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На основе использования теории функциональных систем П.К. Анохина обоснована и предложена кри-

териальная оценка эффективности введения функциональных пищевых ингредиентов при функцио-

нальном питании человека. Показано, что сохранение биологических констант в рамках их физиологи-

ческих диапазонов является надежным критерием эффективности функционального питания.  

Ключевые слова: теория функциональных систем П.К. Анохина, функциональное питание чело-

века, критериальная оценка эффективности функционального питания. 

 

Натуральная пища является идеальной пи-

щей для человека, поскольку создана в рамках 

той экологической системы, в которой человек 

живет, и к условиям которой он адаптировался 

многие миллионы лет. В связи с этим очевид-

но, что сложившиеся в ней условия оптималь-

ны для жизнедеятельности человека, и являют-

ся залогом его здоровья и долголетия. Однако 

бурное развитие науки и активная деятельность 

человека по преобразованию окружающей сре-

ды привели к значительно более быстрым, чем 

это «запрограммировано» самой природой, 

изменениям, что, в конечном итоге, повлекло 

за собой и изменения в системе питания. Изме-

нился темп жизни человека, стресс и пси-

хоэмоциональное напряжение стали его посто-

янными «спутниками». Показано, что пси-

хоэмоциональный стресс отрицательно влияет 

на жизнедеятельность организма человека, 

приводя к нарушениям его физиологических 

функции [7]. При этом человек стал вести ма-

лоподвижный образ жизни. Энергетические 

затраты человека снизились, а питание стало 

избыточным по калорийности, но дефицитным 

по белку, витаминам и минеральным элемен-

там. Все это обусловило широкое распростра-

нение так называемых «болезней цивилиза-

ции», к которым относят: гипертоническую 

болезнь, ишемическую болезнь сердца, сахар-

ный диабет, ожирение, бронхиальную астму, 

неврозы, психические расстройства и т.п.   

В настоящее время наука о питании чело-

века бурно развивается и занимает достойное 

место в ряду медико-биологических наук о че-

ловеке. Наряду с классическими теориями пи-

тания – теорией сбалансированного питания 

А.А. Покровского [3, 5] и теорией адекватного 

питания А.М. Уголева [11], появились новые 

современные концепции питания. Так, по мне-

нию академика В.А. Тутельяна, наука о пита-

нии должна опираться на концепцию опти-

мального питания, основным преимуществом 

которой является то, что она учитывает роль 

питания в иммунном статусе человека. Соглас-

но этой концепции формула питания совре-

менного человека может быть представлена 

совокупностью основных продуктовых состав-

ляющих: традиционные (натуральные) продук-

ты; натуральные продукты модифицированно-

го (заданного) химического состава; генетиче-

ски модифицированные натуральные продук-

ты; биологически активные добавки к пище 

[10].  

mailto:tsyganova.gosniihp@yandex.ru
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В конце ХХ века появилась концепция 

функционального питания. Функциональное 

питание – это здоровая пища, благодаря кото-

рой организм человека получает только полез-

ные вещества, а также необходимые биологи-

чески активные компоненты, которые обеспе-

чивают организм человека не столько энерге-

тическим и пластическим материалом, сколько 

модулируют (оптимизируют) конкретные фи-

зиологические функции, снижая риск возник-

новения заболеваний и ускоряя процесс выздо-

ровления. Сформировался новый взгляд на 

пищу как на средство профилактики и лечения 

заболеваний [6]. Основным средством форми-

рования свойств, обеспечивающих заявленную 

пользу для здоровья, является дополнительное 

введение в рецептурные составы традицион-

ных аналогов одного или нескольких функцио-

нальных пищевых ингредиентов, выбор кото-

рых определяется позиционированием продук-

та как носителя заявленного физиологического 

эффекта и осуществляется с учетом типа пище-

вого матрикса, то есть особенностей его соста-

ва и свойств (кислой или нейтральной среды, 

наличия или отсутствия белков, липидов, угле-

водов, микронутриентов) [2, 4]. Однако необ-

ходимо отметить, что ни в одной из перечис-

ленных работ не указано как контролируются и 

модулируются физиологические функции при 

введении функциональных ингредиентов. 

Помня, что метаболизм у каждого конкретного 

человека имеет свои индивидуальные особен-

ности, то бесконтрольное потребление функ-

циональных продуктов может не только не 

укрепить здоровье, а, наоборот, вызвать новые 

дисфункции в организме. Возникает вопрос: 

как правильно построить систему питания че-

ловека, чтобы оно было оптимальным и не по-

теряло своей функциональной (терапевтиче-

ской и профилактической) направленности? 

Как контролировать физиологические функ-

ции? 

Заметим, что уже сам термин «функцио-

нальное питание» заставляет думать, что си-

стема питания такого рода должна быть адре-

сована к физиологическим функциям человека 

и направлена на их нормализацию. Настоя-

щей работой мы хотели показать, что наибо-

лее адекватным реальному положению вещей с 

точки зрения её описания и дальнейшего реше-

ния сформулированной на базе такого описа-

ния проблемы является теория функциональ-

ных систем П.К. Анохина. В соответствии с 

ней человеческий организм и внешняя окру-

жающая его среда, дающая ему пищу, рассмат-

ривается как целостная биологическая система. 

Аксиоматика теории функциональных систем 

позволяет оценить состояние физиологических 

функций (или функциональных систем) чело-

века в различных условиях его жизнедеятель-

ности. В соответствии с П.К. Анохиным,  

функциональные системы – это самоорганизу-

ющиеся и саморегулирующиеся динамические 

центрально-периферические организации, объ-

единенные нервными и гуморальными регуля-

циями, все составные компоненты которых 

взаимосодействуют обеспечению различных 

полезных для самих функциональных систем и 

организма в целом адаптивных результатов, 

удовлетворяющих его различные потребности. 

Оценка параметров достигнутых результатов в 

каждой функциональной системе постоянно 

осуществляется с помощью обратной афферен-

тации, то есть биологической обратной связи. 

Адаптивные результаты, образующие различ-

ные функциональные системы (ФУС), могут 

проявляться на молекулярном, клеточном, го-

меостатическом и поведенческом уровнях, от-

куда следует, что целостный организм на осно-

ве нервных и гуморальных механизмов объ-

единяет множество слаженно взаимодейству-

ющих ФУС, часто принадлежащих к разным 

структурным образованиям и обеспечивающих 

своей содружественной деятельностью под-

держание гомеостаза и адаптацию к окружаю-

щей среде.  

Ведущая роль в адаптивной самоорганиза-

ции различных функций организма принадле-

жит метаболическим потребностям. Именно 

потребности первично объединяют разнооб-

разные молекулярные процессы в системные 

организации, обеспечивающие их удовлетво-

рение. В свою очередь, в процессе удовлетво-

рения потребностей, то есть при достижении 

адаптивных результатов, происходит своеоб-

разная фиксация сложившейся под влиянием 

потребности органной интеграции. Адаптив-

ный результат на основе обратных афферента-

ций консолидирует организованные исходной 

доминирующей потребностью отдельные эле-

менты в динамическую, саморегулирующуюся 

функциональную систему. После неоднократ-
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ного, а иногда и однократного удовлетворения 

исходной потребности, то есть достижения 

потребного результата, субъекты с помощью 

сформированной функциональной системы 

начинают активно предвидеть и оценивать 

свойства этого результата, формируя аппарат 

предвидения результата – акцептор результата 

действия. При этом ФУС приобретает черты  

саморегуляторной системы, направленной на 

достижение полезных для организма приспо-

собительных результатов, где последние вы-

ступают в роли системообразующих факторов 

[1, 8]. Таким образом, особенностями любой 

ФУС являются следующие основные положе-

ния: 

1. Результат – системообразующий фак-

тор ФУС. 

2. ФУС функционирует по принципу са-

морегуляции, то есть когда формы взаимодей-

ствия структур в организме таковы, что откло-

нение того или иного жизненно важного пока-

зателя от уровня, обеспечивающего нормаль-

ную жизнедеятельность, является стимулом 

для возвращения этого показателя к исходному 

уровню. 

3. Удержание физиологических показате-

лей около определенного уровня, обеспечива-

ющего нормальный метаболизм, определяет  

«постоянство внутренней среды организма», то 

есть гомеостаз [12].  

Различные показатели внутренней среды 

организма, обеспечивающие метаболизм, по-

стоянно изменяются под действием факторов 

внутренней и внешней среды, и только благо-

даря механизмам саморегуляции функциональ-

ные системы удерживают эти показатели близ-

кими к оптимальному для жизнедеятельности 

уровню. В основе такого рода механизма опти-

мизации метаболизма лежит содружественная 

деятельность различных функциональных си-

стем организма, результаты деятельности ко-

торых можно рассматривать как определенные 

гомеостатические (или биологические) кон-

станты организма. Отклонение той или иной 

константы от уровня, обеспечивающего нор-

мальную жизнедеятельность, воспринимается 

организмом как внутренняя потребность. По-

требность лежит в основе формирования ФУС, 

направленной на удовлетворение этой потреб-

ности, а полезным приспособительным резуль-

татом этой ФУС является факт удовлетворения 

этой потребности [9]. Таким образом, именно 

гомеостатические константы формируют 

состояние физиологической нормы.  

Известно, что все функции крови направ-

лены на поддержание гомеостаза, характери-

зующегося рядом физиологических и биохи-

мических показателей, а, следовательно, состо-

яние почти всех жизненно важных гомеоста-

тических констант организма можно оценить 

по показателям периферической крови. Разли-

чают «жесткие» и пластичные гомеостатиче-

ские константы. К первым можно отнести по-

стоянство ионного состава крови, количество 

белков в плазме, осмотическое давление крови, 

уровень глюкозы в крови, соотношение кисло-

рода и углекислого газа крови, pH крови, а ко 

вторым – массу циркулирующей крови, соот-

ношение объемов плазмы и форменных эле-

ментов, количество форменных элементов в 

крови, уровень гемоглобина, скорость оседания 

эритроцитов, вязкость крови, относительная 

плотность крови и др. В отличие от «пластич-

ных» констант, имеющих довольно-таки боль-

шой диапазон изменений, «жесткие» константы 

имеют малые диапазоны изменений, и выход 

такой константы за пределы диапазона может 

повлечь угрозу жизни [9]. 

Для построения физиологически обосно-

ванной системы функционального питания 

человека необходимо ввести в рационы пита-

ний не только должное количество пищевых 

веществ, но и знать: как организм утилизирует 

эти вещества. Нетрудно понять, что избыточ-

ность введения пищевых веществ, обладающих 

функциональной направленностью, будет тут 

же скорректирована самим организмом и не 

даст ожидаемого эффекта, и, наоборот, дефи-

цит тех или иных пищевых веществ до опреде-

ленного времени может покрываться за счет 

внутренних резервов организма. В результате в 

крови человека всегда функционирует должное 

количество пищевых веществ, снижение коли-

чества которых делает кровь «голодной». «Го-

лодная кровь» – причина  возникновения пище-

вой потребности, на основе которой формирует-

ся пищевая мотивация и пищевое поведение.  

Тот факт, что в организме человека функ-

ционируют механизмы саморегуляции, позво-

ляет организму человека как целостной биоло-

гической системе отслеживать изменения всех 

его биологических констант.  
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Рис. 1. Функциональная система поддержания оптимального для метаболизма уровня глюкозы в крови 

(цит. по [9]). Обозначения: ПС – пусковой стимул, ОА – обстановочная афферентация, АКТГ – 

адренокортикотропный гормон, ТТГ – тиреотропный гормон, СТГ – соматотропный гормон. 

   

Причем внешняя коррекция любой из них вле-

чет за собой  изменения остальных, что обу-

словлено поиском оптимума функционирова-

ния организма в целом. Чтобы не быть уж со-

вершенно голословными, рассмотрим работу 

этих механизмов хотя бы на примере введения 

углеводов как функционального ингредиента. 

В отличие от белков и жиров глюкоза не явля-

ется пластическим ресурсом человека, но игра-

ет решающую роль в энергетическом обмене. 

Деятельность практически всех без исключе-

ния органов зависит от концентрации глюкозы 

в притекающей к ним крови. Глюкоза особенно 

необходима для работы мышц и деятельности 

нервной системы. Однако постоянное избы-

точное введение углеводов в рацион человека 

является нагрузкой на его инсулярный аппарат, 

в результате чего может развиться сахарный 

диабет. Заметим, что здоровый организм спо-

собен справиться с избыточным поступлением 

углеводов и поддержать на должном уровне  

«жесткую» биологическую константу – уро-

вень глюкозы в крови. 

На рис. 1 приведена ФУС, поддерживаю-

щая оптимальный для метаболизма уровень 

глюкозы в крови – 3,3-5,5 ммоль/л. Если пола-

гать, что организм человека как целостная био-

логическая система находится в состоянии 

уравновешенности с окружающей внешней 

средой, то введение избыточного количества 

углеводов нарушает это равновесие, выводя 

ФУС на другой уровень гомеостатического 

функционирования. При этом введение углево-

дов в рацион обеспечит повышение уровня 

глюкозы в крови и выход этой константы за 

диапазон нормы (более 5,5 ммоль/л). Уровень 
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глюкозы в крови отслеживают глюкорецепто-

ры сосудов, находящиеся в печени, сосудах, 

ЦНС. Именно эта избыточность по глюкозе в 

крови станет пусковым стимулом (ПС), что 

включит механизмы саморегуляции ФУС. В 

результате гипоталамус изменит уровень сек-

реции либеринов, поступающих к гипофизу с 

кровью. Да и сам гипофиз, «омываясь гиперг-

ликемической кровью», также получит инфор-

мацию об уровне глюкозы в ней, и, в свою оче-

редь, изменит уровень секреции тропных гор-

монов (СТГ, АКТГ, ТТГ) и панкреотропина. В 

результате секреторная активность щитовид-

ной железы и надпочечников снизятся, а под-

желудочная железа под действием панкреотро-

пина начнет секретировать инсулин, запуска-

ющий цепь биохимических реакций, направ-

ленных на образование гликогена, снижение 

всасывания глюкозы в кишечнике и выведение 

её с мочой, образование жиров. Кроме того, 

появление в крови инсулина снизит секрецию 

адреналина надпочечниками, тем самым пре-

рывая цепь образования глюкозы из жиров. Все 

это будет способствовать снижению уровня 

глюкозы в крови и позволит вернуть биологи-

ческую константу к норме. Следует подчерк-

нуть, что продолжительное избыточное введе-

ние углеводов может кардинально изменить 

работу метаболических механизмов, формируя 

патологию – сахарный диабет. 

И наоборот, ограничение углеводов в ра-

ционе, может привести к снижению уровня 

глюкозы в крови. Однако за поддержанием 

уровня глюкозы в крови «следят» механизмы 

саморегуляции, а, следовательно, поджелудоч-

ная железа выбрасывает в кровь глюкагон, под 

действием которого распадается гликоген, и 

свободная глюкоза выходит в кровь. Кроме 

того, надпочечники повышают секрецию адре-

налина, который также способствует распаду 

гликогена. Под влиянием АКТГ надпочечники 

усиленно секретируют глюкокортикоиды, в 

результате чего распадаются жиры и белки с 

образованием свободной глюкозы.  

Очевидно, что приведенный выше пример 

является только одним из частных случаев, 

лишь ещё раз демонстрирующим то универ-

сальное положение теории функциональных 

систем, что в процесс нормализации одной 

биологической константы на основе механиз-

мов саморегуляции вовлекается множество 

других функциональных систем. Следует под-

черкнуть, что организм человека как целостная 

биологическая система из поступающей пищи 

утилизирует лишь те пищевые вещества, кото-

рые ему нужны и в потребных ему количе-

ствах. Избыточные пищевые вещества выво-

дятся из организма. Так, например, избыточно 

поступивший белок в организме не депониру-

ется, а выводится почками, а избыток посту-

пивших жиров – откладывается в жировых де-

по. Таким образом, видно, что всякие измене-

ния сбалансированности пищевых веществ в 

рационе, преследующие цель придания рацио-

ну функциональную направленность, неизмен-

но столкнутся с препятствием в виде механиз-

мов саморегуляции.  

Если теория сбалансированного питания 

А.А. Покровского использует эмпирически 

выявленное соотношение пищевых веществ в 

рационе здорового человека, а физиолог А.М 

Уголев дополнил её результатами расшифров-

ки некоторых механизмов усвояемости пище-

вых веществ и показал значимость пищевых 

волокон для процессов пищеварения, то кон-

цепция функционального питания на данном 

этапе своего развития только лишь указывает 

на пищевые вещества или продукты, их содер-

жащие, которые необходимо ввести в рационы с 

целью предотвращения той или иной патологии. 

При этом она ничего не говорит ни о механиз-

мах их утилизации организмом, ни о критери-

альной оценке эффективности их введения.  

Поскольку физиология – это наука о функ-

циях, то функциональное питание человека 

должно быть направлено на нормализацию его 

физиологических функций и поддержание 

должного гомеостаза. Сохранение гомеостаза, 

как интегрального показателя нормы и здоро-

вого состояния организма, должно быть поло-

жено в основу критерия эффективности введе-

ния пищевых веществ в рационы с функцио-

нальной направленностью, поскольку именно 

удержание определенных физиологических 

показателей около определенного уровня, 

обеспечивающего нормальный метаболизм, 

определяет постоянство внутренней среды ор-

ганизма или гомеостаз. Таким образом, только 

сохранение биологических констант в их фи-

зиологических диапазонах является надежным 

критерием эффективности функционального 

питания.  



Клиническая медицина 

 

 

Тюменский медицинский журнал   Том 18, № 3,  2016  8 

В свете вышесказанного разработчикам 

пищевых продуктов с использованием функци-

ональных пищевых ингредиентов представля-

ется разумным провести цикл дополнительных 

исследований, позволяющих оценить эффек-

тивность тех или иных ингредиентов в плане 

«запуска» регуляторных механизмов, направ-

ленных на поддержание должного уровня со-

ответствующих биологических констант. Ре-

зультаты исследований могут быть положены в 

основу формирования государственного стан-

дарта на продукты функциональной направ-

ленности, который будет содержать не только 

сведения о функциональных пищевых ингре-

диентах и их функциональных свойствах, но и 

информацию о дозировке их введения в пище-

вой продукт и длительности приема последне-

го. Необходимо отметить, что прием функцио-

нальных продуктов должен проводиться под 

контролем врача, который в зависимости от 

изменения состояния пациента должен менять 

тактику и стратегию такого рода терапии. 
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Рассматривается динамика законченных самоубийств в Великобритании на протяжении 1981-2011 гг. 

