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ՀՏԴ՝ 616․89_008.19

ՎԱԼՊՐՈՅԱԹԹՈՒՆ՝ ԱՈՒՏԻԶՄԻ ՍՊԵԿՏՐԻ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ 
ՄՈԴԵԼԱՎՈՐՄԱՆ ՄԵՋ
Բաղդասարյան Է․Ա․
ԵԲՊՀ, նեյրոգիտության լաբորատորիա

Ստացված է՝ 15․10․2024թ., գրախոսված է` 28․10․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ աուտիզմի սպեկտրի խանգարումներ, 
վալպրոյաթթու, հիստոն դեացետիլազայի ինհիբիտոր, 
սինապտոգենեզ, օքսիդատիվ սթրես, կրկնվող 
վարքագիծ, սոցիալական շփման դժվարություններ։

Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումները (ԱՍԽ) 
ամերիկյան հոգեբուժության ասոցիացիայի կողմից 
սահմանվում են որպես նեյրոզարգացման հի-
վանդություններ, որոնց դեպքում առկա են սոցիալա-
կան շփման խանգարումը, արտահայտված կրկնվող 
վարքագիծը, սահմանափակ հետաքրքրությունները 
և անընդհատ նույնն անելու ձգտումը [2]: ԱՍԽ-ն 
նեյրոզարգացման հիվանդությունների խումբ է, 
որոնք հատկապես դրսևորվում են կյանքի առաջին 
տարիներին, երբ ուղեղի զարգացումը ամենակարևոր 
փուլում է [10]:

Համաձայն լայնածավալ հետազոտության 
արդյունքների՝ աշխարհում աուտիզմի տա-
րածվածությունը 1։100 է, ընդ որում՝ վերջին 
տարիներին դիտվել է ցուցանիշի ավելացում [21]: 
Միայն Հյուսիսային Ամերիկայում այս ցուցանիշն արդեն 
հասել է 1։44-ի [17]:

Չնայած իրականացվող մեծաքանակ հե-
տազոտություններին՝ ԱՍԽ-ի զարգացման 
վերջնական ախտածագման մեխանիզմ դեռևս 
ամբողջությամբ հայտնաբերված չէ: Հիմնական 
պատճառային գործոններ դիտարկվում են գենետի-
կական և էպիգենետիկական, ինչպես նաև արտաքին 
միջավայրի գործոնների ազդեցությունները պրե-
նատալ և պոստնատալ շրջաններում։ Գենետիկ 
փոփոխություններում հատկապես աչքի են ընկնում 
սինապտիկ սպիտակուցները, կամ քրոմատինի 
կարգավորմանը և էպիգենետիկ փոփոխություններին 
մասնակցող սպիտակուցները և էնզիմները կոդավորող 
գեները [10,16]:

Նեյրոզարգացման ընթացքում սինապսների 
ձևավորումն ընդգրկում է նեյրոնային փո-
խազդեցությունը, տեղաշարժը, աքսոնալ ուղղորդումը 
և դենդրիտային մորֆոգենեզը: Այս պրոցեսների 
հաջորդաբար և ներդաշնակ իրականացման հա-
մար անհրաժեշտ են ճշգրիտ կարգավորումներ: Նա-
խասինապտիկ և հետսինապտիկ թաղանթների 
կազմում կան այնպիսի սպիտակուցներ, որոնք սի-
նապտոգենեզի ընթացքում պետք է դասավորվեն ըստ 
իրենց նախատեսված տեղի և ոչ թե պատահականորեն 
[13]: Նյարդային համակարգում զարգացման սկզբնա-
կան շրջանում ընթանում է ակտիվ սինապտոգենեզ, 
սինապսների քանակը ստացվում է նույնիսկ «պա-
հանջվածից» շատ: Երբ օրգանիզմը ադապտացվում 
է միջավայրին, սինապտիկ ցանցը վերաձևավորվում 
է: Տեղի է ունենում ավելորդ և ոչ պետքական սի-
նապսների «էտում», իսկ անհրաժեշտ սինապսները 
«հզորանում» են: Ընդ որում՝ նյարդային ակտիվության 
և սինապտոգենեզի միջև կա կապ. նախ՝ նեյրոնային 
ակտիվությունից կարող է փոփոխվել տվ յալ սինապսի 
միջնորդանյութը, և հետո որոշ տվ յալներ փաստում 
են, որ նեյրոնային կուլտուրաների դեպոլ յարիզացիա 
առաջացնող լուծույթներով մշակելուց հետո դիտվում է 
դենդրիտային փշերի ավելացում [8, 13]:

Սինապսների «էտման» պրոցեսն ընթանում է 
պոստնատալ զարգացման ընթացքում և հասուն 
տարիքում: Այս գործընթացում կարևոր նշանակություն 
ունի միկրոգլիան: Վերջինս, իր հանգստի վիճակում 
որոշակի ազդանշանների ազդեցությամբ, կարո-
ղանում է կարգավորել էտման գործընթացը: Այդպիսի 
ազդանշաններից են միկրոգլիալ CX3CR1 ռեցեպտորի և 
նեյրոնային CX3CL1 լիգանդի միջև կապի ձևավորումը, 
որը խթանում է սինապտիկ էտումը, և միկրոգլիալ SIRP-
alfa-յի և նեյրոնային CD47-ի միջև կապի ձևավորումը, 
որը նվազեցնում է սինապտիկ էտումը [6]:

Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումների 
ուսումնասիրման նպատակով՝ ստեղծվել են մի շարք 
կենդանական մոդելներ: ԱՍԽ-ին բնորոշ վարքագծային 
փոփոխությունների էքստրապոլ յացիան կարևոր և 
միևնույն ժամանակ սահմանափակող չափանիշ է 
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կենդանական մոդելների վալիդացման հարցում։ ԱՍԽ-ի 
կենդանական մոդելների շարքում առանձնանում են 
գենետիկական և ոչ գենետիկական տեսակները։ Ոչ 
գենետիկականների շարքին է պատկանում վալպրո-
յաթթվով մակածված մոդելը։ Վալպրոյաթթուն լայնորեն 
կիրառվող հակաէպիլեպտիկ դեղամիջոց է: Վալպրո-
յաթթվի ներարկումը առնետների հղիության՝ ԿՆՀ-ի 
զարգացման կրիտիկական ժամանակահատվածում՝ 
12,5-րդ օրը, ԱՍԽ-ի լայնորեն կիրառվող մոդել է: Այս 
մոդելի կիրառումը պայմանավորված է մարդկանց 
շրջանում կատարված հետազոտություններով, որոնք 
ցույց են տվել կապը հղիության ընթացքում վալպրո-
յաթթվի կիրառման և երեխայի դեպքում հետագայում 
աուտիզմի սպեկտրի հիվանդությունների զարգացման 
միջև: Մի շարք հետազոտություններ փաստում 
են, որ մոդելն առաջացնում է և՛ փոփոխություններ 
ուղեղի որոշ կառույցներում համանման աուտիզմով 
հիվանդ մարդկանց աուտոպսիայի տվ յալներում, 
և՛ վարքագծային փոփոխություններ [3, 5, 10, 11, 
14]: Այն, թե ինչպես է վալպրոյաթթուն մակածում 
որոշակի փոփոխություններ, որոնք մարդկանց 
շրջանում հանգեցնում են աուտիզմի զարգացման, 
իսկ առնետների դեպքում՝ համանման վարքային 
փոփոխությունների, դեռ պարզաբանման կարիք 
ունի: Որոշ հետազոտողներ այդ երևույթը բացատրում 
են վալպրոյաթթվի՝ հիստոնային դեացետիլազի 
ինհիբիտոր հատկությամբ [7]: 

Հոդվածի հիմնական նպատակը վալպրոյաթթվով 
մակածված ԱՍԽ-ի պաթոգենետիկ օղակների վե-
րաբերյալ գրականության վերլուծությունն է։ ԱՍԽ-ի 
տարածվածությունը և դրա ավելացող ցուցանիշներն 
ընդգծում են թեմայի կարևորությունը և շեշտում հե-
տազոտական աշխատանքների կարևորությունը։ Այս 
ուսումնասիրությունը հնարավորություն կտա խո-
րացնելու գիտելիքները ԱՍԽ-ի որոշ մեխանիզմների 
մասին, որոնք կարող են հավանական բուժական նոր 
ուղղությունների հիմք հանդիսանալ։

Վալպրոյաթթուն ԱՍԽ-ի ախտածագման մեջ
 Մարդկանց շրջանում վալպրոյաթթվի տերատոգեն 

ազդեցությունը դրսևորվում է հատկապես հղիության 
առաջին եռամսյակի ընթացքում կիրառելիս [20]։ Դա 
առնետների դեպքում համապատասխանում է էմբրիո-
նալ 12-րդ օրվան։ Վալպրոյաթթվի ներարկումները կա-
տարվում են հենց այդ օրերին ներորովայնային տարբե-
րակով։ Վալպրոյաթթվով ԱՍԽ-ի մակածման մի քանի 
մոդելներ կան, որոնց համար հիմնական դեղաչափը 
տատանվում է 300-600 մգ/կգ սահմաններում [15]։ 

Վալպրոյաթթուն հայտնի է իր՝ հիստոնային 

դեացետիլազի ինհիբիտոր հատկությամբ: Հիստոնային 
դեացետիլազը հիստոններից հեռացնում է ացետիլային 
խումբը՝ ԴՆԹ-ի կառուցվածքը ամուր փակելով, որը 
նվազեցնում է այդ հատվածի գեների ակտիվությունը։ 
Վալպրոյաթթվի կիրառումից հիստոնների գերացետի-
լացում է դիտվում, որը կարող է հանգեցնել ուղեղի որոշ 
հատվածներում բջիջների ցածր պրոլիֆերացիայի [12]։ 

Հետազոտություններից մեկում մատնանշվել է 
վեզիկուլ յար ԳԱԿԹ փոխադրիչի (VGAT) էքսպրեսիայի 
նվազում վալպրոյաթթվի ազդեցությանը ենթարկված 
բջջային կուլտուրայում: Վալպրոյաթթվի այս էֆեկտը 
պայմանավորված էր նրա՝ հիստոնային դեացետիլազին 
ընկճող ազդեցությամբ, քանի որ համանման արդյունք 
ստացվել էր հիստոնային դեացետալազի ինհիբիտոր 
տրիխոստատին A-ի օգտագործմամբ, իսկ վալպրո-
յաթթվի ածանցյալ վալպրոմիդը, որը հիստոն դեացե-
տալազի ինհիբիտոր չէ, չի հանգեցրել նման արդյունքի 
[9]: Այնուամենայնիվ նկարագրված արդյունքները 
ստացվել են in vitro պայմաններում, ինչը սահմանա-
փակում է դրանց վերլուծությունը։

Վալպրոյաթթվի օգտագործմամբ մոդելի 
ուսումնասիրման թիրախներից մեկը աստրոցիտների 
ներգրավվածությունն է։ Տակեդայի թիմի կատա-
րած հետազոտութան նպատակը աստրոցիտ-
միջնորդավորված վալպրոյաթթվի ազդեցությունը 
սինապտոգենեզի վրա ցույց տալն էր: Բացահայտվել 
է դրդող-արգելակող հավասարակշռության շեղում 
աստրոցիտների հետ կոկուլտիվացված նեյրոններում՝ 
պայմանավորված վալպրոյաթթվի ազդեցությամբ: 
Իմունոցիտոքիմիական հետազոտությամբ էլ բա-
ցահայտվել է ԳԱԿԹ-երգիկ սինապսների նվազում՝ 
դենդրիտիկ ճյուղավորումների և աքսոնալ աճի 
անփոփոխ պայմաններում [19]: 

ԱՍԽ-ի պաթոգենեզում կարևորվում է նաև 
օքսիդատիվ սթրեսի դերը՝ օրգանիզմի հակաօքսի-
դանտ ունակությունները գերազանցող չափով 
թթվածնի ազատ ռադիկալների (ԹԱՁ) ձևավորումը 
[4]: Ենթադրվում է, որ նյարդային խողովակի փակումը 
խանգարող վալպրոյաթթվի ազդեցությունը ԹԱՁ-
միջնորդավորված է։ Թանգը և Վինը ցույց են տվել, որ 
կենդանիների դեպքում վալպրոյաթթվի ներարկումը 
բարձրացնում է ազատ ռադիկալների, նախաբորբո-
քային ցիտոկինների, NFkB-ի մակարդակը, իսկ 
հակաօքսիդանտների և որոշ հակաբորբոքային 
ցիտոկինների քանակը՝ նվազեցնում [18]։ Բացի 
դրանից, Ալ-Ամինի թիմը ցույց է տվել, որ հակաօքսի-
դանտ աստաքսանտինը կենդանական մոդելում 
բարելավում է պրենատալ վալպրոյաթթվի կիրառման 
հետևանքով դիտվող վարքային շեղումները [1]։ 
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Եզրակացություն
Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումները 

