
стигнуто статистически значимое снижение ча-
стоты 5 из 9 событий вторичной конечной точки. 
Частота нефатального инфаркта миокарда была 
на 22% выше в группе никорандила, однако это раз-
личие не было статистически незначимым. Сум-
марная частота всех зарегистрированных в иссле-
довании осложнений была на 12% ниже в группе 
никорандила, но различие также не достигало 
статистической достоверности (р = 0,073) [19]. 

По данным российского исследования [20], на-
значение никорандила (препарат отечественного 
производства «Коронель») больным со стенокар-
дией напряжения II–III ФК уменьшало частоту 
приступов стенокардии на 39% через 4 недели от 
начала терапии и на 60% — через 12 недель лече-
ния (р < 0,05). Отмечено снижение выраженности 
ангинозных болей, повышение толерантности к фи-
  зической нагрузке в виде увеличения продолжи-
тельности нагрузки до возникновения болей через 
1 месяц на 56% (р < 0,05), по данным холтеров ско-
го мониторирования ЭКГ, уменьшилось количе-
ство эпизодов ишемии. 

Сравнительные исследования длительностью 
до 3 месяцев показали, что никорандил по эффек-
тивности эквивалентен пропранололу, атенололу, 
нифедипину и дилтиазему, изосорбиду [21] в ле-
чении стабильной стенокардии. 

При использовании никорандила не отмечено 
развития толерантности, эффективность лечения 
при приеме в течение года не ослабевает. Наряду 
с антиишемической эффективностью никорандил 
положительно влияет на показатели липидного 
спектра и стабильность атеросклеротических бля-
шек [22]. У пациентов, не страдающих ИБС, но 
имеющих факторы риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний, отмечается значимое сни-
жение концентрации липопротеинов низкой плот-
ности и уровня C-реактивного белка [23]. 

Таким образом, никорандил может применять-
ся в лечении стенокардии как альтернатива нитра-
там и антагонистам кальция, причем он эффекти-
вен как для купирования, так и для профилактики 
приступов стенокардии. В сочетании со статина-
ми, антиагрегантами и ИАПФ препарат предуп-
реждает основные сердечно-сосудистые ослож-
нения [1]. 

Опыт применения никорандила у пациентов 
с острым коронарным синдромом и аритмиями. 
В рандомизированном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании CESAR 2 (Clinical 
European Studies in Angina and Revascularization) 
изучены эффективность и безопасность примене-
ния никорандила при нестабильной стенокардии. 
Пациенты (n = 188) в госпитале рандомизирова-
лись для приема никорандила в дозе по 20 мг 2 ра-
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за в сутки (n = 89) или плацебо (n = 99) на срок от 
2 до 28 суток. Оценивались частота и продолжи-
тельность эпизодов транзиторной ишемии мио-
кар да, а также выраженность эпизодов ишемии. 
В группе никорандила зарегистрировано вдвое 
мень ше ишемических эпизодов (37 против 74 
в группе плацебо, р = 0,0028) [10]. 

Прием никорандила как в монотерапии, так и 
в сочетании с другими препаратами значительно 
снижает частоту ангинозных приступов у боль-
ных с вазоспастической стенокардией [24]. В не-
которых случаях вазоспазм крупных артерий, ре-
зистентный к нитратам, купировался только при-
менением никорандила [24–27]. 

В ряде экспериментальных и клинических ис-
следований показано, что никорандил значимо 
уменьшает не только ишемию миокарда, но и раз-
меры зоны некроза, вызванного ишемически-ре-
пер фузионным повреждением [28–31], возможно, 
за счет усиления кровообращения периинфаркт-
ной зоны [32]. Между тем, по данным клиническо-
го исследования J-WIND, в котором принимали 
участие 1216 больных с впервые возникшим ин-
фарктом миокарда с подъемом ST и последующей 
реперфузией, применение никорандила не умень-
шало размеров некроза в сравнении с контролем 
(р = 0,94) и не влияло на сократимость миокарда. 
В этом исследовании применялось интракоронар-
ное введение препарата. В группе никорандила 
у больных, впоследствии продолживших прием 
препарата внутрь (n = 61), отмечен достоверно 
боль ший прирост фракции выброса ЛЖ в сравне-
нии с больными, не принимавшими никорандил 
(n = 241), на 2,20% (р = 0,0338) [33]. 

Препарат оказался эффективным средством 
вторичной профилактики ИМ [34, 35]. В обсерва-
ционном исследовании OACIS (Osaka Acute Coro-
nary Insufficiency Study) у больных с инфарктом 
миокарда, перенесших чрескожное коронарное 
вмешательство, при приеме никорандила внутрь 
смертность от всех причин была ниже в группе 
никорандила по сравнению с контрольной груп-
пой почти на 50% (р = 0,0393). В исследовании 
участвовали 1846 больных, из них 535 получали 
никорандил внутрь и 1311 составили контрольную  
группу. Больные обеих групп не имели статисти-
чески значимых различий по возрасту, полу, ин-
дексу массы тела, факторам риска ИБС [34]. 

Внутривенное введение никорандила в соче-
тании с коронарной ангиопластикой по поводу 
ИМ при водило к лучшим функциональным и кли-
  ниче  ским исходам и способствовало улучшению 
функ ции левого желудочка. Защитный эффект 
никорандила, наблюдаемый у больных с ИМ, объ-
ясняет ся улучшением коронарной перфузии в пе-
риинфарктной зоне за счет вазодилатации, а так-
же стимулирования прекондиционирования. Кар-
диопротективное действие прекондиционирования 
выражается в уменьшении размеров инфаркта, 
улучшении систолической функции левого желу-
дочка, снижении частоты жизнеугрожающих арит-
мий [33, 35–38]. Кроме того, никорандил положи-
тельно влияет на процессы постинфарктного ре-
моделирования миокарда [39]. 

В ряде экспериментальных и клинических ра-
бот [10, 40–43] приведены данные, свидетельствую-
щие о том, что никорандил оказывает профилак-
тическое и купирующее действие при различных 
аритмиях. 

Внутривенное введение препарата уменьшает 
дисперсию интервала QT, снижает частоту возник-
новения фибрилляции желудочков, предотвра-
щает развитие брадиаритмии. [40, 41]. Показано, 
что никорандил подавляет желудочковые аритмии 
после интракоронарного введения у больных с ИМ 
[40]. В исследовании CESAR 2, по данным 48-ча со-
 вого холтеровского мониторирования ЭКГ, общее 
количество эпизодов аритмии было ниже в группе  
никорандила, чем в группе плацебо (11,2 и 22,8%, 
р = 0,05), количество парных желудочковых экс-
трасистол (12,4 и 23,2%, р = 0,03). Суправентрику-
лярная тахикардия регистрировалась в 4 случаях 
в группе никорандила и в 15 — в группе плацебо 
(р = 0,017), желудочковая тахикардия — у 3 и 31 па-
циента соответственно (p < 0,0001) [10]. 

Заключение. Никорандил является эффектив-
ным антиишемическим препаратом для лечения 
больных со стабильной ИБС с доказанным поло-
жительным влиянием на прогноз. Препарат имеет 
перспективы применения не только при хрониче-
ских, но и при острых формах ИБС, а также при 
нарушениях ритма. Несомненно, расширение пока-
заний к применению препарата может произой ти 
только после проведения дополнительных круп ных 
клинических исследований и включения в офи -
циальные рекомендации. 
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Проанализированы закономерности формирования неблагоприятного профиля медико-биологического 
и социально-поведенческого риска, способствующего развитию таких массовых неинфекционных забо-
леваний, как артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, ожирение и сахарный диабет. По 
данным первичной учетной документации проанализированы результаты скринингового тестирования 
2007 посетителей одного из центров здоровья Санкт-Петербурга. Установлено, что наиболее весомый 
вклад в процесс формирования неблагоприятного интегрального профиля кардиометаболического риска 
вносит повышение индекса массы тела (38%) и гиперхолестеринемия (36%). Менее весомое влияние оказы-
вают повышение уровня систолического АД (24%) и гипергликемия (20%). Число имеющихся у индивиду-
ума поведенческих факторов нездорового образа жизни оказывает непосредственное влияние на количе-
ственный профиль медико-биологических факторов риска (р < 0,001). Учитывая общность патогенетиче-
ского воздействия на организм медико-биологических и социально-поведенческих факторов риска, глав-
ной задачей обучения населения в школах здоровья является информирование о том, что для минимизации 
риска развития и прогрессирования неинфекционных заболеваний необходима нормализация показателей 
артериального давления (АД), общего холестерина (ХС), глюкозы (ГЛ), индекса массы тела (ИМТ), а так-
же рационализация питания, оптимизация уровня физической активности и отказ от пагубных привычек. 

Ключевые слова: центр здоровья, первичная профилактика, охрана здоровья, факторы риска, неин-
фекционные заболевания, медицинская информированность. 

Analyzed patterns of formation of adverse health profile of biomedical and socio-behavioral risk, contributing 
to the development of such mass noncommunicable diseases such as hypertension, coronary heart disease, 
obesity and diabetes. Based on data from primary records we examined the results of a screening test 2007 
people’s Health Center in St. Petersburg. Found that the most significant contribution to the quantitative profile 
of cardiometabolic risk factors contributes increasing BMI (38%) and hypercholesterolemia (36%), less — 
increase of systolic blood pressure (24%) and hyperglycemia (20%). The number of individual behavioral factors 
of unhealthy lifestyle has a direct impact on the quantitative profile of biomedical risk factors (p < 0,001). Given 
the commonality of pathogenic effects on the biomedical and social and behavioral risk factors, the main task of 
training of the population health in schools is to inform about the need to normalize blood pressure, cholesterol, 
glucose, weight, rational nutrition, optimization of physical activity and non-destructive habits to minimize risk 
of development and progression of non-communicable diseases. 

Keywords: Health center, primary prevention, risk factors, non-communicable diseases, health awareness.

Введение. Отечественный и зарубежный опыт 
свидетельствует, что хорошо организованная про-
паганда медико-гигиенических знаний среди на-
селения способствует снижению заболеваемости 

и смертности, помогает воспитывать здоровое и фи-
зически крепкое поколение. Чтобы добиться эф-
фективности в реализации государственной по-
ли тики в области охраны здоровья населения, 
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не  обходимо воздействие на индивидуальные при-
вычки людей и их мировоззрение для повышения 
личной заинтересованности в сохранении и укреп-
лении здоровья. В формировании здорового об-
раза жизни велика роль специальных образо ва-
тель ных программ, направленных на сохранение 
и укреп ление здоровья, в первую очередь для групп 
населения медико-демографического риска [1]. 
С 2009 г. данная задача профилактики, в том чис-
ле и социально значимых неинфекционных за бо-
леваний, возложена на новые структурные под-
разделения лечебно-профилактических учрежде-
ний — центры здоровья [2, 3]. Учитывая весомый 
вклад социально-поведенческих и медико-биоло-
гических факторов риска в развитие социально 
значимых неинфекционных заболеваний [4], глав-
ной задачей центров здоровья является не только 
своевременное выявление факторов риска забо-
леваний, но и повышение культуры здоровьесбе-
режения на основе воспитания личностной при-
верженности к оздоровительно-профилак ти-
ческому и лечебно-реабилитационному режиму, 
предписанному врачом [5, 6]. Поэтому целью на-
стоящего исследования стало определение прио-
ритетных задач врачебного индивидуального и 
семейно-группового обучения населения основам 
первичной профилактики социально значимых 
неинфекционных заболеваний на основе комп-
лексного анализа закономерностей формирования  
неблагоприятного профиля риска. 