Анализируется распределение самоубийств по полу, возрасту. Представлено географическое распреде-

ление суицидальной смертности населения Великобритании по регионам.  
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Изучение динамики, основных тенденций 

и особенностей смертности населения от само-

убийств в различных странах мира – направле-

ние для российской суицидологии не новое. К 

примеру, одни из первых публикаций на эту 

тему относятся еще концу XIX века. Достаточ-

но вспомнить работы Н.В. Пономарева «Само-

убийство в Западной Европе и в России в связи 

с развитием умопомешательства: статистиче-

ское исследование» (1880) [1], А.В. Лихачева 

«Самоубийство в Западной Европе и Европей-

ской России: опыт сравнительно - историче-

ского исследования» (1882) [2]. Между тем, 

потребность в данных исследованиях суще-

ствует. 

Цель работы : изучение суицидальной 

смертности в Великобритании за три послед-

них десятилетия (1981-2011 гг.). 

Материал и методы.  

Основным источником информации для 

данной работы явились сведения Департамента 

национальной статистики Великобритании, 

опубликованные в 2013 г. [3].  

Необходимое замечание: в Великобрита-

нии в общее количество самоубийств включа-

ются только самоубийства, совершенные граж-

данами в возрасте от 15 лет и старше.  

Результаты и обсуждение.  На рис. 1 

представлено общее количество погибших от  

самоубийств Великобритании в 1981-2011 гг. 
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Рис. 1. Общее количество погибших от самоубийств обоего пола в  Великобритании 1981-2011 гг., абс. 

 

Динамика смертности населения Велико-

британии от самоубийств с начала 1980-х гг. и 

до конца первого десятилетия XXI в. позволяет 

обратить внимание на следующие особенности: 

1) за период 1981-2011 гг. Великобритания 

по причине самоубийств потеряла 189377 че-

ловек; 

2) наибольшее количество погибших от 

данной причины было зафиксировано в 1988 г. 

– 6867, наименьшее – в 2007 г. – 5377 человек. 

3) на протяжении анализируемых трех де-

сятилетий не наблюдалось плавной погодовой 

динамики повышения или снижения числа са-

моубийств; динамика самоубийств скорее ха-

рактеризуется «волнообразностью».  

Конкретизируем эти данные статистикой 

законченных самоубийств среди мужчин и 

женщин Великобритании в обозначенный вре-

менной период (табл. 1). 

Таблица 1 

Количество зарегистрированных самоубийств,  

совершенных мужчинами и женщинами  

в Великобритании (1981-2011 гг.) 
 

Год Мужчины Женщины М : Ж 

1981 4129 2466 1,7 : 1 

1982 4066 2404 1,7 : 1 

1983 4085 2256 1,8 : 1 

1984 4148 2241 1,9 : 1 

1985 4413 2328 1,9 : 1 

1986 4471 2131 2,1 : 1 

1987 4370 1979 2,2 : 1 

1988 4846 2021 2,4 : 1 

1989 4377 1773 2,5 : 1 

1990 4717 1720 2,7 : 1 

1991 4672 1645 2,8 : 1 

1992 4720 1658 2,8 : 1 

1993 4594 1618 2,8 : 1 

1994 4498 1547 2,9 : 1 

1995 4564 1519 3,0 : 1 

1996 4385 1492 2,9 : 1 

1997 4320 1496 2,9 : 1 

1998 4799 1555 3,1 : 1 

1999 4749 1506 3,1 : 1 

2000 4581 1543 3,0 : 1 

2001 4469 1463 3,0 : 1 

2002 4347 1479 2,9 : 1 

2003 4267 1464 2,9 : 1 

2004 4288 1562 2,7 : 1 

2005 4192 1479 2,8 : 1 

2006 4196 1358 3,1 : 1 

2007 4085 1292 3,1 : 1 

2008 4331 1375 3,1 : 1 

2009 4304 1371 3,1 : 1 

2010 4231 1377 3,0 : 1 

2011 4552 1493 3,0 : 1 

Всего 136766 52611 2,6 : 1 
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Рис. 2. Уровень самоубийств среди мужчин и женщин в Великобритании в расчете на 100000 населения (1981-

2011 гг.). 

 

Остановимся подробнее на гендерных осо-

бенностях суицидальной в Великобритании в 

1981-2011 гг. На рисунке 2 представлена дина-

мика уровня самоубийств в расчете на 100000 

человек населения среди мужчин и женщин.  

В 1981 г. в Великобритании закончили 

жизнь самоубийством 4129 мужчин. Стандар-

тизированный по возрасту показатель смертно-

сти среди мужчин составил 19,8 на 100000 че-

ловек населения. Спустя три десятилетия, в 

2011 г. количество самоубийств несколько уве-

личилось в сравнении с 1981 г. – 4552 случая. 

Однако в пересчете на 100000 человек населе-

ния этот показатель снизился до 18,2.  

Анализ общей динамики развития суици-

дальной смертности среди населения Велико-

британии не позволяет говорить о последова-

тельном снижении в течение этого периода. 

Скорее наблюдались колебания, как в сторону 

снижения, так и увеличения уровня суицидаль-

ной смертности среди мужской половины бри-

танского общества.   

На протяжении 1980-х гг. уровень само-

убийств среди мужчин-британцев постепенно 

увеличивался и достиг своего максимума в 

1988 г. – 21,9 случаев на 100000 населения. В 

последующие годы, между 1988 и 2010 гг., 

уровень самоубийств среди мужчин имел тен-

денцию к снижению, хотя в отдельные годы 

внутри данного временного отрезка (в 1998 и 

1999 гг.) отмечались более высокие показатели. 

Однако после десяти лет, когда британская 

статистика фиксировала неуклонное снижение 

уровня самоубийств среди мужчин (исключе-

ние составил только 2008 г.), темпы роста суи-

цидальной смертности увеличились с 17,0 в 

2010 г. до 18,2 случаев в 2011 г. на 100000 

населения. Это оказался самый высокий уро-

вень смертности среди мужчин от самоубийств 

в Великобритании с 2002 г. 

В 1981 г. общее количество женщин, доб-

ровольно ушедших из жизни, составило 2466. 

Стандартизированный показатель достиг от-

метки 10,4 случаев на 100000 населения. Это 

оказался самый высокий показатель за три рас-

сматриваемых десятилетия. В 2011 г. количе-

ство женщин, покончивших жизнь самоубий-

ством, снизилось до 1493 человек (5,6 на 

100000 населения). Однако, как и у мужчин, 

среди женщин также не наблюдалось последо-

вательного год от года снижения уровня само-

убийств.  

Итак, уровень самоубийств среди британок 

был подвержен следующим колебаниям. В пе-

риод с 1981 по 1994 гг. уровень самоубийств 

неуклонно снижался – с 10,4 до 6,1 смертей на 

100000 женского населения. С 1994 по 2004 гг. 

данный коэффициент оставался относительно 

стабильным. После этого суицидальная актив-

ность среди женщин продолжала снижаться и 

достигла своей нижней отметки за весь анали-

зируемый период – 5,0 самоубийств на 100000 

населения. Это произошло в 2007 г. После это-

го начался постепенный рост уровня женских 

самоубийств в Великобритании. Правда, из 

наметившейся тенденции выпал 2009 г., когда 
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уровень женских самоубийств составил 5,6 

смертей на 100000 населения. Но уже в 2011 г. 

этот показатель оказался значительно выше 

2007 г. 

Детализировать ситуацию с самоубийства-

ми в Великобритании необходимо при помощи 

анализа распространенности данного вида 

насильственной смерти среди различных воз-

растных групп населения страны.         
Таблица 2 

Возрастные коэффициенты самоубийств по пятилетним возрастным группам в Великобритании (1981-2011 гг.) 
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1981 4,8 9,6 12,4 12,5 13,7 16,5 17,5 19,4 19,8 18,7 18,4 19,4 19,4 19,4 16,9 

1982 3,9 9,3 12,4 12,8 13,3 15,4 18,1 18,0 19,9 17,5 18,5 19,3 18,8 18,8 16,6 

1983 4,1 8,8 11,3 12,1 14,0 15,9 17,1 17,5 18,2 18,3 18,2 18,2 19,3 19,3 16,0 

1984 4,3 8,7 11,5 12,6 14,0 15,9 17,4 18,1 18,6 17,7 16,5 18,4 19,1 19,1 13,3 

1985 4,7 10,2 11,7 13,9 13,8 16,3 18,3 18,2 18,8 19,0 19,4 18,3 19,9 19,9 14,1 

1986 5,2 11,0 12,0 13,6 13,5 14,8 16,0 18,2 16,4 18,2 17,7 18,7 20,5 20,5 14,4 

1987 6,1 11,9 11,9 14,0 13,6 14,5 16,2 15,2 16,0 16,8 15,9 15,6 15,3 15,3 16,2 

1988 6,9 13,9 12,9 15,5 16,5 15,7 15,4 15,9 15,8 15,5 15,5 17,3 20,0 20 16,9 

1989 6,3 12,7 13,5 13,9 14,0 13,8 14,5 15,0 15,6 12,8 12,9 12,4 16,5 16,5 15,4 

1990 5,8 14,3 15,5 14,0 15,5 15,1 16,3 14,5 14,1 12,6 14,1 13,6 14,0 14 15,4 

1991 6,5 13,4 14,5 15,4 15,7 15,8 16,8 14,8 12,9 11,9 11,3 11,5 13,2 13,2 14,9 

1992 6,0 14,4 15,5 14,3 15,4 16,0 16,0 14,6 13,4 12,9 11,4 13,1 12,5 12,5 12,4 

1993 6,0 15,3 15,0 14,0 14,6 16,3 15,3 13,9 13,8 10,3 11,8 10,2 12,4 12,4 14,7 

1994 5,6 14,4 15,8 15,5 13,5 14,8 12,9 13,5 11,5 11,5 10,9 10,5 12,5 12,5 16,4 

1995 5,7 13,8 15,6 14,7 15,1 17,3 13,3 13,9 12,4 10,7 10,0 9,3 12,2 12,2 13,1 

1996 6,0 13,1 15,1 16,2 13,6 15,0 14,0 12,0 11,6 8,8 9,4 11,2 10,6 10,6 13,7 

1997 6,3 14,7 15,3 14,8 14,1 13,8 14,6 12,4 11,3 9,7 9,2 9,5 9,8 9,8 12,6 

1998 7,0 15,7 18,0 18,2 15,4 15,2 15,1 12,7 12,1 9,8 10,7 8,9 10,4 10,4 11,4 

1999 6,6 13,7 16,4 16,9 16,2 15,1 14,3 12,8 11,9 10,4 10,4 10,0 11,2 11,2 13,5 

2000 6,7 14,2 16,5 15,3 16,0 14,6 15,0 12,9 11,9 9,2 9,3 9,7 9,7 9,7 13,4 

2001 6,3 12,1 13,9 15,4 15,0 14,5 14,9 13,2 12,2 10,0 8,6 9,6 10,2 10,2 12,1 

2002 5,7 11,3 15,6 15,4 15,2 14,5 14,1 12,8 11,4 9,1 9,3 8,4 8,1 8,1 12,2 

2003 4,7 11,7 12,9 15,3 15,3 14,8 13,9 12,9 11,1 9,5 8,1 8,6 10,0 10 11,3 

2004 5,3 10,3 12,3 14,2 16,0 14,9 14,6 13,8 11,3 9,3 9,6 8,4 9,9 9,9 13,8 

2005 4,8 9,9 11,2 14,2 14,9 14,7 14,9 13,6 11,3 10,2 8,3 7,7 7,1 7,1 12,2 

2006 4,5 9,1 11,0 13,0 14,6 14,3 14,3 14,0 12,3 10,7 8,3 7,2 7,8 7,8 9,4 

2007 4,6 8,8 10,3 13,8 14,2 13,7 13,3 12,7 11,5 9,5 8,4 6,9 8,1 8,1 8,5 

2008 4,8 9,4 12,0 14,0 14,6 15,7 13,9 13,8 11,9 9,4 8,0 7,5 7,4 7,4 7,6 

2009 4,5 9,1 12,5 11,5 15,4 15,7 14,3 13,7 12,6 9,1 7,5 6,9 7,7 7,7 8,4 

2010 4,2 9,9 9,6 12,2 13,9 15,0 14,4 14,0 12,6 10,1 7,1 7,5 7,7 7,7 8,6 

2011 4,9 9,9 11,1 12,5 15,4 16,7 15,4 15,7 12,4 9,7 7,6 7,9 7,7 7,7 9,1 
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В следующей таблице содержатся сведения 

о возрастных коэффициентах самоубийств в 

Великобритании за период 1981-2011 гг. 

В 2010-2011 гг. уровень самоубийств среди 

мужской части населения Великобритании 

увеличился в каждой возрастной группе. Ис-

ключение составили только мужчины в воз-

расте 75 лет и старше. Однако если обратиться 

к периоду 2001-2011 гг., то можно обнаружить 

очень противоречивые тенденции в различных 

возрастных группах британцев.  

Единственной возрастной группой среди 

мужчин, которая на протяжении данного деся-

тилетия демонстрировала постоянно сохраня-

ющийся более высокий уровень суицидальной 

активности в сравнении с другими возрастны-

ми группами, оказались мужчины в возрасте от 

30 до 44 лет. Так, в 2001 г. коэффициент 

смертности от самоубийств в этой группе был 

зафиксирован на уровне 23,4 погибших в рас-

чете на 100000 мужского населения. За истек-

шие 11 лет уровень самоубийств среди этой 

возрастной группы существенно не изменился. 

В 2011 г. этот показатель составил 23,5 смертей 

на 100000 населения.      

Еще одна возрастная группа среди мужчин 

Великобритании, которая в последнее время 

все чаще вызывает озабоченность среди меди-

цинской, научной общественности, государ-

ственных управленцев, это мужчины в возрасте 

от 45 до 59 лет. В обоснованности данной тре-

воги убеждает и национальная статистика 

смертности в Великобритании последних деся-

тилетий. С 2007 г. уровень самоубийств среди 

мужчин в возрасте от 45 до 59 лет значительно 

увеличился и к 2011 г. темпы его роста оказа-

лись столь большими, как и среди британцев 

30-44-летнего возраста. Ретроспективный ана-

лиз показывает, что в возрастной категории от 

45 до 59 лет уровень самоубийств, зафиксиро-

ванный в 2011 г., оказался самым высоким с 

1986 года.  

Анализ социального и экономического по-

ложения мужчин среднего возраста, совер-

шивших самоубийство в Великобритании, сви-

детельствует об их принадлежности к гражда-

нам с небольшим уровнем доходов. К этому 

добавляется еще целая комбинация факторов – 

от социально-культурных изменений послед-

них десятилетий до большей самостоятельно-

сти женщин. Не случайно последняя стратегия 

профилактики самоубийств в Англии, разрабо-

танная Департаментом здравоохранения в 2012 

году, отнесла мужчин среднего возраста к ка-

тегории повышенного суицидального риска.  

Уровень самоубийств у пожилых мужчин 

(лиц в возрасте 75 лет и старше) продемон-

стрировал противоположную тенденцию в 

сравнении с уровнем суицидальной смертности 

среди мужчин среднего возраста. Темпы роста 

смертности от самоубийств среди мужчин от 

75 лет и старше в период 2004-2011 гг. 

неуклонно снижались. Более того, данная воз-

растная группа оказалась единственной груп-

пой среди мужчин Великобритании, где в 2010-

2011 гг. произошло заметное сокращение уров-

ня самоубийств: с 14,8  самоубийств на 100000 

населения в 2010 г. до 13,8 в 2011 году.    

Согласно исследованию A. Shah [4], доля 

пожилых людей в составе населения в 1979-

2002 гг. росла из-за снижения рождаемости и 

увеличения продолжительности жизни, а уро-

вень суицидов увеличивается с возрастом. По-

казатели самоубийств были выше у мужчин, 

чем женщин для обеих возрастных групп (65-

74 лет, от 75 лет и старше). У мужчин уровень 

самоубийств был выше в возрастной группе 75 

лет и старше, чем в группе 65-74 лет.    

Уровень самоубийств в самой молодой 

возрастной группе британских мужчин (от 15 

до 29 лет) значительно сократился в 2001-2006 

гг. и, несмотря на некоторые колебания в от-

дельные годы, существенных изменений не 

претерпел – 13,3 смертей на 100000 мужского 

населения в 2011 году. Кроме того, уровень 

суицидальной активности среди мужчин 

младшей возрастной группы по-прежнему яв-

ляется относительно низким в сравнении ана-

логичным показателем среди мужчин среднего 

возраста.    

Рассмотрим, как развивалась ситуация с 

самоубийствами среди женщин Великобрита-

нии. Статистика свидетельствует, что самый 

высокий уровень самоубийств среди женщин 

был отмечен в возрастной группе 45-59 лет, а 

самый низкий – среди британских женщин в 

возрасте 15-29 лет. За 2010 – 2011 годы тем-

пы роста уровня суицидальной смертности 
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среди жительниц Британских островов уве-

личились во всех возрастных группах, за ис-

ключением 60-74–летних дам. Среди пред-

ставительниц данной возрастной группы, 

напротив, наблюдалось небольшое снижение 

этого показателя.     

Исторически сложилась так, что уровень 

самоубийств среди женщин среднего возраста 

и пожилых (45 лет и старше) был немного вы-

ше, нежели у молодых британок. Статистика 

показывает, что уровень суицидальной актив-

ности британских женщин среднего и пожило-

го возрастов резко снизился в 1980-начале 

1990-х гг. Самоубийства женщин в возрасте 60-

74 года продолжали падать, но в других воз-

растных группах с конца 1990-х гг. продолжа-

лось постепенное увеличение этого показателя.    

С 2001 по 2004 гг. уровень самоубийств 

среди женщин в возрасте 75 лет и старше оста-

вался относительно стабильным, хотя и отме-

чались его отдельные годовые колебания. В 

последующем, в 2004-2007 гг. динамика при-

роста числа самоубийств значительно снизи-

лась и осталась относительно стабильной (4,8 

случаев на 100000 населения в 2011 г.).  

С 2003 г. среди женщин в возрасте от 45 до 

59 лет фиксировался самый высокий уровень 

самоубийств в сравнении с другими возраст-

ными группами. Уровень суицидов в данной 

возрастной группе имел тенденцию к незначи-

тельному росту в период между 2001 и 2005 гг., 

а в последующем, в 2005-2009 гг. – немного 

снизился. Однако в 2010-2011 гг. вновь наблю-

дался некоторый рост. В 2011 г. показатель 

самоубийств среди женщин этой возрастной 

группы достиг 7,3 на 100000 женского населе-

ния, и оказался самым высоким с 2006 года.  

В 2011 г. второй по величине уровень са-

моубийств был зарегистрирован среди женщин 

в возрасте от 30 до 44 лет. За период с 2006 г. 

по 2011 г. наблюдался своеобразный скачок: от 

рекордно низкого показателя – 5,3 в 2006 г. до 

6,4 на 100000 населения в 2011 году. Несмотря 

на то, что в самой молодой возрастной группе 

британских женщин – от 15 до 29 лет – были 

зафиксированы самые низкие показатели суи-

цидальной смертности, тем не менее, здесь 

наблюдалась одна довольно тревожная тенден-

ция – увеличение показателя с 2,9 в 2007 г. до 

4,2 в 2011 году.     