շարունակում են մնալ լուրջ մարտահրավեր՝ բազմաթիվ 
հարցեր առաջացնելով պաթոգենետիկ մեխանիզմների 
վերաբերյալ: Վալպրոյաթթվով մակածված կենդա-
նական մոդելների կիրառումը հնարավորություն 
է ընձեռում ուսումնասիրելու աուտիզմով պայմա-
նավորված սինապտիկ, կենսաքիմիական և վարքային 
փոփոխությունները: Վալպրոյաթթվի՝ էպիգենետիկ 

մեխանիզմներով ազդեցությունն ունի կենտրոնական 
դեր, առաջացնելով հիվանդությանը բնորոշ սինապտիկ 
խանգարումներ: Ամբողջացնելով ամենը, կարելի է նշել, 
որ վալպրոյաթթուն իր գործուն մասնակցությունն ունի 
ԱՍԽ-ին բնորոշ սինապսային ցանցի վերաձևավորման, 
օքսիդացիոն սթրեսի, նեյրոբորբոքման և դրդող-արգե-
լակող հավասարակշռության խանգարման մե-
խանիզմներում։
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Р Е З Ю М Е

ВАЛЬПРОЕВАЯ КИСЛОТА В МОДЕЛИРОВАНИИ РАССТРОЙСТВ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА
Багдасарян Э.А.
ЕГМУ, Лаборатория нейронаук 

Ключевые слова: расстройства аутистического спектра 
(РАС), вальпроевая кислота, ингибитор гистоновой деаце-
тилазы, синаптогенез, окислительный стресс, повторяю-
щееся поведение, трудности социального взаимодействия.

Расстройства аутистического спектра (РАС) – это нару-
шения нейроразвития, проявляющиеся в виде затруднений 
социального взаимодействия, повторяющегося поведения и 
ограниченных интересов. Глобальная распространенность 
аутизма составляет примерно 1 на 100 человек, и этот пока-
затель растет, особенно в Северной Америке, где он достиг 
1 на 44. Несмотря на обширные исследования, точный па-
тогенез РАС остается неясным, хотя основными факторами 
считаются генетические, эпигенетические и экологические. 
В животных моделях РАС, таких как индукция вальпроевой 
кислотой (ВПА), исследуются молекулярные, биохимические 
и поведенческие изменения, связанные с РАС. ВПА, проти-
воэпилептическое средство с ингибирующими свойствами 

по отношению к гистондезацетилазе, влияет на эпигенети-
ческую регуляцию, что приводит к изменениям в синапти-
ческом и нейрональном развитии у животных, аналогичным 
признакам РАС у людей. Исследования подчеркивают влия-
ние ВПА на окислительный стресс и изменения в синапсах, 
затрагивая экспрессию белков, таких как VGAT, и снижая 
ингибиторную синаптическую передачу. Также отмечено, 
что антиоксиданты, такие как астаксантин, могут улучшить 
поведенческие симптомы РАС в этих моделях. Цель статьи 
— обзор синаптических изменений в моделях РАС, вызван-
ных ВПА, с акцентом на потенциальную роль окислительного 
стресса и изменений ацетилирования гистонов, вызванных 
ВПА. Это исследование дает представление о патогенезе 
РАС, создавая основу для изучения новых терапевтических 
подходов для снижения рисков РАС и повышения эффектив-
ности лечения.

S U M M AR Y

VALPROIC ACID IN MODELING AUTISM SPECTRUM DISORDERS
Baghdasaryan E.A.
YSMU, Neuroscience Laboratory

Keywords: autism spectrum disorders, valproic acid, histone 
deacetylase inhibitor, synaptogenesis, oxidative stress, repetitive 
behavior, social interaction difficulties.

Autism spectrum disorders (ASD) are neurodevelopmental 
disorders, characterized by impaired social interaction, repeti-
tive behaviors, and restricted interests. The global prevalence 
of autism is approximately 1 in 100, with an increasing trend, 
particularly in North America, where it has reached 1 in 44. De-
spite extensive research, ASD’s pathogenesis remains unclear, 
though genetic, epigenetic, and environmental factors play key 
roles. In ASD animal models, such as those induced with valpro-
ic acid (VPA), researchers study ASD’s molecular, biochemical, 
and behavioral alterations. VPA, an antiepileptic drug with his-
tone deacetylase inhibition properties, influences epigenetic 

regulation, leading to synaptic and neural development changes 
that resemble ASD traits in humans. Research highlights VPA’s 
effects on oxidative stress and synaptic changes, including im-
pacts on proteins like VGAT and reductions in inhibitory synaptic 
transmission. Studies also suggest that antioxidants like astax-
anthin may improve ASD-related behavioral symptoms in these 
models. This article aims to review synaptic changes in VPA-in-
duced ASD models, with a focus on the role of VPA-induced oxi-
dative stress and histone acetylation alterations. These findings 
offer insights into ASD pathogenesis, providing a foundation for 
exploring novel therapeutic approaches to mitigate ASD risks 
and improve treatment outcomes.
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ՀՏԴ՝ 616․893_053.8

ՄԻԿՐՈԳԼԻԱՅԻ ԵՎ ՈՍԿՐԱԾՈՒԾԻՑ ՍԵՐՎԱԾ ՄՈՆՈՑԻՏՆԵՐԻ ԴԵՐԸ 
ԱԼՑՀԵՅՄԵՐԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՊԱԹՈԳԵՆԵԶՈՒՄ
Գալստյան Ս.Ա.
ԵՊԲՀ, նեյրոգիտության լաբորատորիա, ախտաֆիզիոլոգիայի ամբիոն