Материалы и методы исследования. В Цент -
ре здоровья СПб ГУЗ «Городская поликлиника 
№ 109» подвергнуты анализу данные 2007 первич-
ных учетных форм № 025-ЦЗ/у «Карта Цент ра 
здоровья» с результатами комплексного ап па рат-
но-программного тестирования. Анализировались: 
индекс массы тела (ИМТ); уровень артериального 
давления (АД); общий холестерин (ХС) и глюкоза 
капиллярной крови натощак (ГЛ). Медико-био ло-

гическими (кардиометаболическими) детерми-
нантами риска развития массовых неинфекцион-
ных заболеваний считали гипергликемию натощак  
(уровень ГЛ капиллярной крови ≥ 5,6 ммоль/л); 
гиперхолестеринемию (уровень общего ХС ≥ 
5,0 ммоль/л); избыточную массу тела или ожире-
ние  (ИМТ�  ̃25 кг/м 2); уровень АД�  ̃130/85 мм рт. ст. 
[4, 7, 8]. По ответам на вопросы, содержащиеся 
в опроснике формы № 025-ЦЗ/у, определялись со-
циально-поведенческие детерминанты риска здо-
ровью — табакокурение, злоупотребление алкого-
лем, нерациональность питания и гиподинамия. 

Количественные переменные представлены 
в ви де среднего арифметического значения ± стан-
дартное отклонение и 95% доверительный интер-
вал (ДИ). Категориальные переменные представ-
лены в виде долей в процентах. Проверка гипотез 
о равенстве двух средних для параметрических дан-
 ных проводилась с помощью t-критерия Стьюден-
та. Для оценки различий количественных при зна-
ков между 3–4 группами (при их распределении, 
близком к нормальному) использовался фак тор-
ный дисперсионный анализ (ANOVA). Статисти-
чески значимыми считали различия при р < 0,05 [9]. 

Результаты и их обсуждение. Средний возраст 
посетителей Центра здоровья составил 50,8 ± 
16,5 года. Посещаемость мужчин оказалась в 5 раз 
ниже, чем посещаемость женщин (соответствен-
но: 83,4 vs 16,6% при р < 0,01), что свидетельствует  
в пользу невысокой профилактической активно-
сти мужской части населения. Проанализирован 
профиль ИМТ в условиях воздействия различно-
го количества медико-биологических факторов 
риска (рис. 1). Установлено, что между ИМТ и ко-
личественным профилем кардиометаболических 
факторов риска есть прямая линейная зависимость 
(r = 0,61 при р < 0,05). Долевой вклад суммарного 
количества воздействующих на организм медико-
биологических факторов риска в по вышение по-

Рис. 1. ИМТ и количество медико-биологических факторов риска
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казателя ИТМ составляет 37,7% (соответственно: 
SS

j
 = 24 995; ∑SS

j
 = 66 356 при р < 0,001). Следова-

тельно, снижение и нормализация показателя ИМТ 
способствует улучшению интегрального профиля 
риска, что крайне важно объяснять во время вра-
чебного приема больным ожи рением и лицам с из-
быточным весом в процессе индивидуального про-
филактического консультирования или при се-
мей но-групповом обучении в школах здоровья. 

Увеличение общей численности медико-биоло-
гических факторов риска, одновременно воздей-

ствующих на организм, способствует повышению 
систолического АД, а интенсивность этого негатив-
ного влияния оценивается в пределах 30,5% (соот-
ветственно: SS

j
 = 309 214; ∑SS

j
 = 1 010 872 при р < 

0,001) (рис. 2). Степень удельного влияния общего 
количества медико-биологических факторов риска 
на уровень диастолического АД составляет 25,8% 
(со ответственно: SS

j
 = 78 256; ∑SS

j
 = 302 332 при 

р < 0,001). 
Кроме того, установлена прямая линейная связь 

уровня систолического АД (r = 0,55 при р < 0,05), 

диастолического АД (r =  0,50 при р < 0,05) с сум-
марным количеством медико-биологических фак-
торов риска, одновременно воздействующих на 
организм. Из этого следует вывод, что в процессе 
врачебного индивидуального и семейно-груп пово-
го обучения в iколах здоровья до сведения слу ша-
телей крайне важно доводить информацию о том, 
что для минимизации риска развития эссенци-

альной артериальной гипертензии прежде всего 
необходимы нормализация и постоянное удер жи-
вание под контролем не только уровня АД, но и ХС, 
ГЛ и ИМТ. 

Проанализирована динамика показателя об-
щего ХС крови в присутствии разного количества 
негативно воздействующих на организм медико-
биологических факторов риска (рис. 3). 

Рис. 2. Уровень АД и количество медико-биологических факторов риска

Рис. 3. Уровень ХС и количество медико-биологических факторов риска
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Сила прямой линейной связи между уровнем 
общего ХС и количеством медико-биологических 
факторов риска, в совокупности негативно воз-
действующих на организм, оказалась невысокой, 
но достоверной (r = 0,26 при р < 0,05). При этом 
степень удельного влияния совокупного количе-
ства медико-биологических факторов риска, нега-
тивно воздействующих на организм, на динамику 
повышения ХС, составляет 24,6% (соответствен-
но: SS

j
 = 1079,2; ∑SS

j
 = 4377,5 при р < 0,001). Та ким 

образом, исследование показало связь повышения  
уровня ХС с присутствием других факторов риска. 
Учитывая данное обстоятельство, сле дует отме-
тить, что в процессе индивидуального и се мей но-
группового обучения необходимо вести разъясни-
тельную работу с населением о роли нор мализации 
ХС в снижении общего риска развития социально 
значимых неинфекционных заболеваний. 

Проведена оценка динамики уровня тощаковой  
гликемии в присутствии разного количества ме-
дико-биологических факторов риска, одновре-
менно негативно воздействующих на организм 
(рис. 4). Сила линейной связи уровня гликемии 
с общей численностью медико-биологических фак-
торов риска, воздействующих на организм, явля-
ется незначительной, но достоверной (r = 0,39 при 
р < 0,05). 

По данным дисперсионного однофакторного 
анализа, долевой вклад суммарного количества 
медико-биологических факторов риска, воздей-
ствующих на организм, в повышение уровня глике-
мии составляет 21% (соответственно: SS

j
 = 778,7; 

∑SS
j
 = 3691,6 при р < 0,001). При этом максималь-

но высокий уровень гликемии зарегист ри рован 
в присутствии сразу 4 факторов риска — ХС, ИМТ, 
АД и ГЛ (соответственно: 6,79 ± 2,25 ммоль/л).

Рис. 4. Уровень гликемии и количество медико-биологических факторов риска

Уравнение множественной регрессии (R2 = 0,67 
при р < 0,05), с помощью которого можно оценить 
количество воздействующих на организм медико-

биологических факторов риска, можно наглядно 
представить и записать в виде следующей фор-
мулы:

Установлено, что наиболее весомый вклад в про-
цесс формирования неблагоприятного интеграль-
ного профиля медико-биологического риска (∑N

фр
) 

вносит повышение ИМТ (38%) и гиперхолестерине-
мия (36%), а менее весомый — повышение уровня 
систолического АД (24%) и гипергликемия (20%). 

Результаты факторного дисперсионного ана-
лиза показали, что численность имеющихся у ин-
дивидуума поведенческих факторов нездорового 
образа жизни непосредственно влияет на сово-
купное количество медико-биологических фак-
торов риска (F = 4,0478 при р < 0,001). Удельный 
вклад совокупного количества поведенческих фак-
торов нездорового образа жизни в общую числен-
ность медико-биологических факторов риска, воз-

действующих на организм, составляет 1,6% (со от-
ветственно: SS

j
 = 44,1; ∑SS

j
 = 2824,9 при р < 0,001). 

Удельный вклад численности поведенческих фак-
торов риска, совокупно воздействующих на орга-
низм, в повышение ИМТ составляет 7,1% (соответ-
ственно: SS

j
 = 4695,2; ∑SS

j
 = 66356,1 при р < 0,001). 

При этом наиболее высокое значение ИМТ зафик-
сировано в условиях гиподинамии и нерациональ-
ного питания (соответственно: 29,28 ± 6,50 кг/м2). 
Также получены данные об ухудшении профиля 
ИМТ под воздействием гиподинамии (соответ-
ствен но: 28,10 ± 5,70 кг/м2). При совместном воз-
действии на организм гиподинамии и нерацио-
нального питания среднее значение ИМТ выше, 
чем в условиях полного отсутствия поведенческих  

∑N
фр

 = 0,29 × ХС + 0,17 × ГЛ + 0,01 × САД + 0,01 × ДАД + 0,08 × ММТ – 4,84.
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факторов нездорового образа жизни (соответ ствен-
 но: 28,10 ± 5,70; 29,28 ± 6,50 vs 25,76 ± 4,71 кг/м2 
при р < 0,01). Долевой вклад влияния суммарного 
количества поведенческих факторов риска, воз-
действующих на организм, на повышение АД оце-
нивается в пределах 2,7% (соответственно: SS

j
 = 

27 724; ∑SS
j
 = 1 010 872 при р < 0,001). Наиболее 

высокие показатели АД зафиксированы на фо -
не совместного воздействия на организм нерацио-
наль ного питания и систематического злоупотреб-
ления  алкоголем (соответственно систолическое 
АД: 152,50 ± 38,62; диастолическое АД: 100,0 ± 
14,14 мм рт. ст.). В структуре поведенческих фак-
торов риска удельный вклад комбинации именно 
этих факторов риска в повышение САД составля-
ет 21,3% (соответственно: SS

j
 = 2313,7; ∑SS

j
 = 

10871,5 при р < 0,05). Одновременное воздействие 
на организм нерационального питания, гиподина-
мии и систематического злоупотребления алкого -
ля так же способствует повышению АД (соответ-
ственно систолическое: 144,29 ± 16,18; диастоли-
ческое АД: 94,29 ± 11,34 мм рт. ст.). В условиях 
совокупного воздействия на организм нерацио-
нального питания  и злоупотребления алкоголем, 
а также совместного влияния нерационального пи-
тания, гиподинамии и злоупотребления алкого лем 
уровень АД выше, чем при полном отсутствии по-
веденческих факторов риска (соответственно си-
столическое АД: 152,50 ± 38,62; 144,29 ± 16,18 vs 
128,08 ± 21,39; диастолическое АД: 100,0 ± 14,14; 
94,29 ± 11,34 vs 81,90 ± 11,25 мм рт. ст. при р < 
0,01). Влияние характера питания на АД подтвер-
дили и результаты факторного дисперсионного 
анализа. Степень удельного влияния питания на 
профиль АД оказалась невысокой, но достовер-
ной, составив 0,6% (соответственно: SS

j
 = 6294; 

∑SS
j
 = 1 010 872 при р < 0,001). Отмечено, что при 

нерациональном питании профиль АД хуже, чем 
при рациональном (соответственно систолическое 
АД: 132,79 ± 22,97 vs 129,21 ± 21,71; диастолическое: 
85,30 ± 12,57 vs 83,07 ± 11,84 при р < 0,001). В струк-
туре поведенческих факторов риска степень удель-
ного влияния гиподинамии на повышение АД со-
ставила 1,2% (соответственно: SS

j
 = 12 190; ∑SS

j
 = 

1 010 872 при р < 0,001). Таким образом, установле но, 
что при воздействии на организм сразу несколь ких 
факторов нездорового образа жизни наблюдал ся 
наи бо лее неблагоприятный профиль АД, осо бен но 
в условиях одновременного воздействия нерацио-
нального питания и злоупотребления алкоголем. 
Неблагоприятное влияние поведенческих фак торов 
риска на профиль АД свидетельствует, что для нор-
мализации уровня АД и снижения рис ка разви тия 
артериальной гипертензии необходимы отказ от 
вредных привычек и модификация образа жизни. 