Уже с конца XIX столетия национальная 

статистика Великобритании активно собирает 

сведения о географическом распределении в 

стране. Ниже представлены сведения за 1981 и 

2011 годы (табл. 3). 

Анализ территориального распределения 

самоубийств в Великобритании позволяет об-

ратить внимание на следующее. 

Таблица 3 

Самоубийства среди мужчин и женщин в регионах Великобритании в 1981 и 2011 гг. 
 

Регион 

1981 год 2011 год 

мужчины женщины мужчины женщины 

n 
на 

100000 
n 

на 

100000 
n 

на 

100000 
n 

на 

100000 

Северо-Восточная Ан-

глия 
204 20,9 116 10,7 218 21,5 55 4,7 

Северо-Западная Англия 510 20,0 345 11,4 525 18,9 148 5,0 

Йоркшир и Хамбер 324 17,9 202 9,7 359 17,0 104 4,7 

Восточный Мидленд 223 15,3 136 8,5 281 15,6 84 4,4 

Западный Мидленд 329 17,3 174 8,0 324 14,4 106 4,6 

Восточная Англия 328 18,1 189 9,2 364 15,9 119 4,8 

Большой Лондон 607 23,3 378 12,8 427 13,2 156 4,7 

Юго-Восточная Англия 494 18,2 323 10,5 525 15,1 198 5,4 

Юго-Западная Англия 357 21,3 201 10,2 392 18,6 124 5,5 
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В 2011 г. Англии было зафиксировано 4509 

суицидов в возрасте от 15 лет и старше. Между 

2010-2011 гг. стандартизированный по возрас-

ту коэффициент смертности от самоубийств 

увеличился на 6% – с 9,8 до 10,4 случаев на 

100000 населения.    

В Уэльсе было зарегистрировано 341 само-

убийство среди жителей региона в возрасте от 

15 лет и старше. Среди суицидентов оказалось 

270 мужчин и 71 женщина. В 2010-2011 гг. 

уровень самоубийств в данном регионе имел 

тенденцию к увеличению – на 30% от мини-

мального значения 10,7 смертей на 100000 

населения в 2009 г. до 13,9 летальных исходов 

в расчете на 100000 населения. Это оказался 

самый высокий уровень самоубийств, который 

наблюдался в Уэльсе с 2004 г.  

Рост суицидальной активности отмечался, 

как среди мужчин, так и женщин. Так, в период 

с 1981 по 1990 гг. уровни самоубийств среди 

мужчин в Англии и Уэльсе были практически 

одинаковыми, но с 1991 года Уэльс стал опе-

режать Англию по темпам роста данного пока-

зателя. В 2011 году уровень самоубийств среди 

мужчин в Уэльсе оказался на 28% выше, чем в 

Англии. 

Среди женщин наблюдалась противопо-

ложная картина. В период 1981-1996 гг. уро-

вень женских самоубийств в Уэльсе был посто-

янно ниже, чем в Англии. Что касается осталь-

ных регионов Великобритании, то там в по-

следние годы наблюдалось следующее. В 2011 

году самый высокий уровень самоубийств 

Национальной службой статистики Велико-

британии был зафиксирован в Северо-

Восточной Англии (12,9 смертей на 100000 

населения), а самый низкий – в Большом Лон-

доне (8,9 смертей на 100000  населения). 

В целом, в 2010-2011 гг. уровень само-

убийств имел тенденцию к понижению в двух 

регионах – Западный Мидленд и Большой 

Лондон и увеличению в семи регионах – Юго-

Западная Англия, Юго-Восточная Англия, Се-

веро-Западная Англия, Восточная Англия, Во-

сточный Мидленд, Северо-Восточная Англия, 

Йоркшир и Хамбер. При этом наибольший 

рост наблюдался в Йоркшире и Хамбере, где 

уровень самоубийств среди населения увели-

чился в 2011 г. на 21%.   

За последние 10 лет, с 2002 по 2011 гг., са-

мый высокий уровень самоубийств среди муж-

чин, как правило, оказывался в Северо-

Восточной и Северо-Западной Англии и самый 

низкий – в Большом Лондоне и в Восточной 

Англии. Самый высокий уровень самоубийств 

среди женщин в этот же период чаще всего 

фиксировался в Северо-Западной и Юго-

Западной Англии, а самый низкий – в Йоркши-

ре и Хамбере, в Западном Мидленде.     

Заключение.   

На протяжении последних лет в Велико-

британии наблюдается рост смертности насе-

ления от самоубийств. Увеличение происходит 

как в абсолютных, так и в относительных пока-

зателях. При выявлении причин наблюдаемого 

роста суицидальной активности в стране спе-

циалисты считают это следствием серьезного 

экономического и социального кризиса в 

стране [5]. Социальный фон экономического 

кризиса – это неуверенность в своем будущем, 

рост безработицы, снижение доходов, злоупо-

требление алкоголем, психоактивными препа-

ратами.  
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В этиопатогензе болезней зависимости детская психическая травма играет большую роль. В статье опи-

сано исследование, в котором изучили группу подростков, проходящих лечение и реабилитацию в 

наркологическом стационаре, на предмет встречаемости психотравматических событий в анамнезе. Ре-

зультаты сравнили с контрольной группой здоровых лиц подросткового возраста. Изучены психологи-

ческие механизмы защиты от психической травмы.  

Ключевые слова: психотравма, алкоголизм, подростковый алкоголизм. 

 
В последние годы количество лиц прохо-

дящих лечение по поводу злоупотребления 

спиртными напитками и ранним началом ал-

когольной зависимости неуклонно растет [11, 

12]. При изучении механизмов этиопатогенеза 

раннего начала употребления спиртных 

напитков большое значение придают факто-

рам, которые можно расценить как психо-

травматические для ребенка. К ним традици-

онно относят: дисфункция родительской се-

мьи, высокий уровень семейного стресса, се-

мейная нестабильность, отсутствие семейной 

сплоченности, теплых и близких отношений в 

семье [1, 2, 5, 6, 9, 12].  

Работы ряда исследователей показывают, 

для взрослых больных алкоголизмом значение 

в формировании зависимости от алкоголя  

имеют переживания психотравматического 

характера в детстве пациента. Причем это мо-

гут быть как объективно тяжелые, безусловно, 

патогенные внешние ситуации (утрата роди-

телей, воспитание ребенка в интернате, сексу-
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альное или физическое насилие и т.п.), так и 

«условно патогенные» факторы – неспособ-

ность ближайшего окружения обеспечить  

ребенку атмосферу доверия, защищенности, 

взаимопонимания [3, 10, 14, 16, 17, 18]. От-

дельные авторы выделяют как серьезный пси-

хотравматический опыт – суициды в семье [3, 

4, 7, 8]. 

В зарубежных исследованиях также уделя-

ется немало внимания изучению роли психо-

травмы в развитии психической патологии. Но 

одновременно с изучением психотравмирую-

щих событий в детстве пациента исследуются 

защитные механизмы психики и способы адап-

тации пациента к психической травме. Счита-

ется, что основным механизмом, с помощью 

которого индивид справляется с психотравмой, 

является диссоциация.  

Диссоциация – разделение, разобщение 

связей; бессознательный процесс, разделяю-

щий мышление (или психические процессы в 

целом) на отдельные составляющие, что ведет 

к нарушению обычно интегрированных функ-

ций сознания, памяти, идентичности и воспри-

ятия окружающего. Считается, что диссоциа-

ция прекращает сознательный доступ к болез-

ненным воспоминаниям и представлениям и, 

таким образом, защищает индивида от осозна-

вания того, что произошло во время травмати-

ческого события. Несмотря на защитный ха-

рактер диссоциативных процессов, исследова-

ния показали, что при длительном существова-

нии диссоциативного процесса защитный ха-

рактер его превращается в основу для иска-

женного восприятия действительности, небла-

гоприятно сказываясь на адаптации [13, 19, 20-

22].   

Цель исследования: изучение события 

травматического характера у подростков, про-

ходящих реабилитацию в наркологическом 

диспансере, и выраженность механизмов дис-

социации психики у данной группы лиц.  

Материалы и методы.  

Для решения поставленных задач нами 

были включены в исследовательскую про-

грамму две группы испытуемых. 

 1. Основную группу составили 30 под-

ростков злоупотребляющих алкоголем (группа 

ПЗА), и проходивших лечение и реабилитацию 

в детско-подростковом отделении Рязанского 

областного клинического наркологического 

диспансера. Возраст испытуемых варьировал 

от 15 до 17 лет, средний возраст подростков 

составил 15,80,2 года.  

2. В качестве контроля для предыдущей 

группы было обследовано 30 здоровых под-

ростков, не употребляющих спиртные напитки 

и другие психоактивные вещества (ПАВ) (воз-

раст – в пределах от 15 до 16 лет, средний воз-

раст составил 15,60,1 года).  

 Комплекс исследований включал клини-

ческое обследование подростков злоупотреб-

ляющих алкоголем, клинико-анамнестическую 

оценку детского психотравматического опыта 

и оценку выраженности диссоциативных про-

цессов с помощью Шкалы диссоциации.  

При оценке детского психотравматическо-

го опыта, учитывая данные научных исследо-

ваний [21, 22] мы выделили три группы факто-

ров:  

1) родительская дисфункция (как след-

ствие алкоголизации родителей, агрессии с их 

стороны по отношению к ребенку, холодность 

воспитания, импульсивность родителей, отсут-

ствие чувства желанности у ребенка, чувство 

заброшенности в детстве);  

2) раннее и травматическое отделение от 

родителей в результате их смерти, тяжелой и 

продолжительной разлуки, отказа от ребенка и 

воспитания его в интернате (болезненная сепа-

рация);  

3) насилие (физическое, сексуальное, эмо-

циональное). 

Оценка выраженности диссоциативных 

процессов проводилась с помощью Шкалы 

диссоциации (ШД). ШД (Dissociative 

Experiences Scale – DES)  – инструмент, даю-

щий возможность оценить выраженность дис-

социативных процессов [19, 22]. ШД представ-

ляет собой краткий опросник самоотчета, со-

стоящий из 28 вопросов, в котором испытуемо-

го просят оценить, как часто в повседневной 

жизни он переживает то или иное диссоциа-

тивное состояние. Русскоязычный вариант 

шкалы прошел апробацию на выборках сту-

дентов вузов и служащих городов Смоленска и 

Москвы и выборке больных шизофренией  

[15].  
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Результаты и обсуждение.  

На первом этапе исследования мы провели 

сравнительный анализ частоты детских психо-

травматических переживаний у ПЗА, и под-

ростков контрольной группы.  

Результаты сравнительного анализа пред-

ставлены на таблице 1. 

Как видно из таблицы, при сравнительном 

анализе частоты детской психической травмы 

выявлено значительное преобладание отдель-

ных событий травматического характера у 

подростков, злоупотребляющих алкоголем. 

Под термином алкоголизация родителей пони-

малось наличие субъективно неприятных вос-

поминаний в связи с систематическим упо-

треблением спиртного кем-то из родителей. 

Причем подростки, злоупотребляющие алкого-

лем, отмечали в основном алкоголизацию обо-

их родителей или алкоголизацию матери, вос-

питывающей ребенка без мужа. Подростки же 

контрольной группы отмечали, прежде всего, 

злоупотребление спиртным отца.  

Анализ уровня показателей диссоциации, 

измеренные с помощью ШД, у ПЗА показал, 

что средний уровень выраженности диссоциа-

тивных процессов в группе ПЗА был равен 

18,23±2,9 балла. В контрольной группе уровень 

ДП составил 5,21±0,7 балла, что статистически 

достоверно (р<0,001) ниже уровня ДП в группе 

ПЗА. 

На следующем этапе работы мы оценили 

взаимосвязь между частотой отмечаемых под-

ростками детских психотравматических собы-

тий и выраженностью процесса диссоциации 

психики. Изучение взаимосвязи между дет-

скими психотравматическими переживаниями 

и диссоциативными психическими процесса-

ми мы провели путем корреляционного анали-

за этих переменных в группе ПЗА и контроль-

ной группе. Результаты представлены в таб-

лице 2.  

Как следует из таблицы 2, в группе ПЗА 

выявлены прямые статистически значимые 

корреляции между частотой отдельных типов 

детской психической травмы (родительская 

дисфункция, болезненная сепарация, насилие) 

и показателями диссоциации, в отличие от кон-

трольной группы, где достоверных связей не 

обнаружено. 

Таблица 1 

Сравнительный анализ частоты детской  

психической травмы в группе ПЗА и в  

контрольной группе подростков 

 

Психотравматические  

события в детстве (%) 

ПЗА 

n=30 

Кон-

троль 

n=30 

Родительская дисфункция   

Алкоголизация родителей 92,3 6,7 

Агрессия родителей 80,8 20,0 

Холодность воспитания 50,0 10,0 

Импульсивность родителей 61,2 13,3 

Отсутствие чувства желанности 65,4 0 

Чувство заброшенности в дет-

стве 
57,7 3,3 

Отсутствие счастливых воспо-

минаний из детства 
46,2 6,7 

Сепарация   

Отказ от ребенка  34,6 0 

Смерть (тяжелая разлука) 46,2 23,3 

Смерть одного из родителей 46,2 3,3 

Насилие   

Физическое насилие 61,5 3,3 

Сексуальное насилие 3,8 0 

Эмоциональное насилие 65,4 26,7 

 

Так в группе ПЗА, оказались достаточно 

сильно связаны частота родительской дис-

функции и средний уровень диссоциативных 

процессов (сила связи равна 0,443; p<0,05); 

частота насилия в детстве и средний уровень 

ДП (сила связи равна 0,524; p<0,05). Другими 

словами, чем чаще ПЗА отмечают в анамнезе 

детские психотравматические события, тем 

более высокий уровень диссоциативных про-

цессов психики был выявлен в исследовании. 

Таким образом, средний уровень выражен-

ности диссоциативных процессов, оцененных 

ШД, составил 18,23±2,9 балла. Выраженность 

диссоциативных процессов психики значимо 

выше в группе ПЗА по сравнению с контроль-

ной группой.  
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Таблица 2 

Анализ корреляционных взаимосвязей между частотой детской психической травмы и уровнем  

диссоциативных процессов в группе ПЗА и контрольной группе подростков 
 

Детская психическая травма 
Уровень диссоциативных  

процессов 

ПЗА, n=30 Контроль, n=30 

r p r p 

Родительская дисфункция 

ДП 

0,443 <0,05 0,138 н/д 

Сепарация 0,279 - -0,08 н/д 

Насилие 0,524 <0,05 -0,09 н/д 

Родительская дисфункция 

ДепС 

0,489 <0,05 -0,16 н/д 

Сепарация 0,371 <0,05 -0,02 н/д 

Насилие 0,493 <0,05 -0,11 н/д 

Родительская дисфункция 

АмС 

0,377 <0,05 -0,01 н/д 

Сепарация 0,157 - -0,15 н/д 

Насилие 0,492 <0,05 0,06 н/д 

Родительская дисфункция 

АбсорбС 

0,336 - 0,17 н/д 

Сепарация 0,214 - -0,11 н/д 

Насилие 0,471 <0,05 -0,16 н/д 

 

Подростки, злоупотребляющие алкоголем, 

значительно чаще отмечают в детстве события 

психотравматического характера (родительская 

дисфункция, болезненная сепарация, эмоцио-

нальное насилие), по сравнению со своими 

здоровыми сверстниками.  Частота отмечаемых 

подростками, злоупотребляющих алкоголем, 

детских психотравматических событий значи-

мо связана с выраженностью диссоциативных 

психических процессов, в отличие от здоровых 

подростков, где достоверных связей не обна-

ружено.  

Выводы.   

Таким образом, результаты, полученные у 

лиц: а) с коротким периодом злоупотребления 

алкоголем, б) с богатой психотравматическими 

событиями преморбидной «почвой», в) с тен-

денцией к раннему формированию алкоголиз-

ма являются доводами в пользу психотравма-

тического происхождения явлений диссоциа-

ции у больных алкоголизмом. Можно с боль-

шой долей уверенности предположить, что эти 

лица в ближайшем будущем вольются в общую 

популяцию больных алкогольной зависимо-

стью. Полученные данные позволяют говорить 

об алкоголизации, как защите от травматиче-

ских переживаний, средству справиться со свя-

занным с ними психологическом дискомфорте 

и о вкладе травматической и диссоциативной 

патологии в этиопатогенез алкоголизма у этой 

отдельной категории больных.  
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Dissociation is commonly conceptualized as a psychological defense mechanism that develops as a reaction to over-

whelming traumatic experiences, especially childhood trauma. The article presents the results of our own research on the 

interrelation between early traumatic experiences and dissociation in alcohol-addicted adolescence. The results of the 

research prove the interdependence of dissociation process and early traumatic experiences. 
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У 85 человек в возрасте от 26 до 70 лет оценена роль кофакторов риска в преморбиде для патогенеза и 

клинического прогноза алкоголизма. У исследуемых лиц в преморбиде были обнаружены кофакторы 

риска, которые при соответствующих условиях могли включиться в клинико-патогенетические процессы 

алкоголизма. В основной группе больных (n=65) были выявлены 117 факторов риска – 1,8 на каждого 

больного, а в контрольной (n=20) – 0,43. Показано, что у больных с осложнённым преморбидом за счёт 

ускорения темпа прогредиентности течения клинические проявления алкоголизма начинаются на 3-5 лет 

раньше, чем для пациентов без осложнённого преморбида. Согласно полученным данным, риск заболеть 

алкоголизмом при наличии кофакторов риска в преморбиде сдвинут в сторону молодого и среднего воз-

растов по сравнению со среднестатистическими показателями, приводимыми в литературе. Установлено, 

что возраст 31-50 лет у больных с осложнённым кофакторами преморбидом, является периодом наиболь-

шего риска развития алкоголизма и имеет клинико-прогностическое значение. 

Ключевые слова: алкоголизм, осложненный преморбид, кофакторы риска, патогенез, прогноз, зако-

номерность, прогредиентность. 

     

Вопрос о роли кофакторов риска в премор-

биде в патогенетических механизмах развития и 

клиническом прогнозе алкоголизма до сих пор 

остается недостаточно изученным и актуальным 

в современной клинической наркологии [1, 6, 

14]. По данным разных авторов кофакторы рис-

ка в преморбиде в виде наследственной отяго-

щенности алкоголизмом родителей, характеро-

логические особенности личности, соматонев-

рологические заболевания обнаруживается у 

больных алкоголизмом от 20 до 85% [7, 8, 15]. 

Такого рода разброс показателей делает необхо-

димым их уточнение на репрезентативном мате-

риале. 