Ստացված է՝ 27․09․2024թ., գրախոսված է` 18․10․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ Ալցհեյմերի հիվանդություն, միկրոգլիա, 
ոսկրածուծ, նեյրոբորբոքում, ոսկրածուծից սերված 
մոնոցիտներ:

Ալցհեյմերի հիվանդությունը (ԱՀ) դեմենցիայի ամե-
նատարածված տեսակն է և դրսևորվում է դրվագային 
հիշողության և ճանաչողական գործառույթների հա-
րաճող կորստով՝ հանգեցնելով լեզվային և տեսողատա-
րածական ունակությունների դեֆիցիտի, որոնք հաճախ 
ուղեկցվում են տարբեր վարքային խանգարումներով, 
ինչպիսիք են ապաթիան, ագրեսիվությունը և 
դեպրեսիան [14]։ Համաձայն Առողջապահության 
համաշխարհային կազմակերպության տվ յալների՝ 
ամբողջ աշխարհում ներկայումս շուրջ 50 միլիոն 
մարդ ունի դեմենցիա, որոնց մեծամասնությունը տա-
ռապում է հենց ԱՀ-ից: Ըստ համաճարակաբանա-
կան հետազոտությունների՝ մինչև 2050 թվականն 
ակնկալվում է այս քանակի եռապատկում՝ պայմա-
նավորված ժողովրդագրական տեղաշարժերով [7]: 

Անլուծելի ամիլորդ-β վահանիկների արտաբջջային 
և ֆոսֆորիլացված տաու սպիտակուցի նեյրոֆիբրի-
լային կծիկների ներբջջային կուտակումը ԱՀ-ի 
առանցքային նշաններից է [24]։ 

20-րդ դարի սկզբին առաջին անգամ նկա-
րագրվելով բժիշկ Ալոիս Ալցհեյմերի կողմից՝ իր 
հայտնաբերման պահից ի վեր ԱՀ-ն հանելուկային 
անոմալիայից վերածվել է բարդ տառապանքի՝ 
անջնջելի հետք թողնելով միլիոնավոր մարդկանց 
կյանքում: Բնութագրվելով ճանաչողական անկման 
հարաճող առաջընթացով` ԱՀ-ն դրսևորվում է որպես 
հիշողության, բանականության և անհատականության 
խորը խանգարում: Այս հիվանդությունը խանգարում է 
ոչ միայն լոկ ֆիզիոլոգիան, այլ նաև մարդու էությունը 
և նրա ինքնությունը: Չնայած իրականացված և 
իրականացվող բազմաթիվ հետազոտություններին՝ 

ներկայումս չկա այս հիվանդության արդյունավետ 
բուժման միջոց, որի պատճառներից է նաև ԱՀ-ի 
զարգացման և ընթացքի մեխանիզմների ամբողջա-
կան իմացության պակասը։ ԱՀ-ի հիմնական ախտա-
բանական առանցքային նշաններն են անլուծելի 
ամիլորդ-β-ի արտաբջջային վահանիկները, ֆոսֆորի-
լացված տաու սպիտակուցից կազմված ներբջջային 
նեյրոֆիբրիլային կծիկները, սինապսային և նեյրո-
նային կորուստը, որոնք ուղեկցվում են ուղեղանո-
թային ամիլոիդոզով, նեյրոբորբոքմամբ և սինապտիկ 
փոփոխություններով [14, 24]։ ԱՀ-ի զարգացման 
հիմնական վարկածները տարիներ շարունակ եղել են 
ամիլոիդային և ագրեգացված տաու սպիտակուցների 
վարկածները [10], սակայն առկա, թե՛ հիմնարար և 
թե՛ կլինիկական բազմաթիվ ապացույցները հիմք 
են տալիս ենթադրելու, որ այս վարկածներից որևէ 
մեկը ինքնուրույն և ամբողջովին չի բացատրում ԱՀ-ի 
ախտածագումը՝ հիմք տալով ենթադրելու, որ առկա են 
նաև այլ ախտաբանական գործընթացներ։

ԱՀ-ի պաթոգենեզում երկար ժամանակ 
համարվելով լոկ երկրորդային դեր ունեցող, 
նեյրոբորբոքումն այժմ գլխավոր դերակատարներից 
մեկն է, որի մասին են վկայում բազմաթիվ հե-
տազոտություններից ստացված տվ յալները [4, 13, 26]: 
Նեյրոբորբոքումը կենտրոնական նյարդային համա-
կարգում (ԿՆՀ) առկա բորբոքային գործընթացն է, որի 
պատճառ կարող են լինել ներծին և արտածին վնասող 
տարբեր գործոններ։ Նեյրոբորբոքումը բնորոշվում է 
բնածին իմունային համակարգի բջիջների, միկրոգլիայի 
և աստրոցիտների ակտիվացմամբ, որն ուղեկցվում է 
բորբոքային միջնորդանյութերի՝ ցիտոկինների (IL-1β, 
IL-6, IL-18), քեմոկինների (CCL1, CCL5, CXCL1), փոքր 
մոլեկուլային տարբեր մեսենջերների արտադրությամբ 
և ձերբազատմամբ [4]։ Միկրոգլիան՝ ԿՆՀ-ի իմունային 
պաշտպանության առաջին գիծը, նեյրոբորբոքման 
կարևոր դերակատարն է։ Բազմաթիվ դիակային 
ուսումնասիրություններ սուր և քրոնիկական տարբեր 
նեյրոախտաբանական հիվանդություններ ունեցող 
մարդկանց շրջանում ցույց են տվել քրոնիկորեն ակտի-
վացած միկրոգլիայի առկայություն [15,18,23]: Երկար 
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ժամանակ ընդունված էր այն գաղափարը, որ կյանքի 
ընթացքում դրանց թվաքանակը կայուն է պահվում 
խիստ վերահսկվող տարբերակման և ապոպտոզի 
գործընթացների շնորհիվ՝ առանց ծայրամասային 
նախորդ-բջիջների մասնակցության, սակայն այժմ 
գերակշռում է այն տեսակետը, որ որոշ ախտաբանա-
կան իրավիճակներում, դիտվում է ծայրամասային 
մոնոցիտների ներսփռում ուղեղի պարենքիմայի մեջ 
[1]։ Որոշ հետազոտություններ արձանագրել են, որ 
մոնոցիտների՝ այդ թվում նաև ոսկրածուծից սերված 
մոնոցիտների գաղթ դիտվել է նաև ԱՀ-ի ժամանակ [16, 
21]: 