Проанализирована динамика ХС в присутствии 
различного совокупного количества факторов не-
здорового образа жизни. Степень удельного влия-
ния суммарного количества поведенческих факто-
ров риска, негативно воздействующих на организм, 
на уровень ХС оценивается в 1,5% (соответствен-
но: SS

j
 = 66,3; ∑SS

j
 = 4377,5 при р < 0,001). Отме-

чено, что наиболее неблагоприятный профиль ХС 
наблюдался в условиях гиподинамии (соответ-
ственно: 5,97 ± 5,12 ммоль/л). Непосредственный 
вклад гиподинамии в ухудшение профиля ХС со-
ставляет 0,3% (соответственно: SS

j
 = 14,2; ∑SS

j
 = 

4377,5 при р < 0,001). В условиях нерационального 
питания и гиподинамии уровень ХС также повы-
шен (соответственно: 5,60 ± 1,44 ммоль/л), однако 
достоверность влияния не вполне доказана (р > 
0,05). Следует отметить, что, согласно имеющимся  
данным, характер питания не отразился на про-
филе ХС (соответственно: F = 2,4 при p > 0,05). 

В целом поведенческие факторы риска не ока-
зывают существенного влияния на профиль гли-
кемии. Однако отдельные детерминанты поведен-
ческого риска все же способствуют повышению 
уровня гликемии. Так, в условиях гиподинамии 
профиль гликемии хуже, чем в условиях регуляр-
ной физической активности (р < 0,05). При нера-
циональном питании также наблюдалось ухуд-
шение гликемического профиля (р < 0,05). 

Выводы 
1. Исследование продемонстрировало общность 

патогенетического воздействия медико-биоло ги-
ческих и социально-поведенческих факторов рис-
ка на организм при формировании риска разви-
тия социально значимых неинфекционных забо-
леваний. При этом совокупный количественный 
профиль поведенческих факторов нездорового об-
раза жизни определяет интегральный профиль ме-
дико-биологических факторов риска (р < 0,001). 

2. Наиболее весомый вклад в формирование 
не благоприятного интегрального медико-биоло-
гиче  ского профиля вносят повышение ИМТ (38%) 
и ги перхолестеринемия (36%), менее весомый — 
повышение систолического АД (24%) и гипергли-
кемия (20%). 

3. При проведении индивидуального врачебно-
го консультирования, а также семейно-группового 
обучения в школах здоровья, организуемых на ба-
зе центров здоровья, наиболее пристальное вни-
мание следует уделять формированию у обучаю-
щихся личностной мотивации к модификации всех 
кластерных компонентов риска развития соци-
ально значимых неинфекционных заболеваний. 
Не менее актуальной является необходимость об-
учения населения практическим навыкам мини-
мизации риска заболеваний. 
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Остеоартроз представляет важную медико-социальную проблему. Частота остеоартроза в российской 
популяции составляет 13% среди взрослого населения. Коленные и тазобедренные суставы поражаются 
наиболее часто — в 68% случаев. Терапия остеоартроза включает немедикаментозные и медикаментозные 
методы с учетом индивидуальных особенностей пациента. В последние годы широкое применение при 
остеоартрозе коленных суставов нашли препараты гиалуроновой кислоты. Внутрисуставные инъекции 
препаратов гиалуроновой кислоты эффективнее плацебо, не уступают традиционным методам лечения 
и могут быть использованы в качестве симптоматической терапии при гонартрозе. Лечение препаратами 
гиалуроновой кислоты приводит к уменьшению боли и улучшению функции, показано пациентам с остео-
артрозом коленных суставов I–III рентгенологических стадий, в возрасте до 65 лет, с болевым синдромом, 
не купирующимся на фоне терапии немедикаментозными средствами и простыми анальгетиками, и имею-
щим противопоказания к применению нестероидных противовоспалительных средств (НПВС). Препараты 
гиалуроновой кислоты разной молекулярной массы имеют сопоставимую эффективность. Переносимость 
терапии удовлетворительная, повторные курсы не увеличивают риск побочных явлений. 

Ключевые слова: остеоартроз, коленный сустав, гиалуроновая кислота. 

Osteoarthritis is an important medical and social problem. Оsteoarthritis affects 13% of the adult population 
in Russia. Knee and hip joints are affected most frequently. Оsteoarthritis therapy includes nonpharmacologic 
and pharmacologic methods. Hyaluronic acid is widely used in the treatment of osteoarthritis in recent years. 
Intra-articular injections of hyaluronic acid more effective than placebo, are not inferior to traditional treatments 
and can be used as a symptomatic treatment of OA. Local therapy with hyaluronic acid well tolerated, reduces 
pain and improves function. Intra-articular injections of hyaluronic acid used in patients with knee OA stages 
I–III, less than 65 years of age, in patients who do not respond adequately to conventional therapy or with 
contraindications to nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs). Hyaluronic acid preparations of different 
molecular weight are of comparable effectiveness. Repeated courses do not increase the risk of side effects. 

Keywords: osteoarthritis, knee, hyaluronic acid. 

Остеоартроз, по определению экспертов ВОЗ 
(1995), — гетерогенная группа заболеваний суста-
вов различной этиологии, приводящих к измене-
ниям дегенеративного характера в первую оче-
редь в суставном хряще, а также к повреждению 
субхондральной кости, синовиальной оболочки, 
суставной капсулы, связок и периартикулярных 
мышц. Остеоартроз представляет большую меди-
ко-социальную проблему в связи с ростом заболе-
ваемости, хроническим характером течения, вы-
соким процентом инвалидизации пациентов. Ре-
зультаты национальной программы «Социальная 
значимость и экономические последствия ревма-

тических заболеваний» продемонстрировали вы-
сокую распространенность остеоартроза в Рос-
сии: 13 300 на 100 000 взрослого населения. Из них 
пациенты с поражением коленных и/или тазобед-
ренных суставов составляют 68% [1]. По данным 
официальной статистики, болезни опорно-двига-
тельного аппарата как причина первичного вы-
хода на инвалидность в России занимают третье 
место после заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы и новообразований (Российский статисти-
ческий ежегодник, 2012). 

Основные методы лечения остеоартроза. Ос-
теоартроз, имея медленно-прогрессирующее те-

Articles



30

чение, сопровождается болью и функциональны-
ми нарушениями, особенно при поражении суста-
вов нижних конечностей. Основной целью лечения 
является модификация именно этих показате -
лей. Современный подход к терапии остеоартроза 
пред полагает использование комплекса немеди-
каментозных (обучающие программы, физические 
уп ражнения, программы по снижению веса, фи-
зиотерапевтические методы, ортопедические при-
способления) и медикаментозных методов с учетом 
индивидуальных особенностей пациента [2–4]. Ме-
дикаментозная терапия включает анальгетики, 
нестероидные противовоспалительные средства 
(НПВС), внутрисуставное и периартикулярное 
введение глюкокортикостероидов (ГКС), симп-
томатические препараты медленного действия 
(глюкозамина сульфат, хондроитина сульфат, 
неомыляемые соединения авокадо–сои, диацере-
ин, препараты гиалуроновой кислоты для внутри-
суставного введения). Несмотря на то что в на-
стоящее время нет строгих доказательств струк-
турно-модифицирующего эффекта препаратов 
медленного действия, в многочисленных рандоми-
зированных контролируемых исследованиях (РКИ) 
и метаанализах доказана их эффективность в отно-
шении уменьшения боли при остеоартрозе колен-
ных суставов при небольшом количестве неблаго-
приятных реакций. Международные профессио-
нальные ассоциации ревматологов и ортопедов 
также указывают на наличие определенного симп-
томатического эффекта препаратов этой группы 
(ACR, 2000; ACR, 2012; OARSI, 2008; OARSI, 2010; 
EULAR, 2003). 

Что касается глюкокортикостероидов, их вну-
трисуставное и периартикулярное введение име-
ет выраженный противовоспалительный и обез-
боливающий эффекты при остеоартрозе коленных  
суставов, однако продолжительность их действия 
кратковременна (в среднем 6 недель) [5]. Показа-
ниями для внутрисуставного введения ГКС при 
остеоартрозе являются реактивный синовит и по-
ражение околосуставных мягких тканей (теноси-
новиты, энтезиты, бурситы). Локальная терапия 
ГКС противопоказана при наличии местной и си-
стемной инфекции, выраженном околосуставном 
остеопорозе, чрессуставном переломе и асепти-
ческом некрозе составляющих сустав эпифизов 
костей. 

В последние годы широкое применение при ос-
теоартрозе нашли препараты гиалуроновой кис-
лоты, одним из преимуществ которых является 
минимальный риск системных побочных эффектов. 
Эксперты Американской коллегии ревма тологов 
(ACR) рекомендуют использовать внутрисустав-
ное введение препаратов гиалуроновой кислоты 
для уменьшения боли и улучшения функ ции ко-
ленных суставов у пациентов, не отвечающих на 
нефармакологические методы лечения и простые 
анальгетики (ацетаминофен), а также при непере-

носимости или наличии противопоказаний к те-
рапии НПВС (ACR, 2012). 

Существуют препараты гиалуроновой кисло-
ты линейной формы и производные с перекрестно-
сшитыми молекулами (гиланы). Последние имеют 
высокую вязкость за счет высокой молекулярной 
массы (6000–7000 кДа), период полувыведения 1,5–
9 дней. К ним относится синвиск (Hylan G-F 20). 
Наиболее широко представлены производные гиа-
луроновой кислоты с линейной структурой мо ле-
кулы (молекулярная масса 500–5000 кДа, период 
полувыведения 17 часов). К ним относятся препа-
раты, полученные из петушиных гребешков («Ги-
алган»), путем длительной бактериальной фермен-
 тации («Остенил», «Ферматрон», «Синокром», «Си -
но  кром-форте», «Гоу-он», «Суплазин», «Гиалюкс», 
«Русвиск» и др.) и произведенные по технологии 
NASHA (Non-Animal Stabilized Hyaluronic Acid) — 
стабилизированная гиалуроновая кислота нежи-
вотного происхождения («Дьюралан»). Препараты 
гиалуроновой кислоты с линейной структурой раз-
личаются молекулярным весом, концентрацией 
и количеством введений на курс лечения (от 1 до 5). 

Курсовая стоимость лечения препаратами гиа-
луроновой кислоты достаточно высока, в связи 
с чем необходимы реальные доказательства их 
эф фективности, а также оптимизация подбора 
кандидатов для данной терапии. 

Физиологические эффекты гиалуроновой 
кислоты. Гиалуроновая кислота представляет со-
бой цепь дисахаридов, состоящих из глюкуроно-
вой кислоты и N-ацетилглюкозамина. Средняя 
молекулярная масса молекулы гиалуроновой кис-
лоты, содержащейся в синовиальной жидкости 
у человека, составляет 3140 кДа [6]. Нити гиалуро-
новой кислоты соединены посредством связую-
щих белковых молекул с комплексами протеогли-
канов (аггреканов), состоящих из хондроитин суль-
фата, глюкозамин сульфата и кератан сульфата. 
Комплексы гиалуроновой кислоты и аггреканов 
представляют основной вид макромолекул хря-
щевого матрикса, заключенных в коллагеновую 
сеть. Они имеют отрицательный заряд и притяги-
вают положительно заряженные молекулы и ио-
ны, повышают осмолярность хряща, обеспечивая 
его эластичные свойства, упругость, устойчивость 
к компрессии. Гиалуроновая кислота также яв-
ляется главным компонентом синовиальной жид-
кости, отвечающим за ее вязкость, действует как 
смазка при скользящих движениях и как аморти-
затор при осевых нагрузках [7, 8]. 