По мнению отдельных исследователей ко-

факторы риска в преморбиде существенным об-

разом влияют на клинико-патогенетические ме-

ханизмы развития заболевания и клинический 

прогноз алкоголизма [2, 10, 12]. Однако эти ав-

торы объясняют лишь часть многомерного кли-

нико-патогенетического процесса алкоголизма. 

На базе имеющихся научных данных о ха-

рактере корреляции патологического преморби-

да и клинико-патогенетических механизмов де-

лаются попытки сформулировать теорию пато-

генеза алкоголизма. Но до сих пор нет всеобъ-

емлющего ответа на вопрос: почему в одних 

случаях алкоголизм развивается замедленным 

темпом, прогноз относительно благоприятный, а 

в других – происходит ускоренное развитие, за 

короткий срок формируются все основные син-

дромы и прогноз неблагоприятный. При возник-

новении алкоголизма на фоне патологического 

преморбида видоизменяется клиника, ускоряет-

ся течение и ухудшается социальный прогноз [4, 

5, 11].    

По данным некоторых исследователей уро-

вень корреляции кофакторов риска в преморби-

де с клиническими признаками алкоголизма за-

висят от проявления “почвы” (латентный, рези-

дуальньй, активный, эндогенный) [3, 9, 13].  
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Именно многообразие факторов риска в 

преморбиде способно модулировать патогенети-

ческий процесс в аспектах его интенсивности, 

характера и быстроты динамики, особенности 

формирования клинического синдромообразо-

вания, типа течения и медико-социального про-

гноза на ближайший и отдалённый период у 

больных алкоголизмом. 

Таким образом, определение роли кофакто-

ров риска в преморбиде в патогенетических ме-

ханизмах заболевания может помочь в выработ-

ке объективных критериев для прогнозирования 

возможных клинических вариантов и типов те-

чения алкоголизма.  

Цель исследования:  изучение значения 

кофакторов риска в преморбиде для патогенеза и 

прогноза хранического алкоголизма. 

Материал и методы.   

В настоящей работе приводятся результаты 

клинико - статистического анализа роли пре-

морбидной патологической «почвы» в развитии 

хронического алкоголизма. Было изучено 65 

больных алкоголизмом в возрасте 26-70 лет. 

Клиника и стадии алкоголизма квалифицирова-

лись в соответствии с классификацией А.А. 

Портнова и И.Н. Пятницкой (1976): вторая ста-

дия – 54,7% (n=35), третья стадия – 45,3% 

(n=30). Больных этой группы отличало наличие 

патологической «почвы» в преморбиде, то есть 

тех кофакторов риска, которые при соответ-

ствующих средовых условиях могут включаться 

в патогенез алкоголизма. Контрольную группу 

составили 20 больных алкоголизмом без замет-

ного отягощения в преморбиде дополнительны-

ми патогенными факторами.  

В основной группе больных был выявлен 

117 факторов риска – 1,8 на каждого больного, а 

в контрольной – 0,43. Эти данные свидетель-

ствуют о том, что удельный вес кофакторов рис-

ка в основной группе в 4 раза больше, чем в кон-

трольной. 

В преморбиде больных были обнаружены 

следующие виды факторов риска: наследствен-

ная отягощенность алкоголизмом родителей 

(33,8%), психопатические черты характера 

(75,3%), соматические (65%) и неврологические 

(26,4%) заболевания. У одного больного отмеча-

лись два и более факторы риска, которые повли-

яли на повышение процентных показателей. По 

частоте встречаемости среди факторов риска 

преобладает личностные особенности (на пер-

вом месте), соматические заболевания (на вто-

ром), наследственная отягощенность алкоголиз-

мом родителей (на третьем) и далее неврологи-

ческие заболевания. 

Для оценки средних значений кофакторов 

риска использовали однофакторный дисперси-

онный анализ с применением критерия Краскола 

– Уоллиса. Для анализа долей (%) встречаемости 

кофакторав риска применяли статистику χ
2
 с 

расчётом ОR, отражающий риск развития алко-

голизма в определённом возрастном периоде. 

Различия признавали достоверными при р< 0,05. 

Статистический анализ проводили с использова-

нием программы IBM SPSS 20,0.         

Результаты и обсуждение.   

Следует учесть, что алкоголизм может воз-

никать и без преморбидной отягощенности при 

достаточной длительности (15-20 лет) злоупо-

требления спиртными напитками, но при нали-

чии кофакторов риска в преморбиде срок фор-

мирования заболевания сокращается в 2-3 раза. 

Это указывает на заметное участие патологиче-

ской «почвы» в клинико-патогенетических ме-

ханизмах алкоголизма. Критериями оценки вли-

яния кофакторов риска на патогенез является 

темп прогредиентности течения заболевания, 

усиление влечения к алкоголю, нарастание тя-

жести похмельного синдрома, атипичность кли-

нической картины и ускоренное снижение толе-

рантности к алкоголю. 

Наши наблюдения дают нам основание го-

ворить о том, что на фоне патологической «поч-

вы», с большой долей вероятности, возникают 

клинически полиморфные (сложные, атипич-

ные) и прогредиентные по течению формы алко-

голизма. Исходя из этого тезиса, можно предпо-

ложить, что каждый фактор повышенного риска 

включается в сложный патогенетический меха-

низм, в результате которого количественные 

накопления качественных элементов болезнен-

ного процесса обусловливают формировании 

клинически сложных синдромов. В свете этого 

теоретического положения кофакторы риска 

можно отнести к дополнительным факторам 

патогенеза, которые меняют предыдущий сте-

реотип развития и формирования алкогольного 

заболевания. 
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Несколько иная картина выявлена у боль-

ных алкоголизмом в сочетании с выраженными 

преморбидными особенностями личности. Кли-

нико - статистический анализ показал, что ши-

зоидные личности имеют худший прогноз, а ис-

тероидные более благоприятный. Из этого сле-

дует, что в ряде случаев настоящее начало забо-

левания наступает задолго до манифестного пе-

риода алкоголизма. Следовательно, преморбид-

ная патология является благоприятной «почвой» 

для ускоренного развития заболевания и отража-

ется на степени выраженности клинических 

проявлений у больных алкоголизмом.  

Полученные  клинико-патогенетические за-

кономерности свидетельствуют о том, что риск 

развития алкоголизма в определенном возраст-

ном периоде, темп его прогредиентности и кли-

нический полиморфизм существенно зависит от 

степени патогенности кофакторов риска. Дан-

ные о числе больных алкоголизмом мужчин, 

заболевших в определенном возрастном перио-

де, приведены в таблице 1. 

Риск заболеть алкоголизмом у мужчин в 

каждом 5-летнем возрастном периоде рассчиты-

вался по формуле Вайнберга: Р = А:ВО-

(В+1/2Вм), где Р – риск возникновения болезни 

в данном возрасте; А – число заболевших в дан-

ном возрасте; ВО – численность общего муж-

ского населения; В – численность мужского 

населения, ещё не достигшего данного возраста; 

Вм – численность мужского населения в данном 

возрасте. 

Полученные численные значения риска за-

болеть следует понимать таким образом: 0,45 в 

первой строке означает, что из 100 мужчин в 

возрасте 26-30 лет алкоголизм встречается у 0,45 

человека.  

Из таблицы видно, что риск заболеть алко-

голизмом колеблется в большом возрастом диа-

пазоне, но максимум риска приходится на воз-

растную группу 31-50 лет (78,6%), то есть, по 

сравнению с возрастными периодом 26-30 лет 

превышает в 8,4 раза, 51 лет и выше – 13,6 раз 

больше. Результаты распределения рисков забо-

левания в молодом возрастном периоде показы-

вают, что у них достоверно преобладают факто-

ры риска в виде наследственного отягощения 

алкоголизмом родителей и психопаточеские 

черты характера. Было установлено, что наслед-

ственно - личностное неблагополучие особенно 

большое значение имеет для патогенеза, темпа 

прогредиентности (патокинез) и полиморфизма 

клиники (патопластика), а экзогенные факторы – 

для остроты возникновения и кратковременно-

сти течения алкоголизма.  

Клинико - статистический анализ данных 

показал, что у больных с осложненным премор-

бидом за счёт ускорения темпа прогредиентно-

сти заболевания клинические проявления алко-

голизма начинается на 5-10 лет раньше, чем это 

свойственно для больных алкоголизмом без за-

метного осложнения в преморбиде.   

Таблица 1 

Распределение больных алкоголизмом мужчин по возрасту к периоду первого обращения  

за медицинской помощью 
 

Возрастные 

периоды 

Основная  

группа 
% 

Риск возникновения болезни 
Р 

Основная группа Контрольная группа 

26-30 6 9,3 0,45 0 < 0,001 

31-35 12 18,5 0,90 0,03 < 0,001 

36-40 16 24,7 1.14 0,21 < 0,002 

41-45 13 20 0,97 0,19 < 0,002 

46-50 10 15,4 0,75 0,19 < 0,002 

51-60 5 7,9 0,37 0,02 < 0,001 

61 и свыше 3 5,2 0,22 0,01 < 0,001 

Итого 65 100    
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Результаты клинико-патогенетического ис-

следования позволили подтвердить существую-

щее мнение о том, что наличие наследственной 

отягощённости алкоголизмом одного из родите-

лей обусловливает определённый генетический 

риск развития алкоголизма. Таким образом, 

можно предположить, что присутствие кофакто-

ров риска в преморбиде приводит к утяжелению 

клиники и прогредиентности течения алкого-

лизма.  

Существенным решением вопроса об ис-

пользовании статистических результатов иссле-

дования в клинической практике является их 

достоверность и специфичность при алкоголиз-

ме. При помощи математического анализа выяв-

лено информативные возможности степени па-

тогенности кофакторов риска в преморбиде у 

больных алкоголизмом. Основной задачей этого 

анализа было определение роли и значимости 

кофакторов риска в патогенезе, клиническом 

полиморфизме и сформулировать теоретические 

аспекты клинико - патогентических механизмов 

алкоголизма.    

Заключение и выводы:  Согласно полу-

ченным данным риск заболеть алкоголизмом 

при наличии кофакторов риска в преморбиде 

сдвинут в сторону молодого и среднего возрас-

тов по сравнению со среднестатистическими 

показателями. Установленная в работе клинико-

патогенетическая закономерность свидетель-

ствует о том, что возрастной период 31-50 лет у 

больных с осложненным кофакторами премор-

бидом является периодом наибольшего риска 

развития алкоголизма и имеет существенное 

клинико - прогностическое значение. Следова-

тельно, кофакторы риска в преморбиде следует 

считать факторами патогенеза алкоголизма.  

Атипичность, сложность, сочетанность син-

дромокомплексов и прогредиентность течения 

можно отнести к клиническим критериям про-

гноза алкоголизма.  

Дальнейшее комплексное и углублённое 

изучение влияния кофакторов риска в премор-

биде может внести ясность в понимание теоре-

тических аспектов патогенетических механиз-

мов алкоголизма, которые позволяют с высокой 

вероятностью формировать группы риска, пред-

расположенных к раннему алкоголизму.   
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ON THE ESTIMATION OF COFACTORS  RISK IN THE PREMORBID FOR PATHOGENESIS AND 

PROGNOSIS OF CHRONIC ALCOHOLISM 
 

Sh.A. Imamov 

 

Samarkand Regional Psychoneurologic Dispensary, Uzbekistan 

 

In the article, there have been examined the role of risk factor in premorbid for pathogenesis and prognosis of 

chronic alcoholism. 61 alcoholics from 26 to 70 are examined with clinicostatistical method. Cofactors of risk, that 

could turn into clinicopathogenetic processes of alcoholism were found in premorbid of examined patients. There 

were revealed 117 risk factors in the main group of patients (sixty five), that 1,8 for each patient, and in checking 

(twenty) – 0,43. This comparative data indicates that specific weight of risk factors in the main group is four times 

larger than in checking (P>0,002). Clinicostatistical analysis shows that clinical presentations of alcoholism in pa-

tients with a complicated premorbid begin 3-5 years earlier than in patients without a complicated premorbid. It 

should be noted that according to our data, falling ill with alcoholism in the presence of risk factors in premorbid 
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moved forward young and mean ages as compared with average rates of many authors. Established law to the effect 

that ages from 31 to 50, is considered as the most risky period of development of alcoholism and has clinicoprog-

nostic significance to the patients with a complicated premorbid. 

Keywords: alcoholism, complicated premorbid, risk cofactors, pathogenesis, prognosis, law, progression. 
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Изучено влияние глатирамера ацетатa (ГА) на структуру липидной фазы клеточных мембран эритроцитов, 

состояние процессов перекисного окисления липидов и систему антиоксидантной защиты у 46 больных 

ремиттирующей формой рассеянного склероза (РРС) в процессе двухлетнего наблюдения. На основании 

анализа динамики лабораторных показателей доказано мембранопротективное действие препарата. 

Ключевые слова: рассеянный склероз, глатирамера ацетат, перекисное окисление липидов, система ан-

тиоксидантной защиты, мембранопротектор. 

 

Наиболее перспективным направлением в 

лечении нейродегенеративных заболеваний яв-

ляется нейропротективная терапия [7, 11]. В свя-

зи с тем, что в последнее время в патогенезе рас-

сеянного склероза (РС) большое значение при-

дают не только аутоиммунному компоненту, но 

и неизбежному развитию нейродегенерации, 

перспективным направлением лечения стано-

вится поиск препаратов, способных замедлить 

этот процесс и затормозить прогрессирование 

заболевания. В то же время раскрытие новых 

эффектов в механизме действия известных пре-

паратов позволяет избежать полипрагмазии и 

сделать лечение наиболее рациональным с точки 

зрения патогенеза заболевания. 

Одним из препаратов, способных замедлить 

прогрессирование рассеянного склероза путем 

подавления его аутоиммунных механизмов яв-

ляется глатирамера ацетат (ГА). В результате 

ряда исследований в нашей стране и за рубежом 

установлено, что ГА достоверно снижает число 

обострений и замедляет прогрессирование инва-

лидизации при рассеянном склерозе. У пациен-

тов не возникает гриппоподобных симптомов, 

утомляемости, изменения лабораторных показа-

телей [6, 11].  

Установлены три основных направления 

действия препарата:  

1.  Известно, что препарат в месте инъекции 

связывается с тримолекулярной структурой ос-

новного комплекса гистосовместимости класса I. 

Предполагается, что он обладает большим срод-

ством к данной структуре, чем основной белок 

миелина (ОБМ) и другие энцефалитогены, и 

способен конкурентно их вытеснять. Таким об-

разом, ГА играет роль “ложной мишени”, при 

взаимодействии с которой запускается пролифе-

рация супрессорных Т-лимфоцитов, тормозится 
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выработка воспалительных цитокинов, что 

сдерживает развитие аутоиммунной реакции 

против ОБМ [4].  

2. Под действием ГА активируются клоны Т-

лимфоцитов, способные проникать через гемато-

энцефалический барьер  (ГЭБ) и вырабатываю-

щие противовоспалительные цитокины [15].  

3. ГА участвует в апоптозе активированных 

Т-лимфоцитов, при этом общими иммуносу-

прессорными свойствами не обладает [6, 11. 15]. 

Задачей настоящего исследования  

явилось изучение влияния ГА на стратегические 

направления в патогенезе РС, к которым, несо-

мненно, относятся мембранодестабилизирую-

щие механизмы.  

Материал и методы .  

Для решения поставленных задач было изу-

чено влияние ГА на клинические проявления и 

ряд биохимических показателей в процессе 

двухлетнего применения препарата у 46 боль-

ных ремиттирующим рассеянным склерозом 

(РРС): 35 женщин и 11 мужчин. Контрольную 

группу составили 20 практически здоровых до-

норов аналогичного возраста. 

В качестве модели для биохимических ис-

следований  выбран эритроцит периферической 

крови. Эритроциты получали из крови локтевой 

вены. Мембранный комплекс (тени эритроци-

тов) получали методом осмотического гемолиза. 

Для приготовления липидных экстрактов ис-

пользовали 0,1 мл теней эритроцитов. Конечные 

результаты пересчитывали на миллиграмм ли-

пидов, для чего в одном из экстрактов у каждого 

больного рассеянным склерозом определяли 

общее содержание липидов с помощью стан-

дартных наборов Био-Ла-Тест. 

Исследовали следующие биохимические па-

раметры: 

 1. Уровень антиоксидантной защиты оце-

нивали на основании: 

а) определения содержания α-токоферола – 

жирорастворимого антиоксиданта 12; 

б) исследования активности супероксиддис-

мутазы – фермента антирадикальной защиты 

14; 

в) исследования активности каталазы – фер-

мента антиперекисной защиты 3; 

г) исследования активности глюкозо-6-

фосфатдегидрогеназы [1].  

2. Структуру липидной фазы эритроцитар-

ных мембран оценивали на основании определе-

ния содержания фосфолипидов в мембранах 

эритроцитов методом тонкослойной хромато-

графии на силикагеле [8] и определения холе-

стерина методом, основанном на реакции Злат-

киса 10. 

3. Активность процессов перекисного окисле-

ния липидов (ПОЛ) оценивали на основании изу-

чения содержания продуктов ПОЛ в мембранах 

эритроцитов: 

– определение концентрации диеновых 

конъюгатов (ДК) полиненасыщенных жирных 

кислот фосфолипидов 13; 

– определение концентрации шиффовых ос-

нований (ШО) 9. 

4. Исследовали фосфолипазную активность 

эритроцитов (ФЛα2) [2]. 

Специальные исследования проведены у 

каждого больного группы сравнения дважды 

(перед началом исследований и по их заверше-

нию – через 2 года); у каждого больного группы 

наблюдения первые 6 месяцев исследования – 

один раз в месяц, в дальнейшем – каждые три 

месяца (всего 11 исследований у каждого боль-

ного в течение 2 лет). Здоровые (контрольная 

группа) исследованы однократно. 

В качестве критериев для определения ак-

тивности мембрано-дестабилизирующих про-

цессов мы исследовали уровень функциональ-

ной активности эндогенных фосфолипаз и дина-

мику накопления продуктов перекисного окис-

ления липидов – диеновых конъюгатов и шиф-

фовых оснований. 

Результаты и обсуждение.  

Результаты исследования представлены в 

таблице 1. 

В процессе двухлетнего динамического 

наблюдения была установлена прогредиентная 

тенденция к снижению исходно повышенного 

уровня активности фосфолипазы-α2 и уменьше-

нию содержания продуктов перекисного окис-

ления липидов (диеновых конъюгатов и шиф-

фовых оснований) в мембранах эритроцитов у 

пациентов на фоне лечения глатирамера аце-

татом, наиболее выраженная к концу второго 

года наблюдения. У больных в группе сравне-

ния, не получавших лечения ГА, сохранялись 

довольно высокие показатели активности фос-

фолипазы и содержания продуктов перекисного 

окисления липидов, достоверно отличные от 

параметров нормы.  
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Таблица 1 

Активность фосфолипазы-α2 и содержание липоперекисей в мембранах эритроцитов у больных РРС (M±m) 
 

Анализируемые периоды и 

клинические группы 
Величины анализируемых показателей 

Показатели нормы 
ФЛα2, % гемолиза 

(4,43±0,21) 

ДК, Нмоль/мл 

(48,4±3,5) 

ШО, у.е.флюор. 