Նպատակը
Սույն ակնարկում քննարկվում է ակտիվացած 

միկրոգլիայի և ոսկրածուծից սերված մոնոցիտների 
հավանական դերը ԱՀ-ի պաթոգենեզում։

Միկրոգլիա
Միկրոգլիան ԿՆՀ-ի հիմնական իմունային 

բջիջներն են, որոնք էքսպրեսում են մի շարք 
մակրոֆագ-հատուկ ցուցիչներ, ինչպիսիք են CD11b-ն, 
CD14-ը և EMR1-ը [2]։ Վաղ սաղմնային զարգացման 
ընթացքում առաջանալով դեղնուցապարկից՝ 
արյունաուղեղային պատնեշի լիարժեք ձևավորումից 
շատ առաջ՝ հղիության մոտավորապես 4-5 շա-
բաթների ընթացքում գաղթում են դեպի ուղեղ։ ԿՆՀ-
ում գաղութներ ստեղծելուց հետո դրանք պահպանում 
են իրենց պոպուլ յացիան ինքնանորացման ճանա-
պարհով՝ կազմելով մարդու և մկների ուղեղի բջջային 
կազմի 0,5–16%-ը և 5–12%-ը համապատասխանա-
բար՝ պայմանավորված անատոմիական շրջանով 
[22]։ Հայտնվելով գլխուղեղում և դառնալով գլխուղեղի 
ռեզիդենտ բջիջներ՝ դրանք մասնակցում են մի շարք 
կարևոր գործառույթների, ինչպիսիք են իմունային 
հսկողությունը և պաշտպանությունը, սինապսների 
«էտումը», որն ավելորդ սինապսների ընտրողա-
կան հեռացումն է, բորբոքման կանոնավորումը, 
նեյրոգենեզը, սինապսային պլաստիկությունը և այլն։ 
Որպես վնասման և բորբոքման ընկալիչներ հա-
մապատասխան ազդակի առկայության դեպքում 
միկրոգլիան կարող է ակտիվանալ՝ մի ֆենոտիպից կամ 
գործառութային վիճակից անցում կատարելով մեկ այլ 
ֆենոտիպի [2]:

Վնասող ազդակին ի պատասխան՝ ակտիվա-
ցած միկրոգլիան ընդունված է բաժանել 2 հիմնա-
կան ֆենոտիպերի՝ դասական կերպով ակտիվացած 
M1 ֆենոտիպի և այլընտրանքային կերպով ակտի-
վացած M2 ֆենոտիպի [27]։ Այս գործառութային վի-

ճակները իրարից տարբերվում են խթանիչ ազդակի, 
էքսպրեսած ֆենոտիպային ցուցիչների և ձերբա-
զատվող միջնորդանյութերի բնույթով։ M1 ֆենոտիպն 
ակտիվանում է այնպիսի ազդանշաններով, ինչպիսիք 
են լիպոպոլիսախարիդը, IFN-γ-ն և վնասում-ասո-
ցացված մոլեկուլային պատերնները (DAMP-երը)։ 
Ակտիվանալով՝ դրանք ձերբազատում են պրոբորբո-
քային ցիտոկիններ և թթվածնի ակտիվ ռադիկալներ՝ 
պայքարելու վարակի դեմ։ Իսկ M2 ֆենոտիպը 
կապված է բորբոքման ավարտի և հյուսվածքների վե-
րանորոգման հետ։ Այս ֆենոտիպն ակտիվանում է IL-4, 
IL-10 և TGF-β ազդանշաններով և խթանում է նեյրո-
պաշտպանությունը, հյուսվածքների վերակառուցումը 
և քայքայված մասնիկների հեռացումը՝ կանխելով և 
սահմանափակելով նեյրոնների հետագա վնասումը։ 
M2 ֆենոտիպն ունի մի քանի ենթատեսակից, որոնք 
պայմանավորում են միկրոգլիալ այս ֆենոտիպի 
արձագանքման բազմատիպությունը։ Օրինակ՝ M2a 
ֆենոտիպը, որն առաջանում է IL-4-ի ազդեցությամբ, 
բնութագրվում է ուժեղացված ֆագոսոմ-լիզոսոմային 
գործառույթով, որը հեշտացնում է Aβ-ի քայքայումը, 
մինչդեռ M2c ֆենոտիպը ներգրավված է հյուսվածքների 
վերականգնման մեջ [6, 20, 23]։ 

Դասական M1/M2 ֆենոտիպից զատ ոչ ակտիվ 
միկրոգլիան, ակտիվանալով, կարող է վերածվել նաև 
հիվանդություն-հատուկ հետևյալ ֆենոտիպերի, 
որոնցից առավել հաճախադեպ են՝

	� Հիվանդություն-կապակցված միկրոգլիան․
Հիվանդություն-կապակցված միկրոգլիան 
հայտնաբերվում է նեյրոդեգեներատիվ հի-
վանդությունների դեպքում։ Սովորաբար այս 
միկրոգլիալ բջիջները ընդգրկված են թունավոր 
սպիտակուցային ագրեգատների հեռացման 
և նեյրոդեգեներացիայի սահմանափակման 
գործընթացում, սակայն դրանց քրոնիկական 
ակտիվացումը կարող է հանգեցնել բորբոքման 
պահպանմանը՝ նպաստելով հիվանդության 
զարգացմանը և հարաճմանը [3]:

	� Ուռուցք-կապակցված միկրոգլիան․
Գլիոմաների և ուղեղի այլ ուռուցքների դեպքում 
միկրոգլիան կարող են ընդունել ուռուցքը խթանող 
ֆենոտիպ` խթանելով անգիոգենեզը և ուռուցքի 
ինվազիան, ճնշելով հակաուռուցքային իմունային 
պատասխանը և վերափոխելով ուռուցքի միկրոմի-
ջավայրը [17]: 
Չափավոր ակտիվացված վիճակում միկրոգլիան 