При остеоартрозе происходит разрушение про-
теогликанов, а также снижение их синтеза хон-
дроцитами, уменьшение размеров и концентра-
ции молекул гиалуроновой кислоты, что приводит 
к разрушению коллагеновой сети и в целом к де-
градации хрящевого матрикса [9]. Идея использо-
вания гиалуроновой кислоты в качестве вязкоэлас-
тичного эндопротеза принадлежит Балаш (Balasz) 
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и его коллегам. В 1974 г. они обосновали ее значе-
ние для улучшения функции сустава, а в 1985 г. 
опубликовали дальнейшие исследования по лече-
нию остеоартроза [10]. В 1986 г. был введен термин 
«гиалуроновая кислота» или «гиалуронат». Так 
как время пребывания введенной в сустав гиалу-
роновой кислоты невелико (в среднем период по-
лувыведения составляет 17 часов), в дальнейшем 
было высказано предположение, что гиалуроно-
вая кислота, возможно, имеет и другие физиоло-
гические механизмы действия, обеспечивающие 
более длительную ее эффективность [7, 11]. Ис-
следования in vitro, испытания на животных и на 
экспериментальных моделях продемонстрирова-
ли противовоспалительный и анальгетический 
эффекты экзогенного гиалуроната. Молекулы гиа-
луроновой кислоты снижают концентрацию про-
воспалительных медиаторов (матриксных метал-
лопротеиназ, интерлейкинов, фактора некроза 
опухоли-α, простагландинов, оксида азота), влия-
ют на функциональную активность иммунных кле-
ток (лимфоцитов и макрофагов) [7, 12, 13]. Гиалу-
ронат оказывает анальгетический эффект за счет 
прямого влияния на ноцицепторы и опосредо ван-
но, подавляя синтез брадикинина и других ме диа-
торов боли [14, 15]. Кроме того, экзогенно введен-
ный гиалуронат повышает синтез протеоглика нов 
и эндогенной гиалуроновой кислоты, взаимодей-
ствуя с рецепторами СD44 на поверхности хонд-
роцитов и синовиоцитов [16, 17]. Некоторые эф-
фекты гиалуроновой кислоты находятся в зави-
симости от ее молекулярной массы. Препараты 
с высокой молекулярной массой в большей степе-
ни стимулируют образование собственной гиалу-
роновой кислоты, связываясь с большим количе-
ством рецепторов СD44 [16], и оказывают более 
вы раженный противовоспалительный эффект за 
счет адсорбции на своих крупных молекулах ряда 
медиаторов воспаления, включая цитокины [8]. 

Клиническая эффективность препаратов гиа-
луроновой кислоты. Несмотря на то что боль-
шинство исследований in vitro и испытаний на 
животных продемонстрировали положительное 
влияние гиалуроновой кислоты на патологиче-
ский процесс при остеоартрозе, наиболее досто-
верную и полную информацию об эффективности 
терапии с использованием препаратов этой груп-
пы предоставляют систематические обзоры и ме-
та анализы, обобщающие результаты РКИ. Ран-
ние метаанализы продемонстрировали противо-
речивые данные. В одном из них, опубликованном 
в 2004 г. [18], проанализированы 20 РКИ с участи-
ем 1647 пациентов. Авторы отметили значитель-
ное улучшение показателей боли и функции при 
лечении препаратами гиалуроновой кислоты по 
сравнению с плацебо. Похожие данные были по-
лучены в Кокрановском систематическом обзоре 
в 2006 г. [5]. По результатам анализа через 3 меся-
ца терапии в группе гиалуроновой кислоты отме-
чено снижение боли на 28–54% и улучшение функ-

ции на 9–32% по сравнению с исходными данны-
ми, продемонстрированы статистически значимые 
различия с группой плацебо. Напротив, H. L. Grace 
(2003), J. Arrich (2005) и A. W. Rutjes (2012) отме-
тили незначительный эффект, сравнимый с пла-
цебо [19–21]. 

В один из последних метаанализов было вклю-
чено 89 РКИ с 1966 по 2012 г. (12 667 пациентов) [21]. 
18 крупномасштабных ослепленных РКИ (5094 па-
циента) продемонстрировали отсутствие клини-
ческой эффективности {размер эффекта –0,11 
[95% ДИ от –0,18 до –0,04]}, а 71 РКИ (9617 паци-
ентов) показали, что терапия с использованием 
препаратов гиалуроновой кислоты умеренно ста-
тистически значимо уменьшает боль, связанную 
с остеоартрозом {размер эффекта –0,37 [95% ДИ 
от –0,46 до –0,28]}. Таким образом, симптоматиче-
ский эффект у данной группы препаратов есть. 

Несмотря на противоречивость данных об эф-
фективности терапии препаратами гиалуроновой 
кислоты, большинство исследователей отмечают, 
что они выигрывают в сравнении с ГКС в продол-
жительности действия, хотя имеют более отсро-
ченное начало наступления эффекта, а в сравне-
нии с НПВС — в меньшей частоте системных не-
желательных явлений [22–24]. 

Продолжительность клинического эффекта 
вну трисуставной терапии препаратами гиа лу -
роно вой кислоты в отношении уменьшения боли 
и улуч шения функции варьирует, по мнению раз-
ных ав  торов, от 5 до 13 недель [5, 25], а по некото-
рым дан ным — до 24 недель и более [26, 27]. При 
повторных курсах инъекций гиалуроновой кисло-
ты продолжительность клинического эффекта мо-
жет сохра няться до 1 года [28]. 

Многими авторами осуществлялись попытки 
сравнить эффективность различных по молеку-
лярному весу продуктов гиалуроновой кислоты. 
Большинство ранних метаанализов, где прово ди-
лось  непрямое сравнение различных продуктов 
гиалуроната, показало большую эффективность ги-
ланов по сравнению с низкомолекулярными пре па-
ратами [18, 19]. Однако опубликованный в 2007 г. 
S. Reichenbach и соавт. метаанализ 13 прямых срав-
нительных РКИ с участием 2085 пациентов про-
демонстрировал лишь малое преимущество гила-
на — размер эффекта составил 0,27 [95% ДИ от 
0,55 до 0,01] [29]. 

Недавно проведенное нами в Уральском госу-
дарственном медицинском университете двойное 
слепое рандомизированное сравнительное иссле-
дование показало эффективность препаратов гиа-
луроновой кислоты разной молекулярной массы. 
50 амбулаторных пациентов в возрасте 45–75 лет 
с остеоартрозом коленного сустава II–III стадии 
по Келлгрену и Лоуренсу и болевым синдромом 
при движении более 40 мм по шкале ВАШ (визу-
альная аналоговая шкала) были рандомизированы 
в 2 груп пы. 25 пациентов основной группы (рус-
виск, мол. масса 3500 кДа) и 25 пациентов контроль-
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ной группы (остенил, мол. масса 1200–1400 кДа) 
получили курс из 3 внутрисуставных инъекций. 
Через 1, 6, 10 и 22 недели после последней инъекции 
определялись динамика индекса WOMAC (WOMAC 
OSTEOARTHRITIS INDEX), боли по визуально-
аналоговой шкале (ВАШ), эффективность терапии, 
оцениваемая пациентом, а также индекс эф фек-
тивности терапии OMERACT–OARSI. Обе груп-
пы больных исходно были сопоставимы по демо-
графическим и клиническим показателям. Через 
1 неделю после окончания терапии в обеих груп-
пах наблюдалось достоверное снижение суммар-
ного индекса WOMAC: в группе русвиска он сни-
зился на 63% и в группе остенила на 60%. Поло-
жительная динамика сохранялась через 6, 10 и 
22 недели. Статистической значимости различий 
между группами не было. Интенсивность боли при 
движении через неделю после окончания терапии 
в группе русвиска уменьшилась на 67%: с 52 до 
17 мм (p = 0,005), в группе остенила — на 55%: с 56 
до 25 мм (p = 0,005). Максимальный анальгетиче-
ский эффект наблюдался на 10-й неделе и сохра-
нялся до 22-й недели. Пациенты, получившие 
русвиск, продемонстрировали снижение интенсив-
ности боли в покое начиная с 1-й недели, длившееся  
до конца периода наблюдения, тогда как в группе 
лечения остенилом достоверное улучшение на-
блюдалось только с 6-й по 10-ю неделю после курса 
те рапии, а на 1-й и 22-й неделях изменения не 
были статистически значимыми (р = 0,15 и 0,06 
соответствен но). При оценке эффективности тера-
пии пациентом через 1 неделю в группе русвиска 
ответ «значительное улучшение» и «улучшение» 
дал 21 боль ной (84%), что выше, хотя не статисти-
чески значимо, чем в группе остенила, — 14 боль-
ных (56%). Через 6, 10, и 22 недели различий меж-
ду группами не наблюдалось. Анализ по критерию  
OMERACT–OARSI продемонстрировал высокий 
процент ответа на терапию в обеих группах: 84% 
в группе русвиска и 64% в группе остенила через 
1 неделю, 80 и 68% — через 10 недель, 76 и 72% — 
через 22 недели соответственно. 

Полученные нами данные подтверждают поло-
жительное влияние локальной терапии пре па ра та-
ми «Русвиск» и «Остенил» на симптомы остео  арт-
ро за коленного сустава. Некоторые преиму щест  ва  
отмечены у препарата с бо′ льшим молекулярным 
весом в отношении времени наступления и про-
должительности снижения интенсивности боли 
в покое, а также при общей оценке терапии паци-
ентом. 

Безопасность и переносимость препаратов 
гиалуроновой кислоты. Переносимость терапии 
препаратами гиалуроновой кислоты в целом при-
знана удовлетворительной. По данным разных 
авторов, частота нежелательных явлений состав-
ляет от 2 до 8% случаев. К наиболее частым не-
желательным реакциям относятся боль в месте 
инъекции, покраснение или отек в области суста-

ва, ограничение подвижности сустава, в исключи-
тельных случаях — псевдосептический артрит 
[30, 31]. Перекрестно-сшитые препараты могут 
ассоциироваться с немного бо′льшим количеством 
побочных эффектов и более серьезными по тяже-
сти осложнениями [23]. Исследователи отмечают 
отсутствие роста числа побочных эффектов с уве-
личением количества циклов терапии высоко- 
и низкомолекулярными препаратами [28, 32]. 

В нашем исследовании в группе русвиска 64%, 
а в группе остенила 72% пациентов имели одну 
или более нежелательные реакции, большую часть 
которых составляла кратковременная боль в ме-
сте инъекции (до 24 часов) — в 50% случаев в каж-
дой группе. Остальные пациенты отмечали ощу-
щение распирания в суставе, боль, длящуюся до 
6 суток. Небольшое количество синовиальной жид-
кости (до 5 мл) при повторных инъекциях получе-
но у 5 больных (20%) в группе русвиска и у 2 боль-
ных (8%) в группе остенила. 

Таким образом, на основании накопленных 
данных можно сделать вывод, что внутрисустав-
ные инъекции препаратов гиалуроновой кислоты 
эффективнее плацебо влияют на показатели боли 
и функции при остеоартрозе коленных суставов. 
По своей эффективности они не уступают тради-
ционным методам лечения и могут быть использо-
ваны в качестве симптоматической терапии при 
гонартрозе. 