(18,3±1,02) 

У больных РРС при 

первичном обследовании, n=46 
19,1±0,21* 125,37±4,1* 28,5±3,5* 

В основной 

группе в 

процессе 

лечения 

глатирамера  

ацетатом 

n=23 

через 1 месяц 9,83±0,6* ** 107,2±5,1* ** 20,33±1,8** 

через 2 месяц 5,65±0,1* ** 105,8±6,3 * ** 19,21±1,1** 

через 3 месяцев 5,57±0,3* ** 106,2±3,5* ** 21,7±1,3** 

через 4 месяца 5,65±0,2* ** 106,7±3,6* ** 18,7±1,2** 

через 5 месяцев 6,8±0,1* ** 95,48±8,1* ** 21,3±1,0** 

через 6 месяцев 6,14±0,1* ** 100,1±4,3* ** 19,0±1,3** 

через 9 месяцев 5,35±0,2** 112,2±3,3* ** 19,1±1,0** 

через 12 месяцев 6,6±0,1* ** 76,4±2,8* ** 20,3±1,1** 

через 15 месяцев 7,4±0,2* ** 86,2±3,1* ** 19,6±1,2** 

через 18 месяцев 5,62±0,16* ** 100,1±2,3* ** 20,0±1,4** 

через 21 месяц 5,35±0,2** 98,3±3,2* ** 19,4±1,04** 

через 24 месяца 6,11±0,17* ** 96,6±3,4* ** 18,8±1,01** 

В группе сравнения через 2 года  

наблюдения, n=23 
18,9±0,22* 128,4±3,8* 29,9±2,1* 

Примечание: * – достоверность статистических различий между показателями у здоровых и больных РРС; 

** – достоверность статистических различий между показателями до назначения глатирамера ацетата и 

на фоне применения глатирамера ацетата в разные периоды наблюдения 

 

Данное положение свидетельствует о со-

храняющейся дестабилизации клеточных мем-

бран на фоне проводимой стандартной терапии 

и о способности ГА нивелировать данные из-

менения. 

Анализ состояния отдельных звеньев систе-

мы антиоксидантной защиты у больных РРС 

позволил выявить положительные тенденции  в 

результате применения  ГА  в комплексе лечеб-

ных мероприятий (табл. 2). 

Так, при исходно сниженном уровне актив-

ности ферментов антиоксидантной защиты и 

истощении пула α-токоферола в мембранах 

эритроцитов у больных РРС, на фоне примене-

ния ГА отмечено повышение активности глю-

козо-6-фосфатдегидрогеназы, супероксиддисму-

тазы, каталазы, начиная с конца 1-2 месяца от 

начала лечения и далее стабильно в процессе 

двухлетнего наблюдения. Мы установили также 

постепенное повышение содержания α-

токоферола в мембранах эритроцитов больных 

РС на фоне применения ГА в комплексе лечеб-

ных мероприятий. В то же время в группе срав-

нения отмечен низкий уровень активности фер-

ментов антиоксидантной защиты и истощение 

пула α-токоферола как на старте, так и в финале 

исследований  (через 2 года от начала исследо-

ваний).  

В целом можно утверждать, что применение 

ГА в комплексе лечения позволяет уменьшить 

проявления «оксидантного стресса» в организме 

больных РРС. Применение ГА препятствует ис-

тощению пула альфа-токоферола в организме 

больных РРС, что оказывает косвенно мем-

бранопротекторное действие. 

Подтверждением мембранопротекторного 

действия ГА являются изменения в структуре 

липидной фазы эритроцитарных мембран у 

больных РРС на фоне применения препарата в 

комплексе лечебных мероприятий. 
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Таблица 2 

Активность ферментов антиоксидантной защиты и содержание альфа-токоферола в мембранах эритроцитов  

у больных РРС на фоне лечения глатирамера ацетатом в динамике наблюдения (М±m) 
 

Анализируемые 

периоды наблюдения 

Анализируемые показатели у больных РРС (у здоровых) 

Г6ФДГ, мU мл 

(662,9±29,9) 

СОД, % торм. 

(45,3±2,9) 

Каталаза 

ммоль мин. мл 

(3,9±0,1) 

α-токоферол 

нмоль. мл 

(5,8±0,28) 

до назначения  

глатирамера ацетат 
485,3±15,6* 42,6±1,3 3,16±0,09* 4,4±0,17* 

через 1 месяц 607,13±14,8*   ** 48,36±1,2    ** 3,19±0,09* 4,0±0,18* 

через 2 месяца 822,25±15,6*   ** 59,1±1,6*    ** 3,99±0,1   ** 4,02±0,19* 

через 3 месяца 547,2±19,6  *   ** 56,4±2,0*    ** 3,70±0,08 ** 5,21±0,2   ** 

через 4 месяца 440,8±18,2  * 52,6±2,1*    ** 3,61±0,1 *    ** 4,35±0,19* 

через 5 месяцев 646,5±12,4       ** 64,0±1,7*    ** 4,14±0,09  ** 4,16±0,21* 

через 6 месяцев 706,25±21,4     ** 40,6±1,9 3,85±0,1  ** 4,95±0,    ** 

через 9 месяцев 749,2±21,6 *    ** 54,9±2,8*    ** 3,82±0,0  ** 4,8±0,2   * 

через 12 месяцев 623,8±18,5       ** 68,3±2,0*    ** 3,7±0,09   ** 4,4±0,17 * 

через 15 месяцев 783,2±24,3 *    ** 55,6±2,3*    ** 3,8±0,1     ** 4,77±0,21* 

через 18 месяцев 843,1±18,9 *    ** 59,9±1,8*    ** 3,25±0,09* 5,5±0,21   ** 

через 21 месяц 940,1±27,9 *    ** 58,3±1,9*    ** 4,61±0,1  *   ** 6,1±0,12    ** 

через 24 месяца 847,9±19,6 *    ** 62,3±1,2*    ** 4,52±0,08*    ** 6,0±0,14    ** 

В группе сравнения 

через 2 года наблюдения 
476, 2±13,5* 43,4±1,2* 3,21±0,07* 4,0±0,16* 

Примечание: * – достоверность статистических различий между показателями у здоровых и больных РРС; 

** – достоверность статистических различий между показателями до назначения глатирамера ацетата и 

на фоне применения глатирамера ацетата в разные периоды наблюдения 

 

Таблица 3 

Соотношение свободный холестерин / эфиры  

холестерина в мембранах эритроцитов у больных РРС 
 

Клинические группы 
Анализируемый  

коэффициент 

Контрольная группа 4,0 

До назначения глатирамера ацетата 3,5 

через 1 месяц 2,8 

через 2 месяца 5,3 

через 3 месяца 3,5 

через 4 месяца 4,0 

через 5 месяцев 3,1 

через 6 месяцев 1,98 

через 9 месяцев 4,4 

через 12 месяцев 5,1 

через 15месяцев 5,2 

через 18 месяцев 4,5 

через 21месяц 6,7 

через 24 месяца 6,0 

Точкой отсчета в наших исследованиях яв-

ляется состояние липидной фазы эритроцитар-

ных мембран у больных РРС до начала лечения 

ГА. Эти изменения заключаются в повышении 

содержания в мембранах эритроцитов больных 

РРС  как свободного холестерина, так и его эфи-

ров с относительным преобладанием эфиров 

холестерина.  

Было установлено, что начиная со второго 

месяца применения ГА в комплексе лечения, 

прослеживается тенденция к уменьшению отно-

сительного содержания в мембранах эритроци-

тов эфиров холестерина, а начиная с девятого 

месяца лечения, эта тенденция приобретает ха-

рактер устойчивой закономерности. Выявленные 

изменения являются свидетельством мембрано-

стабилизирующего действия ГА, поскольку 

эфиры холестерина не способны удерживаться в 
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мембранах, что значительно снижает микровяз-

кость липидного бислоя (табл. 3). 

В целом, полученные данные являются 

обоснованием  мембранопротективного дей-

ствия ГА при рассеянном склерозе, что суще-

ственно расширяет представления о механизме 

действия препарата. При этом основной меха-

низм реализации мембранопротекции – ограни-

чение мембранодестабилизирующих процессов 

и обеспечение в организме больных антиокси-

дантного эффекта.  

Использованные в настоящих исследовани-

ях биохимические методики информативны и 

могут применяться в качестве дополнительных 

критериев при решении вопроса о целесообраз-

ности мембраностабилизирующей терапии у 

больных рассеянным склерозом. 
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MECHANISMS OF NEUROPROTECTION IN PATIENTS WITH RELAPSING-REMITTING FORM OF 

MULTIPLE SCLEROSIS RECEIVING TREATMENT WITH GLATIRAMER ACETATE 

 

O.A. Кicherova, L.I. Reykhert 

 

Tyumen state medical University, Tyumen, Russia 

 

The influence of glatiramer acetate (GA) on the structure of the lipid phase of cell membranes of erythrocytes, pro-

cesses of lipid peroxidation and antioxidant defense system in 46 patients with relapsing-remitting form of multiple 

sclerosis (RRS) during two years of observation. Based on the analysis of the dynamics of laboratory parameters 

proven membraneprotective effect of the drug. 

Key words: multiple sclerosis, glatiramer acetate, lipid peroxidation, antioxidant protection system, mem-

braneprotective. 
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ХСН – весьма распространенное заболевание, так как многие ССЗ в своём исходе вызывают сердечную недоста-

точность. ХСН влечет за собой стойкую утрату трудоспособности и госпитализацию пациентов, поэтому лечение 

ХСН является актуальным вопросом. С учетом того, что наиболее распространенным проявлением ХСН является 

отечный синдром, возникновение которого может грозить серьезными осложнениями и отёком внутренних орга-

нов или общим отеком, важным вопросом в лечении ХСН остается диуретическая терапия, а точнее, выбор 

наиболее безопасных и эффективных препаратов. Чаще всего применение диуретиков вызывает пикообразный 

натрийурез или феномен «рикошета», характеризующийся резким увеличением концентрации натрия в дисталь-

ных канальцах почек, что приводит к острому поражению клубочков большим количеством натрия, особенно при 

использовании высоких доз препаратов. Отчасти, эти процессы могут обусловливать рефрактерность отёков к 

диуретической терапии. Проблемой является выбор препарата, не обладающим феноменом «рикошета», но име-

ющим высокую эффективность и возможность поддержания постоянной концентрация препарата в крови без 
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применения «ударных доз», следствием которых является ухудшение функции почек, снижение скорости клубоч-

ковой фильтрации (СКФ) и выраженные побочные эффекты (потеря электролитов – гипокалиемия). 

Данный литературный обзор освещает общие вопросы диуретической терапии при ХСН, а также исследова-

ния препаратов торасемида, в том числе с замедленным периодом полувыведения, которые вызывают не только 

уменьшение симптомов ХСН, но и способны влиять на прогноз заболевания. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, отечный синдром, диуретическая терапия, фуро-

семид, торасемид, бритомар. 

 

Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) – весьма распространенное заболевание, 

так как многие сердечно-сосудистые заболева-

ния (ССЗ) в своём исходе вызывают сердечную 

недостаточность. ХСН влечет за собой стойкую 

утрату трудоспособности и госпитализацию па-

циентов, поэтому лечение ХСН является акту-

альным вопросом. С учетом того, что наиболее 

распространенным симптомом ХСН является 

возникновение периферических отёков, которые 

могут грозить серьезным осложнением и отёком 

внутренних органов или общим отеком, важным 

вопросом в лечении ХСН остается диуретиче-

ская терапия, а точнее, выбор наиболее безопас-

ных и эффективных препаратов. Чаще всего 

применение диуретиков вызывает пикообразный 

натрийурез или феномен «рикошета», характе-

ризующийся резким увеличением концентрации 

натрия в дистальных канальцах почек, что при-

водит к острому поражению клубочков большим 

количеством натрия, особенно при использова-

нии высоких доз препаратов. Отчасти, эти про-

цессы могут обусловливать рефрактерность отё-

ков к диуретической терапии. Проблемой явля-

ется выбор препарата, не обладающим феноме-

ном «рикошета», но имеющим высокую эффек-

тивность и возможность поддержания постоян-

ной концентрация препарата в крови без приме-

нения «ударных доз», следствием которых явля-

ется ухудшение функции почек, снижение СКФ 

и выраженные побочные эффекты (потеря элек-

тролитов – гипокалиемия). 

Данный обзор литературы освещает некото-

рые вопросы диуретической терапии при ХСН, а 

также исследования препаратов торасемида, в 

том числе с коротким периодом полувыведения, 

которые вызывают не только уменьшение симп-

томов ХСН, но и способны влиять на прогноз 

заболевания. 

Хроническая сердечная недостаточность яв-

ляется огромной медицинской, социальной, а 

также экономической проблемой. Распростра-

ненность ХСН угрожающе велика – ХСН боль-

ны почти 5,8 млн жителей Соединенных Штатов 

и более 23 млн. граждан по всему миру [1]. В 

нашей стране распространенность ХСН, уста-

новленная на основании клинических критериев 

достигла 11,7% с вариабельностью в разных ре-

гионах от 7% до 17%, на госпитальном этапе 

диагноз верифицирован у 78,8% обследованных 

[2]. 

По данным исследований ЭПОХА-ХСН (8 

регионов РФ, 19500 респондентов) и ЭПОХА-О-

ХСН (одномоментное госпитальное исследова-

ние в 22 регионах РФ) известно, что [3-5]: 

 В РФ распространенность в популяции 

ХСН I–IV ФК составила 7% случаев (7,9 млн. 

человек). Клинически выраженная ХСН (II–IV 

ФК) имеет место у 4,5% населения (5,1 млн. че-

ловек). Распространенность терминальной ХСН 

(III–IV ФК) достигает 2,1% случаев (2,4 млн. 

человек).  

 Распространенность ХСН  с возрас-

том значительно увеличивается: в возрастной 

группе от 20 до 29 лет составляет только 0,3% 

случаев, а в возрастной группе старше 90 лет 

ХСН имеют почти 70% респондентов. Среди 

мужчин распространенность ХСН выше, чем 

среди женщин в возрастных группах до 60 лет, 

что ассоциируется с более ранней заболеваемо-

стью АГ и ИБС у мужчин [6]. За счет большей 

продолжительности жизни число женщин, име-

ющих ХСН, в 2,6 раза превосходит число муж-

чин (72% против 28%). Более 65% больных ХСН 

находятся в возрастной группе от 60 до 80 лет, 

старше 80 лет число больных ХСН резко снижа-

ется за счет фактора дожития, и достоверных 

гендерных различий в этой возрастной группе не 

обнаружено [3, 5, 7].  

 В результате 10-летнего наблюдения за 

популяцией обнаружено, что распространен-

ность ХСН в популяции растет в среднем на 1,2 

человека на 1000 населения в год за счет более 

высокой заболеваемости ХСН мужчин в воз-

растной группе от 40 до 59 лет и женщин в воз-

растной группе от 70 до 89 лет. Во многом это 



Клиническая медицина 

 

 

Тюменский медицинский журнал   Том 18, № 3,  2016  34 

связано с неадекватной терапией АГ и ИБС. 

Можно предполагать, что продолжительность 

жизни больных ХСН несколько возрастает за 

счет увеличения числа пациентов, которые при-

нимают основные лекарственные средства для 

лечения ХСН. На популяционном уровне появ-

ление более тяжелого ФК ХСН ассоциировано с 

увеличением возраста на каждые 10 лет. 

По данным Американской Ассоциации 

Сердца (AHA) ХСН названа основной причиной 

смерти у 283 тысяч человек в 2008 году [1]. Во 

всем мире распространенность СН растет в те-

чение последних нескольких десятилетий, что 

можно объяснить несколькими факторами: уве-

личение частоты сердечно-сосудистых заболе-

ваний; старение населения; более эффективное 

лечение сердечно-сосудистых заболеваний в 

целом и острых коронарных синдромов в част-

ности, что приводит к сокращению краткосроч-

ной смертности. Как следствие, СН развивается 

в течение более длительного периода времени. 

Более высокое осознание проблемы и широ-

кое использование более надежных и чувстви-

тельных методов диагностики, особенно, эхо-

кардиографии, безусловно, может также объяс-

нить "ложное" увеличение заболеваемости и 

распространенности СН [8]. 

Сердечная недостаточность наносит огром-

ный экономический ущерб  за счет затрат на 

лечение и временной и стойкой утраты трудо-

способности. Экономические затраты, связанные 

с ХСН, оцениваются в миллиарды долларов в 

год. Результаты современного фармако-

экономического анализа показывают, что доля 

затрат на лечение ХСН в странах Европы и 

США составляет от 1 до 2% бюджета здраво-

охранения, что в 5 раз превышает затраты, 

направленные на лечение всех форм злокаче-

ственных новообразований, при этом частота 

госпитализаций больных ХСН достаточно высо-

ка и продолжает неуклонно расти. Увеличение 

продолжительности жизни населения, улучшение 

лечения ССЗ, а также увеличение факторов риска 

развития ИБС, особенно в странах с переходной 

экономикой, объясняет рост заболеваемости и 

распространенности СН во всем мире [8]. 

В России на лечение ХСН тратится от 55 до 

295 млрд рублей в год, а расходы на госпитали-

зацию по поводу её декомпенсации достигают 

184,7 млрд рублей: ежегодно в стационар попа-

дают 20–30% таких больных [9, 10]. 

Сердечная недостаточность  может 

быть определена, как такое нарушение структу-

ры или функции сердца, в результате которого 

сердце не в состоянии удовлетворить потребно-

сти организма в кислороде при нормальном дав-

лении наполнения сердца, и это возможно лишь 

ценой повышения давления наполнения сердца 

[11]. С практической точки зрения СН – это син-

дром, для которого характерны определенные 

симптомы (одышка, отеки лодыжек, утомляе-

мость) и клинические признаки (набухание шей-

ных вен, мелкопузырчатые хрипы в легких, 

смещение верхушечного толчка влево), возник-

шие в результате нарушения структуры или 

функции сердца. Диагностика СН связана с 

определенными сложностями. Так, многие 

симптомы СН неспецифичны, и поэтому их диа-

гностическое значение невелико [12]. 

Основными причинами возникновения ХСН 

в России являются артериальная гипертония 

(АГ) – 88% случаев, и ИБС – 59% случаев [12]. 