ցուցաբերում է դինամիկ հավասարակշռություն M1 
և M2 ֆենոտիպերի միջև՝ դրանց հնարավորություն 
տալով արագ արձագանքելու վնասող ազդակին։ Սա-
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կայն որոշակի ազդակներին ի պատասխան M1/M2 
հարաբերակցությունը շեղվում է դեպի M1-ի կողմը, 
որը երկարաժամկետ կտրվածքով հանգեցնում է նեյրո-
նային վնասման [21]: Վնասված նեյրոնները ձերբա-
զատում են թունավոր նյութեր, ինչպիսին է Aβ-ն, որոնք 
ակտիվացնում են միկրոգլիան՝ դրա բևեռայնությունը 
փոխելով M1 ֆենոտիպի [20]: Երկարաժամկետ ակտի-
վացած M1 միկրոգլիան հանգեցնում է ավելցուկային 
նեյրոբորբոքման զարգացման և դրա հետևանքով 
նեյրոնների մահվան՝ դառնալով ուղեղային հյուսվածքի 
ապաճի պատճառ [2]։

 
Միկրոգլիան և Ալցհեյմերի հիվանդությունը

Լիագենոմ ուսումնասիրություններում բացա-
հայտվել են ԱՀ-ի պաթոգենեզում միկրոգլիայի զգալի 
դերը։ Միկրոգլիալ որոշ գեներ, ինչպիսիք են TREM2-ը, 
CD33-ը, MS4A6-ը, և ABCA7-ը, ԱՀ-ի զարգացման 
ռիսկի գործոններ են և ունեն զգալի ազդեցություն 
միկրոգլիայի գործառույթների վրա։ Օրինակ՝ TREM2-ի 
(միկրոգլիալ ընկալիչ, որը կանոնավորում է միկրոգլիալ 
բջջի տարբերակումը, ակտիվացումը, ապրելիությունը 
և ֆագոցիտոզային ակտիվությունը) մուտացիաները 
կարևոր են հատկապես ԱՀ-ի դեպքում միկրոգլիալ 
պատասխանի մոդուլացման մեջ։ Այս ընկալչի բարձր 
էքսպրեսիա հայտնաբերվել է ԱՀ-ից տառապող հի-
վանդների միկրոգլիայում, ինչպես նաև ԱՀ-ի մոդել 
տրանսգենային մկների դեպքում [23]: 

Ուշագրավ է այն հանգամանքը, որ ԱՀ-ի վաղ 
փուլերում միկրոգլիան իրականացնում է պաշտպանիչ 
գործառույթներ՝ ամիլորիդ β-ի վահանիկների հե-
ռացումը, տաու սպիտակուցի գերֆոսֆորիլացման 
ընկճումը և նեյրոտրոֆինների (նեյրոնների աճի, 
տարբերակման և ապրելիության համար անհրաժեշտ 
սպիտակուցներ) սինթեզը, սակայն ԱՀ-ի զարգացմանը 
զուգընթաց, միկրոգլիայի պաշտպանիչ դերը վե-
րածվում է նեյրոտոքսիկ դերի՝ հանգեցնելով ախտա-
բանական փոփոխությունների խորացմանը։ 
Միկրոգլիայի երկարատև ակտիվացումը պայմա-
նավորված է նեյրոբորբոքման ուժեղացմամբ և նեյրո-
նային վնասմամբ, որոնք էլ իրենց հերթին նպաստում 
են նեյրոդեգեներացիայի հարաճմանը [13, 23, 25]: 

Ամիլոիդ-β-ի նյութափոխանակության հա-
մատեքստում միկրոգլիան ունի առանցքային դեր 
ինչպես դրա հեռացման, այնպես էլ կանոնավորման 
գործընթացում։ Միկրոգլիալ ընկալիչներ TREM2-ը, 
CD36-ը և RAGE-ը խթանում են Aβ-ի ֆագոցիտոզը և 
դեգրադացիան։ Սակայն Aβ-ի կողմից այս ընկալիչների 
շարունակական դրդումն ուժգնացնում է արդեն իսկ մա-
կածված պրոբորբոքային պատասխանը՝ հանգեցնելով 

թթվածնի և ազոտի ռեակտիվ ձևերի սինթեզի։ Ժամա-
նակի ընթացքում քրոնիկական բորբոքումն ընկճում 
է միկրոգլիայի՝ Aβ-ի հեռացման ունակությունը՝ 
հանգեցնելով վահանիկների կուտակման աճին [23, 
27]։ 

Տաու սպիտակուցի փոխանակության մեջ ևս 
միկրոգլիան ունի երկդիմի դեր։ Չնայած միկրոգլիան 
ֆագոցիտոզի միջոցով մասնակցում է տաուի հե-
ռացմանը, այն կարող է նաև էքզոսոմներից այս 
սպիտակուցների ձերբազատման միջոցով խթանել 
տաուի կուտակումը։ Միկրոգլիայի կողմից տաուի 
կլանումը ակտիվացնում է NLRP3 ինֆլամասոմը՝ 
խթանելով նեյրոֆիբրիլային կծիկների ձևավորումը։ 
M1 միկրոգլիայի կողմից պրոբորբոքային ցիտոկինների 
ձերբազատումը իր հերթին ևս տաուի ֆոսֆորիլացման 
խթան է։ Ծեր միկրոգլիայի խաթարված պրոտեոսո-
մալ և աուտոֆագիկ դեգրադացիան ևս հանգեցնում է 
տաուի ագրեգատների հեռացման խաթարմանը և այդ 
ագրեգատների կուտակմանը [29]: 

Ե՛վ in vitro, և՛ in vivo ուսումնասիրություններում 
ցույց են տրվել, որ M2 ֆենոտիպը թեթևացնում 
է նեյրոբորբոքումը, M1 միջնորդավորված 
նեյրոտոքսիկությունը և ԱՀ-ի ընթացքը։ Խիմենեսի 
և համահեղինակների կողմից իրականացված 
ուսումնասիրությունը ցույց է տվել, որ PS1xAPP 
տրանսգենային մկների դեպքում դրանց կյանքի 6-րդ 
ամսում գերակշռում է M2 ֆենոտիպը, որը գերա-
զանցապես կուտակված է ամիլոիդային վահանիկի 
հարակից հատվածներում, մինչդեռ 18-րդ ամսում գե-
րակշռում է M1 ֆենոտիպը, որն ուղեղում առավել տա-
րածուն տեղակայում ունի [9]։ 