При выборе препарата для локальной терапии 
остеоартроза нужно помнить, что внутрисустав-
ные инъекции могут назначаться в комбинации 
с системными методами лечения или в качестве 
монотерапии при отсутствии эффекта от немеди-
каментозной и медикаментозной терапии, а так-
же при наличии противопоказаний к применению 
простых анальгетиков и НПВС. 

Лечение препаратами гиалуроновой кислоты 
в первую очередь показано пациентам в возрасте 
до 65 лет с остеоартрозом коленных суставов I–
III рентгенологических стадий с болью в колене. 
Повторные циклы лечения могут проводиться по 
требованию в зависимости от длительности эф-
фекта с интервалом 6–12 месяцев. Введение пре-
паратов гиалуроновой кислоты осуществляется 
ревматологами, хирургами, травматологами, вра-
чами общей практики, прошедшими специальное 
обучение технике артроцентеза. 

Не рекомендуется применять препараты гиа-
луроновой кислоты при наличии признаков сино-
вита, кожной инфекции вблизи от места инъек-
ции, пациентам, принимающим антикоагулянты, 
а также беременным и кормящим женщинам и де-
тям до 18 лет. Переносимость терапии удовлетвори-
тельная, повторные курсы не увеличивают риск 
побочных явлений. Препараты гиалуроновой кис-
лоты разной молекулярной массы имеют сопоста-
вимую эффективность и могут назначаться в ре-
комендованном производителем режиме. 
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Известно, что нарушение функции щитовидной железы может значительно влиять как на центральную, 
так и на периферическую нервную систему. При гипертиреозе поражение нервной системы связано 
с токсическим действием гормонов щитовидной железы, ускорением метаболизма и повышением чувстви-
тельности к катехоламинам.Это проявляется эмоциональной лабильностью, то есть быстрым переходом от 
слез к эйфории. Одной из причин развития психических нарушений при гипотиреозе является гипотирео-
идная энцефалопатия.При этом могут развиваться аффективные синдромы: депрессивный или маниакаль-
ный, происходит угнетение когнитивных процессов. Органическое поражение представлено деменцией. 
Многочисленные исследования указывают, что, несмотря на достижение эутиреоза, у пациентов могут 
в той или иной мере сохраняться нарушения когнитивных функций и аффективные расстройства.

Ключевые слова: гипотиреоз, тиреотоксикоз, энцефалопатия, депрессия, астенический синдром, эмо-
циональная лабильность, когнитивные нарушения, панические атаки, деменция.

It is now well known that thyroid gland disorder (both excess and lack of thyroid hormones) may signifi-
cantly influenced mental status, including emotions and cognition. Both central and peripheral nervous systems 
are affected. In hyperthyroidism nervous system lesion is associated with thyroid hormone toxic effect, metabo-
lism increase and increased sensitivity to catecholamines. This state is manifested in emotional lability, quick 
transition from depression to euphoria. Different kinds of phobias and panic states may occur. Psychic disorders 
in hypothyroidism are the result of hypothyroid encephalopathy. Cognitive processes are hindered. Psychiatric 
diseases following the type of depression and paranoia may occur. In severe hypothyroidism exogenous or-
ganic psychosis may develop. And despite all the achievements of euthyreosis patients may continue to have 
disorders of cognitive functions and emotional-affective distresses.

Keywords: hypothyroidism, thyrotoxicosis, encephopathy, depression, asthenosphere syndrome, emotional 
lability, cognitive disorders, panic attacks, dementia.

Связь между функцией щитовидной железы 
и психическими расстройствами, особенно рас-
стройствами настроения, описана более 200 лет 
назад. C. H. Parry в 1825 г. сообщил об увеличении 
уровня невротизации при нарушении функции 
щитовидной железы. В 1873 г. W. W. Gull показал 
связь между психозом и микседемой [1], а в 1949 г. 
R. Asher ввел термин «микседематозное безумие» 
(«myxoedematous madness») для описания психи-
ческого состояния лиц с гипотиреозом [2]. Наруше-
ния функции щитовидной железы, как правило, 
сопровождаются психоневрологическими сдвига-
ми [3]. Их высокая частота свя зана с нарушением 
секреции тиреоидных гормонов, что оказывает 
патологическое влияние на гипоталамус и кору 

головного мозга, так как отмечено участие гормо-
нов щитовидной железы в синтезе белков нерв-
ной системы, синаптогенезе, нейрональной диф-
ференцировке [4, 5]. У большей части пациентов 
выявляются хотя бы незначительные эмоциональ-
но-волевые, когнитивные и аффективные рас-
стройства [6].

Психические нарушения при гипертиреозе 
(тиреотоксикозе). При гипертиреозе поражение 
центральной нервной системы (ЦНС) возникает 
столь часто, что уже в XIX — начале XX в. тирео-
токсикоз получил название «тиреоневроз» или 
«нейротиреоз» [7]. Дальнейшие исследования по-
казали, что в патологический процесс также вовле-
каются и периферические отделы нервной системы. 
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В развитии невротических симптомов при диф-
фузном токсическом зобе (ДТЗ) значительную роль 
играют неполноценные энергетические процессы 
в нейронах головного мозга, так как тиреоидные 
гормоны, ускоряя метаболизм, требуют большего, 
чем в норме, потребления глюкозы тканью мозга 
и приводят к относительному дефициту энергооб-
мена [3]. Психические нарушения связаны с токси-
ческим действием тиреоидных гормонов на ЦНС 
и повышением чувствительности нервной ткани 
к катехоламинам (адреналину и норадреналину) 
[5, 8, 9].

Анализ взаимосвязи тиреотоксикоза и психи-
ческих расстройств вызывает значительные труд-
ности, поскольку нет четкой корреляции между 
выраженностью клинической картины психоэмо-
циональных нарушений и гормональных измене-
ний [10]. Кроме того, тиреотоксикоз может быть 
локальным, то есть вызванным повышением чув-
ствительности тканей, прежде всего нервной си-
стемы, к тиреоидным гормонам, а не их избыточ-
ной продукцией [11].

На ранних стадиях заболевания на первый план 
выходит неврозоподобная симптоматика. Одним 
из наиболее часто встречающихся синдромов яв-
ляется астенический синдром — сочетание повы-
шенной утомляемости с эмоциональной лабиль-
ностью, нарушениями сна и вегетативными симп-
томами [3].

При эмоциональной неустойчивости пациенты 
предъявляют характерные жалобы на раздражи-
тельность, вспыльчивость, вплоть до вспышек гне-
ва (после которых усиливается астения), возбуди-
мость, плаксивость (как правило, слезы вызывают  
и радостные, и неприятные события), обидчивость. 
Жалобы могут сопровождаться слезами, иногда но-
сят театральный характер. Чем больше врач рас-
спрашивает пациента, тем ярче они описываются. 
Часто наблюдается излишняя двигательная ак-
тивность: больные суетливы, непоседливы, посто-
янно меняют позу [12,13]. 

Интеллектуальная деятельность становится 
малопродуктивной в связи с повышенной утом-
ляемостью и быстрой истощаемостью нервной си-
стемы [8]. Больные не способны к сосредоточению 
внимания (особенно тяжело эти проявления вы-
ражены у детей). Отмечаются трудности в подбо-
ре правильных фраз, хотя внешних признаков 
двигательной и ассоциативной заторможенности 
пациенты не проявляют [3, 8, 12]. 

Нарушения сна бывают практически у всех 
больных в виде плохого засыпания, поверхност-
ного сна, тревожных сновидений, раннего про-
буждения, отсутствия чувства отдыха после сна. 
В результате бессонницы и мышечной слабости 
развивается чувство постоянной усталости. 

Часты жалобы на гиперестезию — снижение 
порога переносимости сильных раздражителей 
(шум, перепады атмосферного давления, яркий 
свет и др.).

Также на фоне астении отмечаются обсессив-
ные проявления: навязчивые сомнения, действия, 
навязчивые страхи (фобии) [14].

Чаще всего встречается кардиофобия — страх 
смерти от болезни сердца, сопровождающийся 
по стоянным подсчетом пульса, измерением АД. 
С кар диофобией тесно связаны: клаустрофобия — 
немотивированный страх закрытых помещений, 
особенно при нахождении в лифте или транспор-
те, и агорафобия (боязнь открытых пространств) 
(Bakker A. et al., 1994). Часто выявляются социо-
фобии различной степени выраженности: страх 
публичных выступлений, страх общества людей 
и другие. При этом пациенты стараются преодо-
леть страх, отдают себе отчет в неправильности 
сво его поведения и признают, что «умом понима-
ют, что нет ничего серьезного» [3]. 

На фоне физической или, что чаще, психоэмо-
циональной нагрузки могут возникнуть так на-
зываемые панические атаки — кратковременные 
эпизоды вегетативных нарушений с симпатиче-
ской окраской: учащенный пульс, повышенное АД, 
бледность кожных покровов, сухость во рту, «гу-
синая кожа», ознобоподобное состояние, зябкость 
конечностей. Они сопровождаются тяжелыми пе-
реживаниями: немотивированным страхом, опа-
сениями за свою жизнь, страхом смерти. Подоб-
ное состояние длится от нескольких минут до по-
лучаса. Отмечается следующая особенность: по 
мере прогрессирования тиреотоксикоза кризовые 
вегетативные симптомы становятся менее ярки-
ми, теряют остроту, сменяясь поражениями вну-
тренних органов [3, 8].

Даже при выраженном тиреотоксикозе депрес-
сии встречаются не всегда. Помимо этого, депрессив-
ные расстройства могут сами вызывать измене-
ния тиреоидного статуса [10, 15–17]. Ряд исследо-
ваний выявил у пациентов с тиреотоксикозом 
более высокие баллы по шкале депрессии и тре-
воги по сравнению с эутиреоидными пациентами 
[14, 17].

На данный момент отсутствуют четкие пред-
ставления о клинических особенностях депрессии 
при тиреотоксикозе. Некоторые исследователи 
отмечают как основной аффект витальной тоски, 
другие считают доминирующей тревогу [14], тре-
тьи предполагают наличие дисфории [12] и апатии 
[15]. K. D. Hepp наблюдал у лиц пожилого воз рас-
та  «апатический тиреотоксикоз», дебютирующий 
апа тией, депрессией, сомноленцией при отсут-
ствии признаков тиреотоксикоза [17]. Депрессия 
с доминированием апатического аффекта и сни-
жение энергетического потенциала у больных со-
провождается достоверным снижением уровня 
свободного тироксина (Т

4
), в то время как для тре-

вожной депрессии характерен более высокий его 
уровень. А. Е. Бобров и др. выделяют 3 синдрома 
при диффузном токсическом зобе: тревожно-де-
прессивный, астено-вегетативный и эксплозивно-
дисфорический. Развитие этих синдромов авторы 
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связывают с усилением метаболизма в ткани моз-
га [10]. В исследовании группы больных с тирео-
ток сикозом, проведенном Е. А. Григорьевой и 
Е. А. Павловой (2010), у пациентов был обнаружен 
лабильный уровень депрессии, колеблющийся от 
легкого до умеренного в течение нескольких суток  
или даже часов. Больные отмечали плохое на-
строение, которое описывали как грусть, печаль, 
чувство тоски. На этом фоне возникали эпизоды 
тревоги и раздражительности, причем тревога бы-
ла неоднородной, у части пациентов носила алек-
ситимический характер («много чувств — мало 
слов»). Большая часть пациентов отмечала утяже-
ление депрессии в вечернее время на фоне утом-
ления. При утомлении и волнении возникали го-
ловные боли, локализовавшиеся в лобно-височных 
областях либо диффузно. Боли сопровождались 
невозможностью расслабиться, чувством напря-
жения. Суицидальные идеи наблюдались редко. 
Больным была присуща эмоциональная ригид-
ность, они жаловались на невозможность испыты-
вать положительные эмоции [18].