Развитие ХСН, ассоциированной с АГ, отмеча-

ется у 4/5 всех больных СН, а с ИБС – у 2/3 

больных [13]. По данным европейских исследо-

ваний, риск развития ХСН особенно высок при 

наличии таких патологических состояний, как 

ИБС и СД [8]. Идиопатическая дилатационная 

кардиомиопатия, вирусные инфекции, злоупо-

требление алкоголем, лечение химиотерапевти-

ческими препаратами (доксорубицин или трас-

тузумаб) также способствуют развитию систо-

лической СН [14].  

В отношении этиологии ХСН обнаружены 

гендерные различия. Для мужчин наличие ИБС, 

перенесенного острого инфаркта миокарда, пе-

ренесенного ОНМК в качестве этиологических 

причин развития ХСН более приоритетно. 

Наоборот, у женщин чаще верифицируется АГ, 

СД, пороки сердца и перенесенный миокардит 

[12, 15]. 

Развитие отечного синдрома  – одно из 

самых частых проявлений ХСН. Уровень гидро-

статического давления играет ведущую роль в 

патогенезе отеков при различных заболеваниях 

сердца, так как повышение гидростатического 

давления способствует усилению фильтрации 

воды через стенки артериальных капилляров, 

затрудняет её всасывание из тканей через стенки 

венозных капилляров, что ведет к образованию 

отеков у этой категории больных. Развитие пе-

риферических отеков достоверно увеличивает 

частоту госпитализаций и летальных исходов у 
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больных с ХСН. При значительной задержке 

жидкости возможно возникновение асцита и/или 

гидроторакса [12]. Быстро развивающееся ремо-

делирование сердца при отечном синдроме у 

больных с ХСН усугубляет прогноз, возникает 

необходимость использования эффективной де-

гидратационной терапии [16]. 

Клиническими проявлениями задержки 

жидкости у больных с ХСН являются появление 

одышки и периферических отеков. Наиболее 

часто периферические отеки у пациентов с ХСН 

возникают на нижних конечностях, но, несмотря 

на это, этот симптом требует проведения диф-

ференциальной диагностики с отёками другой 

этиологии. Особое внимание при обнаружении у 

больного отеков нижних конечностей следует 

уделить вероятности возникновения тромбоза 

глубоких вен – частого клинического состояния, 

протекающего с высокой угрозой тяжелых 

осложнений [17]. 

В развитии отёков нижних конечностей у 

больных с ХСН задействованы сложные нейро-

гормональные механизмы, и бездумная дегидра-

тация вызывает лишь побочные эффекты и ри-

кошетную задержку жидкости. Поэтому выведе-

ние задержанной жидкости из организма осу-

ществляется в три этапа [12, 18].  

На первом этапе  избыточная жидкость 

должна быть переведена из внеклеточного про-

странства в сосудистое русло. Для этого исполь-

зуют несколько групп препаратов. Назначение 

диуретиков обеспечивает снижение объема цир-

кулирующей крови и гидростатического давле-

ния, что способствует переходу жидкости из 

внеклеточного пространства в сосудистое русло. 

Кроме этого, на данном этапе применяются 

нейрогормональные модуляторы – ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), 

антагонисты рецепторов альдостерона (АРА), а 

также положительные инотропные средства. На 

первом этапе также необходимо оценить необ-

ходимость повышения онкотического давления с 

использованием препаратов альбумина или 

плазмы, коррекции осмотического давления с 

применением антагонистов минералокортикоид-

ных рецепторов (АМКР), усиливающих обмен 

ионов и уменьшающих выраженность гипо-

натриемии разведения.  

Второй этап  диуретической терапии за-

ключается в доставке избыточной жидкости к 

почкам и обеспечение усиленной почечной 

фильтрации.  

Третий этап  – выведение жидкости из ор-

ганизма за счет активного действия диуретиче-

ских препаратов [12, 19]. Препараты этого класса 

показаны всем больным при клинических симп-

томах ХСН, связанных с избыточной задержкой 

натрия и воды в организме и являются частью 

симптоматического лечения ХСН [12]. Диурети-

ческая терапия снижает ОЦК, тем самым снижа-

ется общее периферическое сосудистое сопро-

тивление, уменьшается пред- и постнагрузка, 

уменьшается дилатация левого желудочка. 

Существуют 5 классов мочегонных средств 

(табл. 1), действующих на различные части петли 

Генле. При начальных стадиях ХСН чаще приме-

няются тиазидные диуретики. При тяжелой ХСН 

возможна комбинация петлевых и тиазидных ди-

уретиков, что приводит к усилению диуретиче-

ского эффекта. При выраженном отечном син-

дроме и/или декомпенсации ХСН целесообразно 

введение диуретиков парентерально.  

Применение мочегонных препаратов в каче-

стве монотерапии нецелесообразно, так как для 

получения положительного диуреза необходимо 

использовать высокие дозы диуретиков, что уве-

личивает вероятность неблагоприятного исхода 

и развития серьезных побочных эффектов. В 

Национальных рекомендациях обращается вни-

мание на то, что применение и петлевых, и тиа-

зидных диуретиков всегда должно сочетаться с 

блокаторами РААС (иАПФ, АРА, АМКР) и ка-

лийсберегающими препаратами, а также препа-

ратами, удерживающих жидкость в сосудистом 

русле и улучшающих почечный кровоток и 

фильтрацию [12, 21]. 

При назначении диуретиков у больных с 

ХСН рекомендуется использовать следующий 

алгоритм: 

 I ФК – не лечить мочегонными (0 препа-

ратов); 

 II ФК (без клинических признаков за-

стоя) – малые дозы торасемида (2,5–5 мг) (1 

препарат); 

 II ФК (с признаками застоя) – петлевые 

(тиазидные) диуретики + спиронолактон 100–

150 мг (2 препарата); 

 III ФК (поддерживающее лечение) – пет-

левые диуретики (лучше торасемид) ежедневно 

в дозах, достаточных для поддержания сбалан-

сированного диуреза + АМКР (25–50 мг/сут) + 

ингибиторы карбоангидразы (ИКАГ) (ацетазо-

ламид по 0,25 мг × 3 раза в сутки в течение 3–4 

дней 1 раз в 2 недели) (3 препарата); 
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Таблица 1 

Классификация диуретиков [20] 

 

 III ФК (декомпенсация) – петлевые ди-

уретики (лучше торасемид) + тиазидные + спи-

ронолактон в дозах 100–300 мг/сут + ИКАГ (4 

препарата); 

 IV ФК – петлевые диуретики (торасемид 

однократно или фуросемид 2 р./сут или в/в ка-

пельно в высоких дозах) + тиазидные диуретики 

+ АМКР + ИКАГ (ацетазоламид по 0,25 мг 3 

раза в сутки в течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели) 

+ при необходимости механическое удаление 

жидкости (5 препаратов /воздействий) [12, 22]. 

Назначение диуретиков должно проводиться 

с соблюдением определенных правил. Начинать 

лечение следует с малых доз, особенно у боль-

ных, ранее не получавших диуретиков, в после-

дующем, подбирая дозу с учетом индивидуаль-

ного диуретического ответа пациента. Для кор-

рекции проводимой диуретической терапии 

осуществляется суточный контроль диуреза – 

оценка соотношения поступившей в организм 

жидкости, включая выпитую, проведенной ин-

фузии и выделенной за сутки мочи. Необходи-

мо также одновременное проведение контроля 

веса больного, который должен сопоставляться 

с данными, полученными по диурезу [12, 23].  

Проведение дегидратационной терапии при 

ХСН осуществляется в две фазы: активную – в 

период гипергидратации и поддерживающую – 

для сохранения эуволемического состояния по-

сле достижения компенсации. В активной фазе 

превышение количества выделенной мочи над 

количеством принятой жидкости должно со-

ставлять 1–2 л в сутки при снижении веса еже-

дневно ~ по 1 кг. Стремительная дегидратация 

не является оправданной, и зачастую приводит к 

чрезмерной гиперактивации нейрогормонов и 

повторной задержке жидкости в организме. В 

поддерживающей фазе диурез должен быть сба-

лансированным и масса тела стабильной при 

ежедневном использовании мочегонных препа-

ратов [12, 24]. Одной из самых распространен-

ных ошибок при назначении диуретиков являет-

ся рекомендация «ударного диуреза» – исполь-

зование диуретика один раз в несколько дней 

или неделю. Особенно часто такая тактика при-

меняется на амбулаторном этапе ведения боль-

ного, при этом назначение диуретика 1–2 раза в 

неделю приводит к быстрой декомпенсации 

ХСН и очередной госпитализации больного. Эта 

абсолютно неприемлемая тактика лечения, с 

учетом как прогрессирования ХСН, так и ухуд-

шения качества жизни пациента, должна быть 

исключена из клинической практики [12, 25]. 

Основную роль в лечении отечного синдро-

ма у больных ХСН играют петлевые и тиазид-

ные диуретики. Петлевые диуретики являются 

самыми эффективными мочегонными, блокиру-

ющими реабсорбцию натрия на всем протяже-

Традиционное  

название группы 

Основное место 

действия 

Сила  

действия 
Механизм действия 

Химическая  

характеристика 

Петлевые диуретики 
Восходящая часть 

петли нефрона 
Мощные 

Ингибиторы  

транспорта натрия, 

калия, хлора 

Сульфонамидные  

производные  

(за исключением  

этакриновой кислоты) 

Тиазидные и им  

подобные 

Дистальный  

каналец 

Умеренной 

силы 

Ингибиторы  

транспорта натрия  

и хлора 

Сульфонамидные  

тиазидные и нетиазидные 

производные 

Ингибиторы  

карбоангидразы 

Проксимальный 

каналец 
Слабые 

Ингибиторы  

карбоангидразы 

Сульфонамидные  

производные 

Калийсберегающие 

диуретики 

Конечная часть 

проксимального 

канальца и  

собирательные 

трубочки 

Слабые 
Блокаторы натриевых 

каналов эпителия почек 

Несульфонамидные  

соединения разной 

структуры 

Антагонисты  

минералокортикоидных 

рецепторов 

То же Слабые 

Блокаторы  

минералокортикоидных 

рецепторов 

Стероидные  

соединения 
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нии восходящей части петли Генле, сохраняя 

свою активность даже у больных с хронической 

почечной недостаточностью (ХПН). Именно 

петлевые диуретики являются основой лечения 

отечного синдрома при ХСН [26]. Тиазидные 

диуретики повышают диурез на 30–50%, нару-

шая реабсорбцию натрия в кортикальном сег-

менте восходящей части петли Генле и в 

начальной части дистальных канальцев. Кроме 

того, следует учитывать, что тиазидные диуре-

тики эффективны при уровне фильтрации более 

30–50 мл/мин, поэтому при почечной недоста-

точности их применение нецелесообразно. При 

выборе между петлевыми и тиазидными диуре-

тиками для лечения отечного синдрома необхо-

димо оценить выраженность застоя у больного, 

учитывая клиническую симптоматику и перено-

симость физической нагрузки [27]. 

Совместно с петлевыми диуретиками в ка-

честве калийсберегающих препаратов применя-

ются АМКР. Спиронолактон, являясь широко 

используемым представителем АМКР, назнача-

ется в дозах 100–300 мг/сут в комплексной ди-

уретической терапии ХСН. Критериями эффек-

тивности применения спиронолактона в ком-

плексном лечении отечного синдрома являются 

увеличение диуреза на 20–25%, а также ста-

бильная концентрация калия и магния в плазме 

при устойчивом положительном диурезе. После 

достижения компенсации состояния пациента 

решается вопрос о переводе на поддерживаю-

щие дозы препарата или о его отмене. Не реко-

мендуется сочетание больших доз спиронолак-

тона и высоких доз иАПФ при длительном их 

совместном применении. Необходимо проведе-

ние тщательного контроля уровня калия (на 

начальном этапе лечения один раз в месяц) и 

функции почек с расчетом СКФ и контролем 

уровня креатинина [28]. 

В некоторых случаях может развиваться то-

лерантность к использованию диуретиков. Вы-

деляют раннюю и позднюю рефрактерность к 

диуретикам. Ранняя рефрактерность развивается 

в первые часы или дни после назначения моче-

гонных средств и зависит от гиперактивации 

нейрогормонов. Чем стремительнее проводится 

дегидратация с развитием обильного диуреза, 

тем сильнее рефрактерность на ранних этапах 

лечения. Ранняя рефрактерность преодолевается 

обязательным совместным применением иАПФ 

и/или спиронолактона, а также адекватным под-

бором доз петлевых диуретиков в зависимости 

от диуретического ответа у пациента [29]. Позд-

няя рефрактерность развивается спустя недели и 

месяцы постоянной диуретической терапии и 

связана с гипертрофией апикальных клеток по-

чечных канальцев. В качестве вспомогательного 

средства в таких случаях рекомендовано исполь-

зовать ИКАГ. Как самостоятельные диуретики, 

ИКАГ в лечении ХСН не применяются из-за не-

достаточного диуретического действия, однако 

они повышают эффективность более сильных 

диуретиков. Известно, что при длительном при-

менении петлевых и тиазидных диуретиков ти-

пично развитие алкалоза, что сопровождается 

снижением диуретической активности этих пре-

паратов. ИКАГ загружают натрием нижележа-

щие отделы канальцев, подкисляя среду и вос-

станавливая активность применяемых петлевых 

и тиазидных диуретиков. Через 3–4 дня приме-

нения ИКАГ происходит истощение фермента 

карбоангидразы и снижение активности, что 

требует перерыва в использовании. Ацетазола-

мид, представляя класс ИКАГ, назначается в дозе 

0,25 мг 3 раза в сутки в течение 3–4 дней с двух-

недельным перерывом. Подкисляя среду, ацета-

золамид восстанавливает диуретическую актив-

ность тиазидных и петлевых диуретиков [30].  

Кроме того, для преодоления поздней ре-

фрактерности может быть применено увеличе-

ние дозы основного диуретика, изменение ис-

пользуемой комбинации диуретических препа-

ратов, а также произведена замена основного 

диуретика на более эффективный [31]. 

Одним из важных условий долговременной 

диуретической терапии, помимо ее эффективно-

сти, является безопасность и хорошая переноси-

мость. Часто назначение петлевых диуретиков в 

рамках долговременной терапии ассоциируется 

у врачей с развитием значимых побочных эф-

фектов, таких как гипокалиемия, нарушения 

углеводного обмена, повышение в крови уровня 

мочевой кислоты, что зачастую является причи-

ной прекращения терапии или использования 

заведомо неэффективных режимов и доз препа-

ратов [31].  

Наиболее часто используемыми петлевыми 

диуретиками при ХСН являются фуросемид и 

торасемид. В настоящее время в клиническую 

практику для проведения диуретической тера-

пии вошли петлевые диуретики группы торасе-

мида. 
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Их эффективность и безопасность подтвер-

ждены в ряде крупных исследований, как в 

сравнении с плацебо, так и с другими диурети-

ками. Торасемид используется в клинической 

практике с 1980-х гг. При отечном синдроме 

данный препарат назначается по 5 мг утром по-

сле еды; при необходимости дозу увеличивают 

до 20 мг 1 раз в сутки. Торасемид, по сравнению 

с фуросемидом, характеризуется более высокой 

биодоступностью, которая не уменьшается при 

отечном синдроме, меньше влияет на концен-

трацию в плазме магния и калия, действует дли-

тельнее. В ходе проведенных исследований про-

демонстрирована способность торасемида суще-

ственно уменьшать выраженность отеков, не 

оказывая влияния на метаболические процессы 

[32]. 

Одним из принципиальных отличий торасе-

мида от других петлевых диуретиков является 

наличие у него антиальдостероновых свойств 

(блокада альдостероновых рецепторов на мем-

бранах эпителиальных клеток почечных каналь-

цев и снижение секреции альдостерона в надпо-

чечниках). Блокируя эффекты альдостерона, 

торасемид не оказывает влияния на функцию 

проксимальных почечных канальцев и, соответ-

ственно, в меньшей степени усиливает экскре-

цию калия, препятствуя развитию гипокалиемии 

– одного из важнейших побочных эффектов пет-

левых диуретиков. Благоприятные эффекты то-

расемида при ХСН связаны с его способностью 

тормозить альдостероновые рецепторы не толь-

ко в почечных канальцах, но и в миокарде [33]. 

Основной путь элиминации торасемида через 

цитохром Р450 в печени определяет его фарма-

кокинетические преимущества, важные для па-

циентов с ХСН и ХПН. Наличие двух путей вы-

ведения – почечного и печеночного – снижает 

риск кумуляции торасемида у пациентов с 

нарушениями функции почек, а при циррозе пе-

чени повышается его выделение почками. 

Концентрация в плазме крови фуросемида, 

не имеющего альтернативного пути элиминации 

кроме почечной экскреции, у пациентов с ХПН 

может значительно повышаться [34]. 

Уровень доказательности пользы примене-

ния диуретической терапии определяется как С, 

многоцентровые плацебо-контролируемые ис-

следования в этой группе лекарственных препа-

ратов не проводились. Исключением является 

препарат торасемид, безопасность и эффектив-

ность применения которого у пациентов с ХСН 

были изучены в исследовании TORIC [35], в 

рамках которого проводилось сопоставление 

эффектов диуретической терапии у 1377 пациен-

тов с ХСН II-III ФК, 778 из которых получали 

торасемид в ежедневной дозе 10 мг, 527 пациен-

тов ежедневно получали 40 мг фуросемида и 72 

пациента принимали диуретические препараты 

других групп. Спустя 1 год смертность в группе 

пациентов, которые принимали торасемид, была 

достоверно ниже (n=17; 2,2%), чем в группе па-

циентов, получавших фуросемид или диуретики 

других классов (n=27; 4,5%; p=0,05) (рис. 1). 

Субъективное облегчение симптомов досто-

верно отличалось в лучшую сторону в группе 

пациентов, принимавших торасемид (n=356; 

45,8%), относительно групп пациентов, прини-

мавших фуросемид или диуретик другой груп-

пы (n=223; 37,2%; p=0,00017). При использова-

нии фуросемида отмечалось увеличение часто-

ты возникновение выраженной гипокалиемии 

[36].  

В практической медицине частота назначе-

ния в качестве диуретического препарата то-

расемида растет на протяжении последнего де-

сятилетия, несмотря на преобладание примене-

ния Фуросемида (рис. 2) [37, 38]. 

Однако прогностические различия были 

обусловлены межгрупповыми различиями, в 

рамках которых исходная клиническая картина 

сердечной недостаточности в группе пациентов, 

получавших торасемид, была более тяжелой, так 

же, как и исходный уровень мочевины у пациен-

тов, получавших торасемид, был выше, что и 

обуславливало статистические различия [36]. 