Ֆանի և համահեղինակների կողմից իրա-
կանացված ուսումնասիրության ժամանակ 
հայտնաբերվեց, որ ԱՀ-ի դեպքում դիտվում է 
միկրոգլիայի ակտիվացման երկու գագաթնակետ․ վաղ 
գագաթնակետը լինում է ԱՀ-ի վաղ փուլում, որում այն 
փորձում է իրականացնել նեյրոպաշտպանիչ դեր, իսկ 
ուշ գագաթնակետն արձանագրվում է ԱՀ-ի առավել 
ուշ փուլում, որի ժամանակ միկրոգլիան հանգեցնում 
է նեյրոբորբոքմանը և նեյրոնային վնասմանը [5]։ 
Այս երկակիությունը վկայում է ԱՀ-ի պաթոգենեզում 
միկրոգլիայի ունեցած բարդ դերի մասին և հիմք 
դառնում ենթադրելու, որ ԱՀ-ի վաղ փուլերում գե-
րակշռում է միկրոգլիալ M2 ֆենոտիպը, որը, 
ցուցաբերելով է հակաբորբոքային և պաշտպանիչ դեր, 
հիվանդության ուշ փուլերում վերածվում է պրոբորբո-
քային և նեյրոտոքսիկ M1 ֆենոտիպի։
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Ոսկրածուծից սերված մոնոցիտների հավանական 
դերը ԱՀ-ի պաթոգենեզում

ԱՀ-ի բարդ պաթոգենեզում անմասն չեն նաև 
ծայրամասային իմունային բջիջները։ Նախկինում 
ընդունված էր այն գաղափարը, որ արյուն-ուղեղային 
պատնեշի (ԱՈՒՊ) առկայությունը կանխում է ծայրա-
մասից դեպի գլխուղեղի նոր իմունային բջիջների 
գաղթը, և ԿՆՀ-ում իմունային պատասխանը իրակա-
նացվում է ինքնուրույն՝ հիմնվելով հիմնականում վաղ 
էմբրիոնալ տարիքում այստեղ գաղթած միկրոգլիայի 
վրա [1]: Վերջին տարիներին իրականացված մի շարք 
հետազոտություններից ստացված արդյունքները 
սակայն կասկածի տակ են դնում այս գաղափարի 
միանշանակությունը և փաստում, որ ԿՆՀ-ն իմունային 
պատասխանի գործընթացում չի հիմնվում լոկ 
միկրոգլիայի վրա․ որոշակի ախտաբանական իրավի-
ճակներում փոխվում է ԱՈՒՊ-ի թափանցելիությունը, 
որը հանգեցնում է ծայրամասային իմունային բջիջների 
դեպի գլխուղեղ թափանցման [18]։ Ուղեղային 
հյուսվածք ներթափանցելուց և ներսփռվելուց հետո 
մոնոցիտները կարող են տարբերվել ակտիվացված 
մակրոֆագների, որոնք ներգրավված են տարբեր 
բորբոքային միջնորդանյութերի՝ ինչպիսիք են IL-1β-ն 
և ՈՒՆԳ-α-ն արտադրության և թունավոր տարրերի, 
այդ թվում՝ Aβ-ի ֆագոցիտոզի մեջ։ Ուշագրավ է, 
որ մոնոցիտներից սերված այս մակրոֆագերը, ի 
տարբերություն արդեն իսկ վնասված միկրոգլիայի, 
իրականացնում են ավելի արդյունավետ ֆագոցիտոզ 
[16]: Կերեն-Շաուլը և համահեղինակները ցույց տվեցին, 
որ ծայրամասից գաղթած մոնոցիտները գենային 
էքսպրեսիայի պրոֆիլով տարբերվում են ռեզիդենտ 
միկրոգլիայից։ Այս մոնոցիտները ցուցաբերում են 
պրոբորբոքային ցիտոկինների, հակածին ներկա-
յացնող մոլեկուլների և բորբոքային ազդանշանային 
այլ ուղիների բարձր էքսպրեսիա։ Տրանսկրիպտո-
մային այս տարբերությամբ ընդգծվում է ռեզիդենտ 
միկրոգլիայի և գաղթյալ մոնոցիտների գործառութային 
տարբերությունը [12]: 

Մոնթանյեն և համահեղինակները ցույց են 
տվել, որ ԱՀ-ի վաղ փուլերում դիտվում է ԱՈՒՊ-ի 
թափանցելիության մեծացում, որը հեշտացնում 
է ծայրամասային իմունային բջիջների ներթա-
փանցումը դեպի գլխուղեղ։ Այս համատեքստում 
ուշադրություն են գրավել հատկապես ոսկրածուծից 
սերված մոնոցիտները [19]։ Միլդների և համահեղի-
նակների կողմից իրականացված ուսումնասիրության 
մեջ ԱՀ-ից տառապող մկների դեպքում դիտվել է, որ 
ոսկրածուծից-սերված մոնոցիտները հաղթահարել են 
ԱՈՒՊ-ը և ներ թափանցել գլխուղեղ։ Ներթափանցելով 

ուղեղային հյուսվածք, դրանք սկսել են մասնակցել Aβ-ի 
ֆագոցիտոզին՝ նպաստելով տեղային բորբոքային պա-
տասխանին [18]։ Մեկ այլ հեղինակների՝ Կավանիշիի 
և համահեղինակների կողմից հրապարակված 
ուսումնասիրությունը միտված է եղել ոսկրածուծից 
սերված և միելոիդ ծիլից առաջացած միկրոգլիա-
նման բջիջների տարբերակման ուսումնասիրմանը։ 
Ոսկրածուծից սերված միկրոգլիա-նման բջիջների 
տրանսպլանտացիան տրանսգենային APdE9-ը 
մկներին հանգեցրել է այս բջիջների կողմից ֆունկցիո-
նալ TREM2-ի էքսպրեսիայի, ամիլոիդի կլանման և վա-
հանիկային բեռնվածության նվազման [11]։ 