Некоторые авторы, изучая связь ДТЗ с дли-
тельным напряжением, страхом, психическими 
переживаниями, видят в этом общность их пато-
генеза [3]. 

Исследуя почву, на которой развивается пси-
хическая патология, писали о наличии так назы-
ваемой «тиреоидной конституции» (Юдин Т. И., 
1926), «психопатологической наследственности» 
(Bleuer M., 1954) [19]. Многие авторы отмечают об-
разование «порочного круга», когда сформирован-
ные характеристики личности утяжеляют тече-
ние  заболевания, а болезнь влияет на личностные 
осо бенности [8, 20]. Исследователи также счита-
ют, что конкретные индивидуальные особенности 
личности представляют собой факторы риска для 
развития ДТЗ, а типологические особенности лич-
ности влияют на характер течения заболевания 
(например, способствуют развитию тиреотокси-
ческой кардиомиопатии или офтальмопатии [21].

Тяжелые психические нарушения встречают-
ся редко, только в случае тяжелого тиреотоксико-
за. Здесь они могут достигать уровня выраженно-
го психотического или депрессивного расстройства 
с последующим формированием апатико-абу ли-
ческого синдрома. В редких случаях развивается 
деменция [3, 22].

Психические нарушения при гипотиреозе. 
Психические нарушения являются постоянным 
спутником сниженной функции щитовидной же-
лезы и занимают значительное место в клиниче-
ской картине гипотиреоза, что во многом опреде-
ляет своеобразие клинической картины. Эти на-
рушения нарастают по мере прогрессирования 
гипотиреоза [23]. Важными факторами, способ-
ствующими развитию психоэмоциональных и ко-
г нитивных нарушений при первичном гипотирео-
зе, являются метаболические, дисгормональные 
расстройства [24], а также дизрегуляция вегета-
тивной нервной системы [25].

На фоне гипотиреоза может развиваться не-
сколько психопатологических и неврологических 
синдромов. Для обозначения разнообразных про-
явлений гипотиреоза уместно использовать тер-
мин «маски гипотиреоза» [26–28].

Заторможенность и вялость являются привыч-
ными для пациентов со сниженной функцией щи-
товидной железы. Но при этом могут появляться 
приступы, сходные с паническими атаками, харак-
  терными для тиреотоксикоза. Эти пароксизмаль-
ные состояния возникают самостоятельно либо на 
фоне психоэмоциональной нагрузки и имеют вы-
раженную вегетативную и эмоциональную окрас-
ку. Для них характерна стереотипность, они обыч-
но развиваются в одно и то же время суток («по ча-
сам»), иногда в одной и той же обстановке, длятся 
от 1–2 до 12 ч. При них отмечаются тахикардия, 
повышение АД, зябкость конечностей и бледность 
кожных покровов. Также нередко встречаются на-
рушения дыхания по типу инспираторной одыш-
ки: больные предъявляют жалобы на нехватку 
воздуха, подолгу стоят у открытого окна. Эти со-
стояния эмоционально окрашены, сопровождают-
ся тревогой и страхом. Они отличаются от пани-
ческих атак длительностью и стереотипностью, 
а также тем, что возникают на депрессивном фо-
не и сопровождаются ажитацией. Терапия при-
ступов седативными, антидепрессивными и анк-
сио литическими препаратами обычно не приводит  
к желаемому эффекту [3]. У таких пациентов на-
рушены физиологические механизмы адаптации, 
в том числе и высшие адаптационные реакции, что 
связано с дисбалансом вегетативных ре гу  лятор ных  
механизмов (недостаточностью симпатического 
тонуса и преобладанием парасимпатических влия-
ний) и со снижением активности гормональных 
систем, в частности гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидной оси [1].

Наиболее частыми нарушениями деятельности  
нервной системы у лиц с гипотиреозом являются 
психоневрологические расстройства, которые 
развиваются как результат гипотиреоидной эн-
цефалопатии. В результате угнетения анаболиче-
ских и энергетических процессов в веществе моз-
га формируется органическое поражение нервной 
системы. При гипотиреозе интеллектуальные 
функ ции замедленны [29]. Пациенты аспонтанны, 
часто наблюдаются дефекты памяти (в частности, 
уменьшение объема кратковременной памяти), 
снижение внимания. Обычны постоянная сонли-
вость и вялость [30]. Больные с трудом анализи-
ру ют происходящие события [1]. У лиц пожилого 
воз раста нередко развивается деменция, которую 
часто интерпретируют как старческое слабоумие 
[31]. Она отличается от истинной деменции обра-
тимостью при назначении заместительной тера-
пии препаратами тироксина [32].

Пациенты часто отмечают головные боли. Ги-
поксия мозга, вызванная ухудшением его крово-
снабжения, приводит к появлению судорожных 
припадков и состояний нарушенного сознания. 
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С прогрессированием заболевания наблюдается 
удлинение продолжительности припадков, а на-
рушения сознания достигают степени сопора и да-
же комы [33].

Телодвижения у пациентов с гипотиреозом за-
медленные и неловкие, может развиться мозжеч-
ковая атаксия. Сухожильные рефлексы часто за-
медленны, в частности, за счет фазы расслабления  
и характеризуются как заторможенные. Это свя-
зано со снижением скорости мышечных сокраще-
ний, а не с ухудшением проведения нервного им-
пульса [8, 34, 35].

Нередки случаи развития депрессивных рас-
стройств [36, 37]. Описаны случаи депрессии, со-
провождающейся приступами возбуждения (ост-
рый гипотиреоидный психоз) [6]. При длительно 
существующем, тяжелом гипотиреозе наблюда-
лись затяжные органические психозы, в том чис-
ле с судорожными припадками [38, 39].

Клиническая картина психических нарушений 
при разных формах гипотиреоза различается. Так, 
гипотиреоз, возникший на фоне аутоиммунного 
тиреоидита, характеризуется преобладанием эмо-
циональных нарушений, а при гипотиреозе после 
операции преобладают когнитивные расстрой-
ства [1, 35].

Что касается гендерных различий, то отмече-
но, что у мужчин достоверно чаще встречаются 
расстройства личности и поведения, а у женщин — 
преимущественно невротические и депрессивные 
расстройства [3].

Психические нарушения при субклиническом 
гипотиреозе. Многие исследователи считают, что 
эта проблема недостаточно изучена, тогда как по 
своей значимости она требует отдельного внимания. 

Самые ранние проявления субклинического 
гипотиреоза — нарушения в эмоцио нальной сфе-
ре и снижение интеллектуальной дея тельности.

Для таких пациентов обычны жалобы на из-
быточную утомляемость, слабость, особенно в ут-
ренние часы, снижение продуктивности в рабо -
те и побуждений к деятельности, неуверенность 
в при нятии решений, головные боли, рассеянность 
внимания [52]. По данным психометрических те-
стов выявляются: снижение показателей общей, 
зрительной и логической памяти, а также внима-
ния. Также наблюдаются нейромышечные нару-
шения (в частности, снижение рефлексов), сниже-
ние болевого порога [53]. В исследовании F. Mon-
zani и соавт. описаны поведенческие и когнитивные 
расстройства у больных с субклиническим гипо-
тиреозом [54].

Пациенты с субклиническим гипотиреозом де-
монстрируют повышенный уровень тревожности, 
истерические проявления, что отличает их от боль-
ных с эутиреозом. У них наблюдался повышенный  
уровень как реактивной, так и личностной тре-
вожности и депрессивные состояния встречались 
достоверно чаще, чем у лиц с эутиреозом [55, 56]. 
При этом более чем у половины пациентов была 

выявлена депрессия средней тяжести. Выражен-
ность депрессии не зависела от возраста. T. Joffe 
и соавт. обнаружили, что среди пациентов с де-
прес сией, страдающих субклиническим гипоти-
реозом, часто наблюдались панические атаки, что 
не встре чалось у пациентов с нормальной функци-
ей щитовидной железы. Кроме того, у этой группы  
пациентов эффект от лечения антидепрессанта-
ми был хуже [52].

По мнению многих исследователей, для паци-
ентов с манифестным гипотиреозом характерны 
более выраженные эмоциональные расстройства, 
а также вегетативные нарушения и нарушения па-
мяти, чем для пациентов с субклиническим гипо-
тиреозом [41, 50, 57, 59]. Однако есть отдельные ис-
следования, не обнаружившие достоверных раз-
личий между данными группами пациентов [52].

Данные о влиянии заместительной терапии ле-
вотироксином на эмоциональный статус и состоя-
ние когнитивных функций пациентов с гипотирео-
зом противоречивы [40, 41]. Несмотря на то что 
выраженность психических и неврологических 
нарушений на фоне терапии тиреоидными гормо-
нами значительно снижается, клиническая прак-
тика показывает, что нарушения когнитивных 
функций и эмоциональной сферы могут сохра-
нять ся даже после достижения эутиреоза [42, 43]. 
Вследствие этого создалось мнение о невозмож-
ности их полного восстановления у пациентов 
с гипотиреозом с помощью только лишь замести-
тельной гормональной терапии [44–48]. Достиже-
ние уровня ТТГ менее 2,5 мМЕ/л у больных, на-
ходящихся на заместительной терапии левоти-
роксином натрия, также не устраняет психические 
и эмоциональные нарушения [49–51].

Имеются сведения, что терапия левотирокси-
ном уменьшает выраженность психических из-
менений и улучшает качество жизни пациентов 
[58–62]. Но с другой стороны, при этом ряд исследо-
ваний не показал снижения проявлений субклини-
ческого гипотиреоза [63, 64]. И. В. Терещенко и со -
авт. отметили, что на фоне приема левотироксина 
значительно снижался уровень реактивной тре-
вожности, но при этом уровень личностной тревож-
ности оставался высоким. У трети больных де-
прессии также не устранялись, тогда как при 
назначении комбинированной терапии левоти-
роксином и лиотиронином тревожно-депрес сив-
ные расстройства были купированы в 90% случа-
ев [52].

Для лечения аффективной патологии у паци-
ентов с компенсированным гипотиреозом приме-
няется психофармакотерапия, обладающая высо-
кой эффективностью и простотой применения. 
Основными препаратами являются антидепрес-
санты и анксиолитики (транквилизаторы) [65–67]. 
По различным данным, эффективность психофар-
макотерапии составляет от 60 до 90% [41, 46, 65]. 
Эти показатели улучшаются при присоединении 
к медикаментозному лечению психотерапии (по-
веденческой и когнитивной) [41]. 
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Заключение. Таким образом, патология функ-
ции щитовидной железы сопровождается психо-
эмоциональными нарушениями различной степе-
ни выраженности, которые имеют свои закономер-
ности развития в зависимости от пола, природы 
и длительности заболевания. Эти психоэмоцио-
нальные расстройства могут выходить на первый 
план в клинической картине заболевания, поэто-
му их изучение является важной междисципли-
нарной задачей. Нормализация тиреоидного ста-
туса, по данным многочисленных исследований, 
не всегда позволяет полностью устранить психо-

эмоциональные нарушения, в связи с чем необхо-
димо выделять группы пациентов, нуждающихся 
в дополнительной психофармакологической те-
рапии. 