Сходные результаты были получены при ис-

следовании, проведенном учеными клиники 

Университета Дьюка, которое представляет со-

бой ретроспективный анализ данных 4580 паци-

ентов, госпитализированных в связи с декомпен-

сацией сердечной недостаточности. В рамках 

данного исследования изначально было показа-

но достоверно худшее значение пятилетней вы-

живаемости в группе пациентов, принимающих 

торасемид (14%) по сравнению с группой паци-

ентов, принимающих фуросемид. Однако после 

коррекции межгрупповых различий по сопут-

ствующим заболеваниям и возрасту пациентов, 

которые присутствовали в исходном исследова-

нии, межгрупповые различия исчезли (ОР 1,16; 

95% ДИ 0,98–1,38; p=0,0864) [38]. 
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Рис. 1. Смертность среди пациентов, получавших торасемид или фуросемид / другой диуретик [35].  

 *p<0,05. RR (relative risk) – снижение относительного риска [36]. 

 

 
 

Рис. 2. Динамика частоты применения Торасемида и 

Фуросемида у пациентов клиники Универси-

тета Дьюка [36-38]. 
 

 

Сходные результаты были получены при ре-

троспективном анализе данных 4177 пациентов 

исследования ASCEND-HF, 87% из которых по-

сле выписки получали фуросемид и 13% прини-

мали Торасемид. 180-дневный риск смерти (ОР 

0,97; 95% ДИ 0,73–1,29) в этих группах досто-

верно не различались, хотя в группу пациентов, 

принимавших торасемид входили пациенты с 

худшим прогнозом ввиду тяжести их состояния 

(меньшие значения фракции выброса, АД, 

большие значения уровня креатинина и 

натрийуретического пептида). После устранения 

межгрупповых различий прогностические пока-

затели пациентов, принимавших в качестве ди-

уретического препарата торасемид, оказались 

существенно лучше, однако статистически до-

стоверно не отличались от группы пациентов, 

принимавших в качестве диуретического препа-

рата фуросемид (рис. 3) [39]. 

К плейотропным свойствам торасемида от-

носят способность данного препарата ингибиро-

вать синтез и депозицию коллагена I типа в мио-

карде у пациентов с ХСН. Кроме того, в отличие 

от пациентов, получающих фуросемид, у паци-

ентов в группе торасемида снижается концен-

трация в сыворотке крови C–терминального 

пропептида проколлагена I типа (маркера мио-

кардиального фиброза) [40, 41]. 

При назначении диуретической терапии па-

циентам с ХСН клиницисты традиционно обра-

щают внимание на такие параметры, как объем 

выделяемой мочи, быстрота купирования кли-

нических проявлений недостаточности кровооб-

ращения – одышки, отеков. 
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Рис. 3. Смертность пациентов популяции исследования ASCEND-HF, принимавших фуросемид и торасемид: а – 

до нормализации по факторам риска (ОР 0,97; 95% ДИ 0,73–1,29; p=0,83); б – после нормализации по 

факторам риска (ОР 0,86; 95% ДИ 0,63–1,19; p=0,37) [36, 39]. 

 

Однако одним из важнейших параметров 

также является натрийурез. Натрийурез  явля-

ется информативным и доступным в рутинной 

клинической практике маркером поражения ту-

булоинтерстициальной ткани почек, которая 

выполняет ряд важных функций и, по мнению 

ряда исследователей, вовлекается в патологиче-

ский процесс при кардиальной патологии рань-

ше клубочкового аппарата, о чём свидетель-

ствуют прямая зависимость выраженности ин-

терстициального фиброза со снижением клирен-

са креатинина и наличие «атубулярных» нефро-

нов [42]. Кроме того, по объему суточного 

натрийуреза можно судить об эффективности 

диуретика, а по типу кривой натрийуреза – о 

негативном или положительном влиянии диуре-

тика на канальцевый аппарат почки и функцию 

почек в целом [43]. 

Показатель натрийуреза в течение суток 

нельзя назвать стабильным ввиду прямой его 

зависимости от уровня потребления соли, уровня 

артериального давления, уровня активности ре-

нин-ангиотензиновой системы. В связи с этим, 

регулярный контроль уровня натрийуреза за-

труднен [44]. В подтверждение этого можно 

привести исследование P. Paassen, в котором 

был рассмотрен натрийурез без блокады РААС у 

пациентов с неосложненной артериальной ги-

пертензией (АГ), в которой показана довольно 

стойкая взаимосвязь между уровнем активности 

РААС и натрийурезом [45]. Эта связь обуслов-

лена влиянием ангиотензина II на реабсорбцию 

натрия в почечных канальцах. Повышение ак-

тивности ангиотензина II ведет к снижению по-

чечного кровотока и, в связи с этим, снижению 

скорости клубочковой фильтрации [46]. 

Одним из наиболее важных показателей 

оценки профиля безопасности петлевых диуре-

тиков является период полувыведения – чем он 

длиннее, тем менее токсичен препарат. Диуре-

тические препараты активно секретируются в 

просвет проксимальных канальцев, так как по 

химической природе являются органическими 

кислотами или основаниями, связанными с бел-

ками. При этом продолжительность действия 

(режим дозирования) зависит от периода полу-

выведения. Так, под действием петлевого диуре-

тика с коротким периодом полувыведения 

наблюдается пикообразный натрийурез, что 

приводит к острому поражению клубочков 

большим количеством натрия, особенно при 

использовании высоких доз препаратов [47, 48].  

После периода пикообразного натрийуреза 

наступает период последозового антинатрийуре-

за, который связан со снижением концентрации 

препарата в сыворотке и является одним из фак-
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торов, снижающих эффективность диуретиче-

ской терапии. Это приводит к сохранению симп-

томов сердечной недостаточности и влечёт за 

собой необходимость повторного приема препа-

рата. При резком увеличении концентрации 

натрия в дистальных канальцах почек в резуль-

тате действия диуретика с коротким периодом 

полувыведения происходит активация тубу-

логломерулярной обратной связи, выделение 

аденозина, сужение афферентной артериолы, 

снижение почечного кровотока и повышение 

реабсорбции натрия. Такое явление называется 

синдромом «рикошета» (период последозового 

антинатрийуреза), которое характерно для ди-

уретиков с коротким периодом полувыведения 

(фуросемид) [49].  

Более длительный период полужизни то-

расемида в плазме крови, в отличие от фуросе-

мида, не увеличивается по мере снижения СКФ. 

Торасемид сохраняет свою эффективность даже 

при СКФ <10 мл/мин, в то время как тиазидные 

диуретики теряют эффект при СКФ <20 мл/мин. 

Кроме того, торасемид характеризуется отсут-

ствием феномена «рикошета» при более дли-

тельном диуретическом эффекте [50]. В отличие 

от других петлевых и тиазидных диуретиков при 

длительном лечении торасемидом не требуется 

контроль содержания электролитов, мочевой 

кислоты, глюкозы и холестерина [51]. 

Таким образом, фармакологические свой-

ства фуросемида и торасемида в значительной 

мере различаются, несмотря на одинаковую точ-

ку их приложения – петля Генле. 

В первых сравнительных исследованиях то-

расемид продемонстрировал свое клиническое 

преимущество над фуросемидом у пациентов с 

ХСН. 

По данным ретроспективного анализа эф-

фективности лечения ХСН в Швейцарии (222 

больных) и Германии (1000 больных) с приме-

нением торасемида и фуросемида в течение 12 

мес., на фоне терапии торасемидом не только 

снизилась частота госпитализаций, но и умень-

шилось время пребывания больных в стациона-

ре, снизив почти в 2 раза затраты на лечение 

[52]. В крупном рандомизированном исследова-

нии PEACH продемонстрировано значительное 

улучшение качества жизни больных с ХСН II–III 

ФК, получавших торасемид [53]. В исследова-

нии M. Murray на 234 больных с ХСН установ-

лено, что частота госпитализаций в связи с 

ухудшением течения ХСН была в 2 раза ниже в 

группе пациентов, принимавших торасемид, по 

сравнению с группой фуросемида [54]. В рос-

сийском многоцентровом рандомизированном 

сравнительном исследовании ДУЭЛЬ-ХСН при 

участии 470 пациентов с декомпенсированной 

ХСН II–IV ФК показано, что торасемид превос-

ходил фуросемид в скорости достижения ком-

пенсации, максимуме эффекта и вызывал мини-

мальное количество побочных эффектов, в т. ч. 

метаболических и электролитных [55]. 

Недавно в клинической практике в нашей 

стране появился оригинальный торасемид за-

медленного высвобождения – Бритомар [56]. 

Пролонгированная форма торасемида обеспечи-

вает постепенное высвобождение активного ве-

щества, снижая колебания концентрации препа-

рата в крови, по сравнению с обычной формой 

выпуска препарата. Благодаря фармакокинети-

ческим свойствам препарата, активное вещество 

высвобождается более длительно, благодаря 

чему диурез начинается через 1 час после прие-

ма препарата, достигает максимума через 3-6 

часов и общая продолжительность действия со-

ставляет 8-10 часов. Фармакокинетические 

свойства препарата выгодно отличают Бритомар 

от других петлевых диуретиков и дают клиниче-

ские преимущества в лечении отечного синдро-

ма при ХСН данным препаратом. Торасемид при 

долгосрочном применении не влияет на уровень 

калия крови, не вызывает изменений уровня 

кальция и магния, показатели липидного и гли-

кемического профиля [57].  

В исследовании сравнительной эффективно-

сти торасемида пролонгированного действия и 

фуросемида у пациентов с отечным синдромом, 

вызванным хронической сердечной недостаточ-

ностью II-III ФК, в группе пациентов, принима-

ющих торасемид замедленного высвобождения 

(Бритомар), было выявлено достоверное улуч-

шение качества жизни (p=0,052) и более значи-

мое снижение уровня натрийуретического пеп-

тида (p<0,01). Также, в данном исследовании 

изучалось влияние схем диуретической терапии 

на электролитный профиль пациентов. В резуль-

тате, в группе пациентов, принимающих торасе-

мид замедленного высвобождения, не было от-

мечено случаев изменений электролитного про-

филя по сравнению с нормальными значениями 

[58]. Прием торасемида пролонгированного 



Клиническая медицина 

 

 

Тюменский медицинский журнал   Том 18, № 3,  2016  42 

действия также позволяет избежать эффекта 

повышенной постдиуретической реабсорбции 

натрия. 

В исследовании сравнения натрийуретиче-

ского эффекта Торасемида IR (immediate release) 

и Торасемида SR (sustained-release) (Бритомар) 

выявлено наличие пика натрийуреза в 9:00-12:00 

при применении Торасемида IR, тогда как нали-

чие пика натрийуреза при применении Торасе-

мида SR не было выявлено [44]. При том, что 

натрийуретическое действие обоих препаратов 

не различалось, препарат Торасемид SR (Брито-

мар) имел более плавный натрийуретический 

эффект с отсутствием пиков натрийуреза. В 

сходном исследовании A.J. Reyes исследовал 30 

вариантов дозирования диуретиков, в результате 

которого было выяснено, что единственными 

петлевыми диуретиками, которые повысили 24-

часовой натрийурез более чем на 60% стали 

Фуросемид в дозировке 80 мг и Торасемид в 

дозировке 20 мг. Также было отмечено сниже-

ние экскреции натрия с мочой спустя 5-6 часов 

после однократного приема петлевого диурети-

ка [59].  

При сравнении препаратов Торасемид IR и 

Торасемид SR был выявлен подъем ретенции 

натрия в 9:00-15:00 и восстановление реабсорб-

ции в 24:00-03:00 после приема препарата То-

расемид IR. Таким образом, в течение 10 часов 

после приема препарата Торасемид IR наблюда-

ется усиленная реабсорбция натрия, тогда как 

при применении препарата Торасемид SR такого 

эффекта не наблюдалось [60]. 

Сходные результаты получены при исследо-

ваниях, проведенных M.J. Barbanoj [61, 62], в 

которых также было проведено сравнение пре-

паратов Торасемид IR и Торасемид SR. Автора-

ми было продемонстрирована более низкая ско-

рость абсорбции препарата Торасемид SR – бо-

лее низкая максимальная концентрация и дли-

тельный период полувыведения. В результате 

доказано, что при приеме препарата Торасемид 

SR отмечается более эффективный и постоян-

ный натрийурез. В подобных исследованиях 

доказано, что неблагоприятный прогноз у паци-

ентов с ХСН связан с негативным влиянием 

препаратов с коротким периодом полувыведения 

на натрийурез [63]. Доказано, что Торасемид IR, 

который обладает большим периодом полувы-

ведения, чем фуросемид, также не лишен этого 

неблагоприятного эффекта [60]. 

Предотвратить негативное влияние петле-

вых диуретиков с коротким периодом полувыве-

дения на натрийурез можно путем внутривенно-

го капельного введения диуретика (применимо к 

фуросемиду). Таким образом, обеспечивается 

постоянная концентрация препарата в крови. 

Однако длительное введение препарата внутри-

венным капельным путем не всегда возможно и 

продолжительность такого введения препарата 

ограничена. В таком случае возможно примене-

ние диуретических препаратов с увеличенным 

периодом полувыведения [60]. 

Схожее сравнение Торасемида замедленно-

го и стандартного высвобождения проводилось в 

рамках открытого рандомизированного клини-

ческого исследования групп пациентов, прини-

мающих препарат Торасемид замедленного вы-

свобождения и стандартную форму Торасемида. 

В результате, суммарный натрийурез в первые 

сутки назначения препаратов был ниже в группе 

пациентов, принимающих Торасемид замедлен-

ного высвобождения, однако в этой группе 

наблюдался плавный натрийурез, что имеет 

большое клиническое и прогностическое значе-

ние. В группе пациентов, принимающих То-

расемид стандартного высвобождения, наблю-

далось пикообразное повышение натрийуреза 

через 3 часа после приема препарата и резкое 

снижение натрийуреза спустя 6 часов. 

В рамках данного исследования было про-

демонстрировано благоприятное влияние То-

расемида пролонгированного высвобождения на 

показатели центральной гемодинамики, что свя-

зано с отсутствием повышения тонуса сосуди-

стой стенки из-за отсутствия явления рикошет-

ной ретенции натрия [64].  

Таким образом, Торасемид пролонгирован-

ного высвобождения ввиду своих фармакодина-

мических и фармакокинетических свойств явля-

ется препаратом высокой эффективности для 

лечения пациентов с проявлениями отечного 

синдрома при сердечной недостаточности, поз-

воляющим эффективно влиять на прогноз забо-

левания и улучшать качество жизни пациентов 

[41].
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The Chronic Heart Failure (CHF) – very widespread disease as many cardiovascular diseases in the outcome cause 

a heart failure. CHF involves permanent disability and hospitalization of patients therefore treatment of CHF is 



Клиническая медицина 

 

 

Тюменский медицинский журнал   Том 18, № 3,  2016  48 

topical issue. The most widespread manifestation of CHF is the edematous syndrome which emergence can threat-

en with serious complications and hypostasis of internals or the general swelling. Therefore diuretic therapy, more 

precisely, the choice of the safest and efficient medicines remains an important question in treatment of CHF. Most 

often application of diuretics causes the pointed natriuresis or a phenomenon of "ricochet" which is characterized 

by sharp increase in concentration of sodium in a distal canaliculus of kidneys that leads to sharp defeat of 

glomerulus a large amount of sodium, especially when using high doses of medicines. Partly, these processes can 

cause a resistance of edematous syndrom to diuretic therapy. A problem is the choice of the drug, not possessing 

phenomenon of "ricochet" but having high performance and a possibility of maintaining of a constant concentration 

of medicine in blood without application of "shock doses" which consequence deterioration in function of kidneys, 

decrease in Glomerular Filtration Rate (GFR) and the expressed side effects is (loss of electrolytes – a hypopotas-

semia). 

This literature review takes up the common questions of diuretic therapy at CHF, and also researches of 

torasemid, including with sustained-release which cause not only decrease of symptoms of CHF, but also are capa-

ble to influence the forecast of a disease. 

Key words: chronic heart failure, edematous syndrome, diuretic therapy, furosemide, torasemide, britomar. 
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В статье представлен анализ девяти экспериментально-клинических исследований зависимости компрес-

сионных усилий в никелид титановых имплантатах для формирования толстокишечных анастомозов и 

сроков их отторжения из зоны анастомоза. Выявлены существенные различия в зависимости от конструк-

тивных особенностей устройств. По мнению авторов наиболее приемлемыми являются устройства из про-

волочного материала. Компрессионные усилия никелид титановых устройств требуют стандартизации в 

различных отделах толстой кишки с учетом сроков регенераторного процесса 

Ключевые слова: компрессионный шов, сила сжатия, никелид титановые имплантаты, эффект  памяти 

формы, прочность шва, сроки отторжения. 

 

Несостоятельность межкишечных соустий 

является одним из самых непредсказуемых и 

опасных осложнений в колоректальной хирур-

гии. При проведении операций в плановом по-

рядке несостоятельность анастомоза наблюдает-

ся в 8-12%, а при выполнении неотложных вме-

шательств и операций на дистальном отделе 

толстой кишки достигает от 15,0 до 48,5% [4, 5, 

6].  

По мнению ряда хирургов, недостатки тра-

диционных способов соединения кишечных сте-

нок связаны с тем, что шовные нити, металличе-

ские скрепки, являясь инородными включения-

ми в тканях, удлиняют сроки регенерации тка-
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ней [2, 8, 12]. Лучшие условия для регенерации 

тканей наблюдаются при компрессионных спо-

собах анастомозирования [1, 6, 9].  

За последние 20 лет заметный интерес при-

обретают новые технологии компрессионного 

анастомозирования кишечных стенок при по-

мощи никелид титановых устройств, обладаю-

щих термомеханической памятью формы [2, 3, 

7,]. Наряду с соответствием высоким медико - 

биологическим требованиям они обеспечивают 

заданную и постоянную силу компрессии тканей 

между витками устройства, что лежит в основе 

формирования бесшовного соединения тканей. 

Учитывая большое количество компрессионных 

устройств с «памятью» формы для формирова-

ния анастомозов в колоректальной хирургии 

исследований связанных с изучением компрес-

сионных усилий и оптимальными сроками от-

торжения тканей не проводились. 

Цель исследования:  изучить зависимость 

сроков отторжения компрессионных устройств 

для формирования колоректальных анастомозов 

от характеристики силы сжатия никелид титано-

вых устройств. 

Материалы и методы исследования.  

Изучены сравнительные данные испытаний 

в девяти экспериментально-клинических иссле-

дованиях разработанных компрессионных 

устройств. Все образцы устройств испытывались 

на тензометрической установке УТР. Размеры 

конструкций устанавливались на основании 

морфометрических данных толстокишечной 

стенки. Исследованы сравнительные показатели 

силы компрессии никелид титановых конструк-

ций, изготовленных из проволочного материала 

в виде двух-, трёх- витковых устройств и 

устройств линейной формы в виде двух взаимо-

соприкасающихся браншей. А также конструк-

ции сферической формы в виде двух полусфер и 

двух телескопических втулок, соединенных ни-

келид титановй пружиной. Фиксировался лишь 

параметр, который устанавливался при срабаты-

вании эффекта памяти формы, когда расстояние 

между сдавливающими элементами составляли 1 

мм. Определялась зависимость показателя на 

сроки отторжения устройств.  