Отдельного изучения требует и проблема суб-
клинического гипотиреоза и его влияния на пси-
хоэмоциональный статус, а также влияние заме-
стительной терапии на когнитивные функции 
и эмоциональный статус, так как вопросы такти-
ки ведения пациентов с сочетанной патологией 
и терапии субклинического гипотиреоза на сего-
дня остаются неразработанными.
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THE FACTORS OF EDUCATIONAL PROCESS AND DYNAMICS 
OF EMPATHICITY IN PSYCHIATRY BRANCH SPECIALISTS

M. Yu. Gorodnova
North-Western State Medical University named after I. I. Mechnikov, Saint-Petersburg, Russia

© М. Ю. Городнова, 2014 г. 

Рассмотрена динамика эмпатии у 270 специалистов, работающих в системе оказания психиатрической 
помощи взрослым и детям, в ходе последипломного обучения. Выделены ведущие факторы учебного про-
цесса и их связь с эмпатическими способностями. Показана динамика коррекции эмпатии и ее каналов 
в ходе обучения. 

Ключевые слова: эмпатия, эмпатические каналы, последипломное обучение, факторы учебного 
процесса.

The dynamics of empathy in 270 professionals working in the mental health care adults and children, in the 
course of postgraduate training is described. The major factors of the educational process and their relationship 
with empathic abilities were revealed. The dynamics of the correction of empathy and its channels in the course 
of training were shown. 

Keywords: empathy, empathic channels, factors of the educational process, postgraduate study. 

Введение. Эмпатические способности специа-
листов психиатрического профиля являются важ-
ным профессиональным качеством, обеспечиваю-
щим эффективность установления контакта с па-
циентом и его окружением. Рассматривая эмпатию 
как динамическую структуру, имеющую гендер-
ные особенности и меняющуюся в результате воз-
действия среды [1, 2], мы решили выделить фак-
торы учебного процесса, связанные с ее динамикой 
и коррекцией. Для нас обучающая среда представ-
ляет собой поле формирования и совершенство-
вания профессиональных навыков, а эмпатию мы 
рассматриваем как совокупность профессиональ-
ных способностей, обеспечивающих действия по 
становлению терапевтического альянса (или, со-
гласно К. Роджерсу, эмпатической связи) [3]. Имен-
но рабочий альянс является доказанным опреде-
ляющим фактором формирования приверженно-
сти к любому виду лечения и помощи [4–7]. 

С одной стороны, эмпатия является необходи-
мым врожденным качеством для выживания мла-
денца, определяя его способность интуитивно пред-
угадывать намерения взрослого и доводить их до 
завершения [8], или, по-другому, способствуя эмо-
циональному созвучию, своеобразному контакту 
с кем-то другим (синтония по К. Обуховскому) [9]. 
С другой стороны, на протяжении жизни эмпатия 
развивается и может формироваться специальны-
ми методами в ходе научения [10]. Развитие эмпа-

тических способностей — неотъемлемое условие 
формирования профессиональных компетенций 
специалиста психиатрического профиля, в руках 
которого она становится управляемым лечебным 
инструментом. Предполагая, что факторы учеб-
ного процесса могут быть связаны с динамикой, 
коррекцией и развитием эмпатических способно-
стей специалистов, мы решили исследовать на-
личие данной связи. 

Материалы и методы исследования. В иссле-
довании приняли участие 270 слушателей циклов 
общего и тематического усовершенствования ка-
федры детской психиатрии, психотерапии и ме-
дицинской психологии СЗГМУ им. И. И. Мечнико-
ва (210 женщин и 60 мужчин). Среди специали-
стов врачи-психиатры составили 16,3% (44 чел.), 
психотерапевты — 27,4% (74 чел.), психиатры-
наркологи — 4,1% (11 чел.), медицинские (клиниче-
ские) психологи — 23,7% (64 чел.), психологи — 
13,0% (35 чел.), категория «другие» (врачи лечебно-
го профиля, педагоги, специалисты по социальной 
работе) — 10,7% (29 чел.), интерны и ординато -
ры — 4,8% (13 чел.). Разброс по возрасту — от 21 
до 68 лет, средний возраст — 35,8 ± 0,61 года. 
Стаж работы по специальности — от 0 до 35 лет, 
средний стаж — 7,2 ± 0,42 года. Исследование про-
водили в первые три дня заезда на цикл у слуша-
телей, у интернов и клинических ординаторов — 
во втором полугодии обучения, после прохождения 
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практики в психиатрическом отделении, а так же 
по завершении обучения. Критерием исключения 
служило наличие стрессов непрофессионального 
характера. 

Для исследования уровня эмпатии и ее кана-
лов применялась методика В. В. Бойко «Диагно-
стика уровня эмпатических способностей», по-
зволяющая диагностировать 4 уровня эмпатии 
и представленность 6 эмпатических каналов [11]. 
Статистическая обработка проведена с помощью 
программы SPSS-20, с использованием параметри-
ческих и непараметрических критериев для связан-
ных и независимых выборок: Стьюдента, Уилкок-
сона, Манна — Уитни. Уровень значимости p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Выделенные 
В. В. Бойко эмпатические каналы, представляю-
щие структуру эмпатии, мы условно разделяем 
на врожденные и приобретенные способности. 
Так, к врожденным мы относим эмоциональный 
канал эмпатии, отражающий способность эмпа-
тирующего входить в эмоциональный резонанс 
с окружающими — сопереживать, со участвовать, 
быть эмоционально созвучным, и ин туитивный 
канал, обусловливающий способности респонден-
та видеть поведение партнеров, действо вать в ус-
ловиях дефицита исходной информации о них, опи-
раясь на опыт, хранящийся в подсознании, некое 
интуитивное предугадывание. В основе этих спо-
собностей лежат открытые итальянскими учены-
ми на пороге XXI века нейрофизиологические 
ме ханизмы, определяющие способности к подража-
нию, пониманию чужого сознания, эмпатии и раз-
витию речи и языка [12]. 

Установки, способствующие эмпатии, и про-
никающую способность, обеспечивающую созда-
ние атмосферы доверия и безопасности, мы от-
носим к приобретенным навыкам, которые фор-
мируются в течение жизни. Именно они могут 
активно развиваться в ходе учебного процесса. 

Рано формируются и определяют эмпатические 
способности два других эмпатических канала. 
Потребность в новых впечатлениях, лежащая 
в основе поисковой исследовательской деятельно-
сти ребенка и определяющая любознательность 
и интерес к миру, лежит в основе рационального 
канала эмпатии, который обусловливает спон-
танный интерес к другому, направленность вни-
мания, восприятия и мышления эмпатирующего 
на другого человека в силу его бытия. Способность 
к идентификации также развивается с возрастом  
ребенка, который через проекции в играх иденти-
фицирует себя с разными ролями и значимыми 
лицами, способность поставить себя на место дру-
гого, увидеть мир его глазами — важное эмпати-
ческое качество. 

Снижение представленности одного из кана-
лов эмпатии может компенсироваться развитием 
другого. При стрессе, регрессируя, мы начинаем 
чаще и интенсивнее использовать «ранние» эмпа-
тические способности, что может приводить к по-

тере собственных границ. В психоаналитической 
литературе это явление определяется как аффек-
тивное заражение, контрперенос или проектив-
ная идентификация, что ведет к потере себя и как 
следствие является причиной разрушения тера-
певтического альянса [13]. Работа с «трудными» 
па циентами, к которым, несомненно, относятся 
боль ные психиатрического профиля, нередко со-
провождается стрессовыми событиями, что ведет 
к искажению и редукции эмпатических навыков. 
Как высокий, так и низкий уровень эмпатии яв-
ляются негативными факторами в установлении 
эмпатической связи [14]. 

С учетом гендерных особенностей получена 
следующая динамика нарастания эмпатии в ходе 
обучения. У специалистов-женщин (140 чел.) по-
высился уровень эмпатии с 21,36 ± 0,37 до 21,93 ± 
0,37, что при округлении позволяет диагностиро-
вать средний, а не заниженный уровень эмпатии 
(p < 0,05). В ходе обучения увеличились значения 
интуитивного канала (с 3,33 ± 0,14 до 3,56 ± 0,15, 
p < 0,05) и идентификации в эмпатии (с 3,79 ± 0,13 
до 4,04 ± 0,13, p < 0,05). У мужчин (39 чел.) также 
произошло значимое нарастание уровня эмпатии 
(с 18,69 ± 0,76 до 19,92 ± 0,79, p < 0,001) за счет 
роста ее рационального канала (с 2,72 ± 0,23 до 
3,08 ± 0,24, p < 0,05). Наше предположение о раз-
витии в учебной среде приобретенных эмпатиче-
ских способностей не подтвердилось, отмечена 
коррекция врожденных и ранних приобретенных 
эмпатических способностей, которые могли быть 
изолированы в ходе предшествующей профессио-
нальной деятельности. 

Для исследования связи между эмпатически-
ми способностями и учебным процессом необхо-
димо было выделить его факторы, к которым мы 
отнесли: теоретические знания, приобретенные 
на лекциях и семинарах, практические умения 
и навыки, полученные в ходе практических заня-
тий, балинтовских групп и тренинга; опыт личной 
супервизии и личностного роста (участие в одно-
именной группе); участие в групповой суперви-
зии; стиль преподавания; межличностное взаи-
модействие и продолжительность обучения. При 
сравнении групп слушателей, указавших значи-
мые для себя факторы, по уровню эмпатии и выра-
женности ее каналов с помощью критерия Ман  -
на — Уитни получены следующие достоверные 
различия:

1. Специалисты, приобретшие опыт личной су-
первизии (n = 54), имеют более высокие значения 
интуитивного канала (3,94 ± 0,22 против 3,23 ± 
0,15, p < 0,05), проникающей способности (4,22 ± 
0,71 против 3,85 ± 0,13, p < 0,05) и общего значе-
ния эмпатии (21,49 ± 0,31 против 20,9 ± 0,37; p < 
0,001), чем их коллеги (n = 154), не получившие 
такого опыта. 

2. Специалисты, указавшие на опыт личност-
ного роста (n = 129), имели достоверно более вы-
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сокие значения установок, способствующих эм-
патии (3,83 ± 0,1 против 3,49 ± 0,13; р < 0,05), 
способности к идентификации (4,13 ± 0,13 против 
3,63 ± 0,18; p < 0,05) и общего уровня эмпатии 
(22,2 ± 0,36 против 20,3 ± 0,54; р < 0,01), чем их 
коллеги, не приобретшие подобный опыт (n = 79). 

3. Специалисты, указавшие на недостаток лич-
ностного роста (n = 42), имели значимо более низ-
кие значения проникающей способности (3,57 ± 
0,22 против 4,06 ± 0,08; р < 0,05), чем их коллеги, 
удовлетворенные таким опытом (n = 166). 

4. Специалисты, указавшие на недостаток при-
обретения теоретических знаний (n = 26), имели 
более низкие значения эмоционального канала 
эмпатии, чем их коллеги (n = 182), не указавшие 
данный параметр (2,38 ± 0,24 против 3,44 ± 0,12; 
р < 0,001). 

5. Специалисты, отметившие важность стиля 
преподавания (n = 173), имели более высокие зна-
чения рационального канала эмпатии (3,68 ± 0,24 
против 3,08 ± 0,10; р < 0,05), чем не отметившие 
этот параметр (n = 25). 

Таким образом, можно сказать, что опыт лич-
ной супервизии и участие в группах личностного 
роста способствуют росту эмпатии, при этом су-
первизия содействует развитию способности дей-
ствовать в ситуации с недостатком информации 
и создавать доверительную среду, а личностный 
рост — способности идентифицироваться с паци-
ентом и росту установок, способствующих дей-
ствию всех эмпатических каналов. Происходит 
параллельная коррекция и нарастание врожден-
ных и приобретенных (ранних и поздних) эмпати-
ческих навыков. 

Слушатели, испытывающие недостаток теоре-
тических знаний, обладают меньшей способностью 
к эмоциональному созвучию и соучастию и, воз-
можно, рассматривают теорию как ресурс, позво-
ляющий лучше понимать другого, находя опору 
в когнитивных построениях в создании терапев-
тического альянса. Слушатели с дефицитом лич-
ностного роста обладают меньшими способностями 

создавать безопасную атмосферу доверия, рас-
полагающую к возможности раскрыться в обще-
нии с другим. Указавшие на важность стиля пре-
подавания имеют больший спонтанный ин терес 
к другому, что побуждает последнего к самоиссле-
дованию. 

Заключение. Изначальный средний уровень 
эмпатии специалистов психиатрического профи-
ля относится к заниженному уровню, что отража-
ет их дистанцирование от пациента и лежит в ос-
нове нарушения терапевтического альянса. 

В ходе учебного процесса происходит нараста-
ние общего показателя эмпатии за счет врожден-
ных и ранних эмпатических способностей: у муж-
чин — за счет усиления спонтанного интереса 
к другому, у женщин — за счет усиления интуиции 
и способности идентифицироваться с пациентом. 

Участие в группах личностного роста и опыт 
личной супервизии позволяет корректировать 
уровень эмпатии, развивая способность к иденти-
фикации и эмпатические установки в первом слу-
чае, а проникающую способность и интуицию — 
во втором. 

Специалисты с более низкими способностями 
к сопереживанию рассматривают теоретические 
знания как ресурс в установлении контакта, а спе-
циалисты с более высоким спонтанным интересом 
к другому подчеркивают важность стиля в препо-
давании, который может быть привнесен в их по-
вседневную профессиональную коммуникацию. 

С учетом теории параллельных процессов стиль 
взаимодействия в обучающей среде препода ва-
тель—слушатель является фактором развития 
рационального канала эмпатии, обеспечивающего 
важный профессиональный навык — спонтанный 
интерес к другому человеку как субъекту диад-
ных отношений. 

Эмпатические способности являются динами-
ческой структурой и меняются в результате дей-
ствия факторов обучающей среды, что необходи-
мо учитывать в разработке обучающих программ 
в системе последипломного образования. 
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С 6 по 10 сентября 2014 г. в Мюнхене проходил 
ежегодный конгресс Европейского респираторно-
го общества (ERS). ERS является крупнейшей 
международной профессиональной организацией 
специалистов в области респираторной медицины.  
Согласно уставу общества, термин «респиратор-
ная медицина» охватывает все аспекты респира-
торной науки и клинической респираторной ме-
дицины, включая торакальную хирургию, рес-
пираторную педиатрию, интенсивную терапию 
и респираторный уход за больными, физиотера-
пию и респираторные технологии. Однако в разных 
странах помощь пациентам с респираторными за-
болеваниями могут оказывать разные специали-
сты. В последнее время экспертами отмечается 
рост специализации в этой области. 

Конгресс в Мюнхене проводился дважды, в 2006 
и 2014 гг. Мюнхенский конгресс-центр (Con gress 
Center Mu.. nchen) предоставляет широкие возмож-
ности для проведения такого рода крупных ме ро-
приятий. 21 958 делегатов из разных стран приня ли 
участие в работе конгресса. Программа меро прия-
 тий включала в себя сотни научных и об ра зо ва-
тельных докладов и лекций, посвященных по-
след ним научным достижениям, методам лечения 
рес пираторных заболеваний. Среди множества 
симпозиумов пришлось выбирать наиболее интерес-
ные для автора, работающего в области пер вич ной 
медико-санитарной помощи. 

Факты из «Белой книги», издаваемой ERS, сви-
детельствуют, что каждый восьмой европеец в на-

стоящее время умирает от заболеваний легких. 
Бо лезни легких за последние два десятилетия 
при обрели мировое значение в структуре причин 
смерти и инвалидности вне зависимости от уров-
ня развития экономики стран. Однако структура 
заболеваний легких различается: в странах с низ-
ким уровнем экономики, где ведущей причиной 
смерти являются инфекции легких (в основном 
туберкулез и пневмония), в странах с высоким 
экономическим развитием люди живут дольше 
и причиной смерти являются обструктивные за-
болевания легких, прежде всего хроническая об-
структивная болезнь легких (ХОБЛ). Это прино-
сит с собой ряд проблемных вопросов для обще-
ства, государства и больных — как выявлять, 
лечить, наблюдать и ре шать проблемы пациен-
тов, которым предстоит жить с заболеванием по-
следующие 20–30 лет. На симпозиуме, посвящен-
ном эволюции взглядов на хроническую обструк-
тивную болезнь легких, отмечалось, что основной 
стратегией выявления па циентов ХОБЛ является 
«сase finding»-стратегия (активное выявление 
случаев). Это означает активное направление на 
спирометрию пациентов с факторами риска забо-
левания, прежде всего курильщиков со стажем ку-
рения более 10 пачко-лет, и/или с респираторны-
ми жалобами (кашель, мокрота, одышка), обра-
тившихся к врачу по любо му поводу. Основную роль 
в эффективном выявлении пациентов с ранними 
стадиями болезни вы полняет врач первичного 
звена здравоохранения любой страны. Ведущими 
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ное существование которого приводит к клиниче-
ски выраженным заболеваниям, прежде всего 
сер дечно-сосудистой системы. Представленные 
доклады на симпозиуме, посвященном лечению 
синдрома ночного апноэ, свидетельствуют о высо-
кой эффективности терапии постоянным поло-
жительным давлением в дыхательных путях (con-
tinuous positive airway pressure, CPAP). 

В двух городах Северо-Западного региона Рос-
сии проводится крупное эпидемиологическое ис-
следование RESPECT, направленное на выявле-
ние ХОБЛ. Исследование проводится с участием 
читателей журнала, врачей общей практики Санкт-
Петербурга и Архангельска. Комиссия по меди-
цинскому образованию с использованием интер-
нет-ресурсов приняла постерный доклад «Quality 
of spirometry tests performed by 3119 adults in two 
Russian regions: the RESPECT study (RESearch on 
the PrEvalence and the diagnosis of COPD and its 
Tobacco-related aetiology)», посвященный оценке 
качества спирометрии, проводимой врачами об-
щей практики в ходе исследования. Анализ спи-
рограмм показал, что качество спирометрии, про-
веденной обученными врачами общей практики 
на дистанционном курсе по спирометрии, было вы-
соким и соответствовало международным данным. 
84,1% спирограмм отвечали критериям Амери-
канского торакального общества (AТО)/Европей-
ского респираторного общества (ЕРО). Кроме это го, 
было показано, что качество спирограмм оста ва-
лось высоким на протяжении всего исследования. 
М. А. Похазникова из Северо-Западного государ ст-
 венного медицинского университета им. И. И. Меч-
 никова и Е. А. Андреева из Северного государст-
венного медицинского университета представили 
доклад от имени коллектива авторов. Экспертами 
комиссии постерной сессии было отмечено, что 
создание курса по обучению спирометрии позво-
лит более активно вовлечь врачей первичного 
зве на в процесс диагностики ХОБЛ. 

Во время конгресса проводилась выставка круп-
нейших производителей лекарственных препара-
тов, медицинского оборудования, которые пред-
ставили современные разработки для диагности-
ки и лечения легочных заболеваний. 

Конгресс ERS является значимым событием для 
любого города, повсеместно можно было увидеть 
многочисленные баннеры с указанием проходя-
щего мероприятия. В центре города была раз ме ще-
на палатка, где желающим проводили спиромет-
рию. Затем они получали результаты и рекомен-
дации, которые позволят в будущем сохранить 
свое здоровье. 

экспертами в области респираторной медицины 
были приведены доказательства целесообразности 
раннего выявления и лечения пациентов с ХОБЛ, 
причем получены данные не только эффектив-
ности отказа от курения, но и ранней бронхолити-
ческой терапии. Наиболее предпочтительны брон-
холитики длительно го действия, которые снижают 
количество об острений, случаев госпитализации, 
смертности и повышают качество жизни. 

Курение является одной из основных причин 
болезней легких, которую возможно и необходи-
мо предотвратить. На симпозиуме «Конец табач-
ной эпидемии: от индивидуальной до социальной 
стратегии» обсуждалась стратегия ERS, направ-
ленная на создание среды, свободной от табака. 
Предлагается запретить производство сигарет, 
упаковка которых может быть привлекательной 
и напоминает, например, коробку от конфет или 
помаду. В последние годы электронные сигареты 
стали предметом особого внимания, так как их ис-
пользование возросло по всей Европе. Подробно 
обсуждался вопрос о доказательствах потенци-
альной пользы или вреда, которые эти устройства 
могут причинить. Например, с одной стороны, ав-
торами из Эстонии (Тарту) выявлены аналогичные 
изменения в легких при воздействии электрон-
ных сигарет и обычных, с другой — французски-
ми исследователями описаны случаи успешного 
отказа от курения при использовании этих уст-
ройств. Вследствие этого британские авторы отме-
тили двойственное отношение врачей к использо-
ванию электронных сигарет при консультировании 
пациентов. Позиция ERS, озвученная на симпо-
зиуме, совпадает с позицией Всемирной органи-
зации здравоохранения. Эти организации высту-
пают против использования электронных сига-
рет, так как долгосрочные эффекты электронных 
сигарет неизвестны. Представленные в настоящее  
время научные доказательства пользы электрон-
ных сигарет неубедительны и недостаточны. 

ERS ведет большую работу по созданию меж-
дународных клинических рекомендаций. В этом 
году были представлены новые клинические реко-
мендации по ведению пациентов с тяжелой аст-
мой, с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА), 
с синдромом Черджа — Стросс, Европейская ини-
циатива по ведению пациентов с раком легкого. 
Некоторые из этих рекомендаций можно найти на 
сайте http://www.ers-education.org/guidelines.
aspx. 

Большое внимание было уделено проблеме вы-
явления и лечения синдрома ночного апноэ (ob-
structive sleep apnoea syndrome, OSAS), длитель-
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ВНИМАНИЮ ЗАКАЗЧИКОВ РЕКЛАМЫ!

Стоимость размещения рекламы в одном номере:
Рекламный модуль, черно-белый, размером 6 × 9 (1/8 полосы)   
Рекламный модуль, черно-белый, размером 6 × 18 (1/4 полосы)   
Рекламный модуль, черно-белый, размером 12 × 18 (1/2 полосы)   
Рекламный модуль, черно-белый, размером 24 × 18 (одна полоса)   

Рекламный модуль на обложке, цветной:
2-я, 3-я стороны 6 × 9 (1/8 полосы) 

4-я сторона  

При размещении рекламы в двух номерах предоставляются скидки 10%, 
в трех номерах — 15%, в четырех номерах — 20%.

По вопросам размещения рекламы обращаться по телефонам:
8 (812) 598-93-20, 598-52-22 (ответственный секретарь И. Е. Моисеева).

Журнал помещает на коммерческой основе информационные 
и рекламные материалы отечественных и зарубежных фирм.
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—
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20 у. е.
30 у. е.
40 у. е.
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6 × 18 (1/4 полосы)
12 × 18 (1/2 полосы)
24 × 18 (одна полоса)

6 × 18 (1/4 полосы)
6 × 9 (1/8 полосы)

—
—
—
—
—
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—
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12 × 18 (1/2 полосы)
24 × 18 (одна полоса)

  70 у. е.,
140 у. е.,
280 у. е.,
560 у. е.,
  80 у. е.,
160 у. е.,
320 у. е.,
640 у. е.