Результаты и их обсуждение.  

Анализ известных компрессионных 

устройств показал, что по габаритам и весу 

наблюдались существенные отличия. Так ком-

прессионные устройства из проволочного мате-

риала, состоящих из двух и трех витков имели 

массу соответственно 3 и 5 г [2, 5, 6, 11, 13, 14]. 

Тогда как, вес устройств сферической формы, 

которые применяются самостоятельно или в 

виде рабочей головки аппарата, от 28 г до 32 г, в 

зависимости от их диаметра [12]. Данные 

устройства применяются преимущественно в 

левой половине ободочной кишки для формиро-

вания колоректальных анастомозов. По данным 

В.В. Плотникова (1996) в сферических устрой-

ствах их никелида титана сила сжатия тканей 

вне зависимости от их диаметра и веса между 

сдавливающими элементами составляет 1200 

г/мм, что определяет средние сроки отторжения 

устройства из зоны соустья на 7-8 сутки [12]. По 

данным А.И. Кечерукова (1998) для достижения 

оптимальных сроков отторжения таких же кон-

струкций необходимы усилия на ткани в преде-

лах 600-900 г/мм [8]. Автор показал, что в 70% 

случаях отторжения конструкции происходит в 

сроки между 6-9 сутками. С.В. Мысливцев 

(2000) установил, что достаточна сила сжатия 

400-420 г/мм для того, чтобы устройство отторг-

лось на 5-6 сутки после операции [10]. Таким 

образом, наблюдается более чем 2-3 кратная 

разница в показателях cилы сжатия. При этом 

средние сроки отторжения составляют в среднем 

7,8±2,1 суток. Прослежена также зависимость 

первичной механической прочности от степени 

усилия, развиваемого при срабатывании эффекта 

памяти формы [11]. При усилии пружины 300 

г/мм первичная механическая прочность соста-

вила 40 мм рт ст, при 600 г/мм – 70 мм рт ст, при 

800 – 160 мм рт ст. [11].  Следовательно, более 

безопасным следует считать усилия 800 г/мм. В 

линейных никелид титановых имплантатах сро-

ки отторжения составляли 6,87±1,55 суток при 

компрессии тканей 550 г/мм [3, 7, 13]. Для двух-

витковых устройств сила компрессии между 

витками устройства во время сжатия тканей со-

ставляла 200 г/мм, что определяет сроки их от-

торжения на 7 сутки [5, 14]. Сравнение межвит-

кового сдавления в трех витковом устройстве 

составила 740±180 гр/мм² и была более равно-

мерной, чем ранее применяемых конструкциях 

с двумя  витками. Разница между максималь-

ными и минимальными величинами компрессии 

в трёхвитковых имплантатах составила 

415,3±13,1 г/мм² и была достоверно ниже 

(р<0,001) по сравнению с двухвитковыми 
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устройствами (513,8±15,1 г/мм²) [2, 4]. Это поз-

воляет снизить вероятность несостоятельности 

компрессионного анастомоза за счёт более рав-

номерного отторжения устройства по всему пе-

риметру зоны анастомоза и соответственно оди-

наковые по времени регенераторные процессы  в 

тканях. Более высокие показатели могут вы-

звать раннее отторжение конструкций из зоны 

анастомоза до увеличения прочностных 

свойств соустья и вызвать несостоятельность 

анастомоза или кровотечение. На наш взгляд, 

устройство для формирования компрессионного 

анастомоза должно быть простым, легковесным, 

обеспечивать равномерную дозированную ком-

прессию тканей. 

Выводы.   

Устранение конструктивных недостатков, 

связанных с габаритами устройств, установление 

стандартных унифицированных сроков оттор-

жения и компрессионных усилий может повы-

сить надежность и качество компрессионного 

анастомоза толстой кишки. 
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TISSUE COMPRESSION AND COLON SUTURE QUALITY 
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We reviewed 9 experimental clinical trials that investigated association between compression intension degree in 

 titanium nickelide alloy implants, used for colon anastomosis formation, and their life-before-abruption.We found 

that implants constructive features showed substantially different effects. Authors concluded that the most appro-

priate implants were made of wire material. Compression tension degree of titanium nickelide alloy implants needs 

to be standardized in every colon segment, assuming the time of regeneration process. 

Key words: compression suture, compression intensity, titanium nickelide alloyimplants, shape-memory alloy, 

suture stability, time before abruption. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Клиническая медицина 

 

 

Тюменский медицинский журнал   Том 18, № 3,  2016  52 

УДК: 612.745 

 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СПОРТИВНОЙ ТРЕНИРОВКИ В КОННОЙ 

ВЫЕЗДКЕ 

 

С.Н. Пигарева 

 

ФГБНУ «НИИ нормальной физиологии им. П.К. Анохина»,  г. Москва, Россия 

 

 

Контактная информация: 

 

Пигарева Светлана Николаевна – кандидат биологических наук. Место работы и должность: старший науч-

ный сотрудник лаборатории системных механизмов спортивной деятельности ФГБНУ «Научно - исследовательский 

институт нормальной физиологии им. П.К. Анохина»; член комиссии по медико-биологическим проблемам Обще-

ственного совета при Министерстве спорта РФ. Адрес: г. Москва, ул. Балтийская, д. 8. Телефон: 8(985) 136-66-57, 

электронный адрес: fotinippa@mail.ru 

 

В работе исследуются физиологические особенности реакции организма спортсменов по конной выездке на по-

вышающиеся по уровню сложности нагрузочные этапы специальной тренировки. Показано, что у спортсменов-

любителей присутствуют временные мышечные контрактуры, гипертонус отдельных мышечных групп в резуль-

тате асимметричного распределения сократительной активности парных мышц во время тренировки. А также в 

результате преобладания статической составляющей в мышечной работе, отсутствия специальной разминки пе-

ред посадкой всадника в седло,  отсутствия физиологически-обоснованной коррекции тренировочного процесса и 

постнагрузочного восстановления. Задержки дыхания при выполнении сложных элементов выездки, рост ДАД,  

снижение пульсового давления во время тренировки и прирост ratio указывают на недостаточные адаптационные 

сдвиги к спортивной тренировке со стороны нервно-мышечной и кардиореспираторной систем у спортсменов-

любителей в сравнении с профессионалами. 

Ключевые слова: выездка, dressage simulator, электромиограмма, ratio, асимметрия, кардиореспираторная си-

стема. 

 

Специфика физиологии спорта высших до-

стижений состоит в контроле функционального 

состояния организма в условиях постоянно по-

вышающейся «планки» адаптационных сдвигов, 

балансирования между пиком физических воз-

можностей человека и срывом адаптации. Од-

ним из элитарных, технически сложных и эсте-

тичных видов спорта является конный, с его от-

дельной олимпийской дисциплиной выездкой 

(дрессурой, dressage). Это уникальное изобрете-

ние человечества, где кроме эстетического удо-

вольствия к вниманию зрителей и судей пред-

стает технически сложный и четко скоордини-

рованный «танец» разумного существа (челове-

ка) и животного-атлета. К сожалению, в нашей 

стране отсутствуют: четкая, качественная, фи-

зиологически обоснованная система подготовки 

всадника; научные исследования в этой области; 

контроль функционального состояния организма 

спортсмена по конной выездке во время трени-

ровки и соревнований; методы реабилитации и 

постнагрузочного восстановления. Поэтому це-

лью нашей работы  являлось исследование 

физиологических показателей ССС, дыхания, 

нервно-мышечного аппарата у спортсменов по 

выездке во время тренировки; выявление функ-

циональных нарушений, связанных со специфи-

кой данного спорта, поиск путей их решения. 

Материалы и методы.  

В обследовании приняли участие 10 профес-

сиональных спортсменов и 10 спортсменов-

любителей по конному спорту женского пола в 

возрасте 30-35 лет. 1-я группа состояла из 

спортсменов-любителей по конной выездке, 2-я 

группа – из профессиональных спортсменов вы-

сокой квалификации (КМС, мастера спорта). 

Обеим группам всадников предлагалось выпол-

нить тренировочную нагрузку на специальном 

механическом интерактивном тренажере 

(dressage simulator компании Racewood, Англия) 

– симуляторе дрессурной лошади. Данная меха-

ническая модель дрессурной лошади позволяла 

создать условия исследования, максимально 

приближенные к реальной тренировке. Биоме-

ханические параметры работы всадника и эле-

менты выездки отображались на интерактивном 

экране в ходе их выполнения. Тренировочная 

нагрузка состояла из трёх возрастающих по 
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сложности и интенсивности исполнения 10-

минутных этапов и включала в себя разминку (1-

й этап) и основную нагрузку с соответствующи-

ми элементами выездки на двух аллюрах: рысь 

(2-й этап) и галоп (3-й этап) [2].  

Тестирование проводилось под контролем 

ЭМГ (электромиограммы) (компьютерный элек-

тромиограф «Синапс» – «Нейротех», Таганрог). 

Производилась регистрация поверхностной ин-

терференционной электромиограммы (ЭМГ) с 

двух сторон тела с четырех мышц, несущих ос-

новную нагрузку в выездке: икроножной мышцы 

(медиальная головка), тонкой мышцы бедра, 

наружной косой мышцы живота и разгибателя 

позвоночника (поясничная часть). Анализирова-

лись: Аср – средняя амплитуда суммарной ЭМГ 

(мВ), количество турнов (или число колебаний 

потенциала ЭМГ с амплитудой более 100 мкВ), 

соотношение ratio=турны /Аср. Показатели ССС 

и дыхания фиксировались прибором «Варикард 

2,6» (Рязань, RAMENA). Артериальное давление 

измеряли электронным тонометром. Ведущую 

ногу у обследуемых при выполнении физиче-

ских упражнений определяли на основе стан-

дартных проб. Все обследуемые нами лица име-

ли правую ведущую ногу.  

Перед началом исследований каждый 

спортсмен подписывал анкету добровольного 

информированного согласия.  

Статистическую значимость различий одно-

имённых показателей в зависимых группах оце-

нивали по непараметрическому критерию Вил-

коксона, в независимых группах – по методу 

Манна-Уитни. Взаимосвязь показателей опреде-

ляли методом ранговой корреляции Спирмена. В 

качестве описательной статистики и наглядного 

материала использовали диаграммы, где данные 

приводились по медианам.  

Результаты и их обсуждение.  

В ходе обследования у некоторых предста-

вителей 1-й группы наблюдалась мышечная ак-

тивность правой икроножной и правой мышцы 

разгибателя позвоночника, а также левой мыш-

цы бедра в состоянии покоя по показателям 

ЭМГ (число колебаний потенциала ЭМГ с ам-

плитудой более 100 мкВ), в то время как в норме 

Аср ЭМГ не должна превышать 100 мкВ в со-

стоянии покоя. Во 2-й группе спортсменов по-

добные явления отсутствовали. Кроме того, у 1-

й группы обследуемых отмечался значимый 

прирост ratio на 2-м и 3-м этапах нагрузки по 

сравнению с предыдущими ступенями (р<0,05) в 

работе левой икроножной мышцы. В работе 

правой мышцы разгибателя позвоночника (рис. 

1), правой икроножной мышцы и левой тонкой 

мышцы бедра (рис. 2) на 3-м этапе нагрузки ratio 

значимо снизилось по сравнению с 2-м этапом 

(р<0,05). 

  

 
 

Рис. 1. Динамика ratio мышцы разгибателя 

позвоночника с правой и левой сторон тела у 

спортсменов-любителей по мере повышения 

сложности нагрузки (обозначения: * – p<0,05 

по отношению к предыдущей ступени нагруз-

ки). 

 

 
 

Рис. 2. Динамика ratio тонкой мышцы бедра правой и 

левой ног у спортсменов-любителей по мере 

повышения сложности нагрузки (обозначе-

ния: * – p<0,05 по отношению к предыдущей 

ступени нагрузки). 

 

Отметим, что увеличение амплитуды ЭМГ 

свидетельствует о рекрутировании дополни-

тельного количества мотонейронов, а рост тур-

нов ЭМГ отражает увеличение частоты импуль-

сации двигательных единиц (ДЕ) [4]. Поэтому 

прирост ratio (отношение турнов к Аср) на ос-

новных этапах нагрузки в работе левой икро-

ножной мышцы свидетельствует о преобладании 
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частоты импульсации мотонейронов над вклю-

чением новых ДЕ, а, следовательно, слабых си-

ловых характеристиках мышцы [3]. В то же вре-

мя снижение ratio в работе правых икроножной 

и поясничной мышц отражает включение новых 

ДЕ, проявляющееся в максимальном мышечном 

усилии, максимальной амплитуде Аср на ЭМГ 

доминирующей конечности. В результате техни-

ческие характеристики группы спортсменов-

любителей были ниже в сравнении с профессио-

налами. Асимметрия в работе мышц у 2-й груп-

пы спортсменов присутствовала лишь на уровне 

тенденций. 

По показателям пневмотахограммы уста-

новлено, что на 2-м и 3-м этапах нагрузки при 

выполнении сложных элементов выездки (пас-

саж, пиаффе, пируэты на галопе и т.д.) всадники 

1-й группы задерживали дыхание. Причем кри-

вая пневмотахограммы характеризовалась от-

сутствием четкой периодичности, то есть ритм 

дыхания был нестабилен. 

Показатели ДАД у спортсменов-любителей 

коррелировали с ratio правой мышцы разгибате-

ля позвоночника и левой тонкой мышцы бедра 

на 1-м и 2-м этапах нагрузки (r>0,75; р<0,05). У 

2-й группы спортсменов корреляция имела ме-

сто только между показателями САД и правой 

икроножной мышцей (r>0,75; р<0,05) (табл. 1). 

Показатели САД на 2-м этапе нагрузки ста-

тистически значимо возросли в обеих группах 

спортсменов (р<0,05) в сравнении с фоновым 

состоянием. Однако в группе спортсменов-

любителей наблюдалась тенденция к росту ДАД 

на всех этапах нагрузки и снижению пульсового 

давления, что отражает недостаточные адапта-

ционные сдвиги со стороны ССС и значитель-

ную долю статической составляющей в работе 

мышц [1]. В то же время в группе профессио-

нальных спортсменов наблюдался статистически 

значимый прирост пульсового давления на 2-м 

этапе нагрузки в сравнении с фоновым состоя-

нием и разминкой (р<0,05), что отражало увели-

чение систолического объема крови и более 

продуктивную работу сердца. Тренировку начи-

нающего всадника и спортсмена-любителя на 

лошади можно отнести к статико-динамическим 

физическим усилиям с преобладанием статиче-

ской составляющей, где для удержания динами-

ческого равновесия в седле необходимы боль-

шие усилия, чем для мастера спорта. У всадника 

высокой квалификации нервно-мышечный аппа-

рат находится в определенном тонусе, необхо-

димом для удержания равновесия в седле, а ра-

бота мышц доведена до автоматизма, что значи-

тельно экономит энергетические и функцио-

нальные ресурсы организма. 

Заключение.  

Данные, полученные в результате представ-

ленной нами методики оценки функционального 

состояния организма спортсменов по конной 

выездке во время специальной тренировки и 

восстановления, позволяют сделать ряд выводов.  

Во-первых, у спортсменов-любителей с до-

минирующей правой ногой при езде на лошади 

парные мышцы работают асимметрично. Всад-

ники удерживают равновесие в седле за счет 

усиления сокращения икроножных и пояснич-

ных мышц с правой стороны тела. При этом 

несовершенный баланс компенсируется усилен-

ной работой приводящих мышц бедра с левой 

стороны тела. 

Таблица 1 

Связь показателей ЭМГ (ratio) и АД у спортсменов по выездке  
 

Мышца Показатели 
Коэффициент 

Спирмена, r 
p-level 

спортсмены-любители 

Разгибатель позвоночника правая (1-й этап) ratio ↔ САД 0,83 0,04 

Тонкая левая (рысь, 2-й этап) ratio ↔ ДАД 0,9 0,04 

профессиональные спортсмены 

Икроножная правая (1-й этап) ratio ↔ САД 0,97 0,005 
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Поддержание мышечного усилия более сла-

бых по силе мышц у спортсменов-любителей на 

сложных этапах нагрузки осуществляется за 

счёт повышения частоты импульсации мото-

нейронов уже рекрутированных ДЕ и компенса-

торного усилия одноимённых мышц ведущей 

конечности, обладающих большей силой сокра-

тительной способности. Кроме того, мышечная 

активность в фоне указывает на наличие вре-

менных мышечных контрактур, перенапряжение 

отдельных мышечных групп, сохраняющееся в 

отсутствие тренировочного процесса.  

Во-вторых, задержки дыхания при выполне-

нии сложных элементов выездки группой 

спортсменов-любителей отражают несовершен-

ную технику тренировочного процесса, корре-

лирующую со стрессом и отсутствием спортив-

ной адаптации со стороны кардиореспираторной 

системы.  

В третьих, рост ДАД и снижение пульсового 

давления на повышающихся этапах нагрузки  у 

спортсменов-любителей указывают на преобла-

дание статической составляющей в работе мышц 

и характеризуют недостаточные адаптационные 

сдвиги со стороны ССС. В то же время у про-

фессиональных спортсменов единичные нару-

шения отмечаются лишь на уровне тенденций.  

Таким образом, методика спортивной тре-

нировки в конной выездке должна основываться 

на контроле и коррекции состояния нервно-

мышечной и кардиореспираторной систем у 

начинающих всадников и будущих мастеров 

спорта; физиологически-обоснованных методах 

разминки всадника перед посадкой в седло и 

постнагрузочного восстановления, предотвра-

щающих возникновение мышечных контрактур, 

гипертонуса, миозитов, травм ОДА. 
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THE PHYSIOLOGICAL ASPECTS OF THE SPORT TRAINING IN THE DRESSAGE 
 

S.N. Pigareva  
 

P.K. Anokhin Institute of Normal Physiology, Moscow, Russia 

 

In this article we study physiological peculiarities of the athletes’ organism reaction in horse dressage on the increasing at 

complexity level loading phases of the special training. It is revealed that amateurs have temporary muscle contractures 

and the hypersthenia of individual muscle groups as a result of the asymmetrical distribution of pair muscles contractive 

activity during the training and the prevalence of the static component of the muscular work and the absence of a special 

training before the rider’s seat to saddle and the physiologically grounded correction of the training process and of the 

afterload recovery. The breath-holdings at the realization of complicated dressage elements, the diastolic blood pressure 

growth, the pulse pressure decrease during the training and the ratio gain indicate at insufficient adaptative shifts to the 

sort training from the side of neuromuscular and cardiorespiratory systems of amateurs in comparison with professionals. 

Keywords: dressage, dressage simulator, electromyogram, ratio, asymmetry, cardiorespiratory system. 
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