Ոսկրածուծից սերված մոնոցիտների հավանա-
կան դերի մասին է վկայում նաև այն, որ ոսկրածուծից 
սերված Ly6C^ցածր մոնոցիտների (ցուցաբերում 
են հակաբորբոքային պրոֆիլ) տարբերակման հա-
մար անհրաժեշտ Nr4a1 գենի երկու ալելը լռեցված 
APP/PS1 տրանսգենային մկների մոտ դիտվել է այս 
մոնոցիտների պակասուրդ և ուղեղի անոթային համա-
կարգում Aβ-ի կուտակում, որն իր հերթին ավելացրել է 
Aβ-ի ընդհանուր մակարդակը՝ հանգեցնելով այս մկների 
ճանաչողական ֆունկցիաների վատթարացման [30]: 
Վերոնշյալը հիմք է տալիս ենթադրելու ոսկրածուծից-
սերված մոնոցիտների և ուղեղի անոթային համա-
կարգի տարրերի միջև առկա համագործակցության 
մասին, որը միտված է Aβ-ի մակարդակի կանո-
նավորմանը։

Եզրակացություն
Վերջին տարիներին իրականացված մի շարք 

ուսումնասիրություններից ստացված արդյունքների 
վերլուծությամբ էլ ավելի պարզորոշ է ուրվագծվում 
միկրոգլիայի և ոսկրածուծից սերված մոնոցիտների 
դերը ԱՀ-ի պաթոգենեզում։ Միկրոգլիան՝ որպես 
ռեզիդենտ իմունային բջիջներ, ախտածին գործոններին 
ի պատասխան՝ համակարգում է նեյրոբորբոքային 
և նեյրոպաշտպանիչ գործընթացները, սակայն 
քրոնիկորեն ակտիվացվելով խաթարվում են նրա 
այս գործառույթները՝ հանգեցնելով առկա ախտա-
բանության հարաճմանը: 

Նեյրոբորբոքման ժամանակ անջատվող 
ազդանշանների և ԱՈՒՊ-ի վնասմանն ի պատասխան 
գլխուղեղ ներթափանցած ոսկրածուծից սերված 
մոնոցիտները, ինչպես նաև նրանց հավանական 
տարբերակումը միկրոգլիանման բջիջների իմունային 
պաշտպանությանը նոր շունչ է հաղորդում։ Դեռևս 
անհայտ են այս գործընթացի բազում օղակներ, 
ինչպես նաև հավանական դրական ու բացասա-
կան ազդեցությունների ողջ սպեկտրն ու դրանց 



11ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2024

հետևանքները ԱՀ-ի պաթոգենեզի համատեքստում, 
որոնց բացահայտման համար անհրաժետ է հե-
տագա նոր ուսումնասիրություններ, սակայն առկա 
ուսումնասիրությունների արդյունքները հնա-

րավորություն են տալիս ոսկրածուծից սերված այս 
բջիջները դիտարկելու որպես ԱՀ-ի թերապևտիկ մի-
ջամտության հնարավոր թեկնածուներ։ 
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Р Е З Ю М Е

РОЛЬ МИКРОГЛИИ И КОСТНОМОЗГОВЫХ МОНОЦИТОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА
Галстян С.А.
ЕГМУ, лаборатория нейронаук, кафедра патофизиологии

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, микроглия, кост-
ный мозг, нейровоспаление, моноциты, происходящие из 
костного мозга.

В свете результатов, полученных в ходе нескольких ис-
следований, проведенных в последние годы, роли микроглии 
и моноцитов, происходящих из костного мозга, становятся 
все более ясными в патогенезе болезни Альцгеймера (БА). 
Микроглия как резидентные иммунные клетки реагируют на 
патогенные факторы, координируя нейровоспалительные и 
нейропротекторные процессы. Однако, при хронической ак-
тивации их функции нарушаются, что приводит к усугубле-
нию существующей патологии.

В ответ на сигналы, выделяемые во время нейровоспале-
ния и повреждения мозга, моноциты, проникающие в мозг из 
костного мозга, а также их потенциальная дифференциров-
ка в клетки, подобные микроглии, вносят новые изменения в 
иммунную защиту. Многие аспекты этого процесса остаются 

неизвестными, включая весь спектр потенциальных поло-
жительных и отрицательных эффектов и их последствия в 
контексте патогенеза БА. Выявление этих факторов требует 
дальнейшего изучения. Однако результаты существующих 
исследований предполагают, что эти клетки, происходящие 
из костного мозга, могут рассматриваться как потенциаль-
ные кандидаты для терапевтического вмешательства при 
БА.

Более того, понимание точных механизмов, с помощью 
которых эти клетки взаимодействуют с нейровоспалитель-
ной средой, может дать критически важные идеи для разра-
ботки целевых терапий, направленных на изменение про-
грессирования заболевания. По мере того как исследования 
продолжают раскрывать эти сложные взаимодействия, по-
тенциал для появления инновационных стратегий лечения 
становится все более многообещающим.
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S U M M AR Y

THE ROLE OF MICROGLIA AND BONE MARROW-DERIVED MONOCYTES IN THE PATHOGENESIS OF 
ALZHEIMER’S DISEASE
Galstyan S.A.
YSMU, Neuroscience laboratory, Department of Pathophysiology

Keywords: Alzheimer’s disease, microglia, bone marrow, neu-
roinflammation, bone marrow-derived monocytes.

Given the results obtained from several studies conducted 
in recent years, the roles of microglia and bone marrow-derived 
monocytes in the pathogenesis of Alzheimer’s Disease (AD) are 
becoming much clearer. Microglia, as resident immune cells, re-
spond to pathogenic factors by coordinating neuroinflammatory 
and neuroprotective processes. However, when chronically acti-
vated, their functions are disrupted, leading to an exacerbation 
of the existing pathology.

In response to signals released during neuroinflammation 
and damage to the brain, bone marrow-derived monocytes that 
infiltrate the brain, as well as their potential differentiation into 
microglia-like cells, introduce new dynamics to the immune de-
fense. Many aspects of this process remain unknown, including 

the entire spectrum of potential positive and negative effects 
and their consequences within the context of AD pathogenesis. 
Revealing these factors requires further investigation; however, 
the findings from existing studies suggest that these bone mar-
row-derived cells could be considered potential candidates for 
therapeutic intervention in AD.

Furthermore, understanding the precise mechanisms by 
which these cells interact with the neuroinflammatory envi-
ronment may provide critical insights into developing targeted 
therapies aimed at modifying disease progression. As research 
continues to uncover these complex interactions, the potential 
for innovative treatment strategies to emerge becomes in-
creasingly promising.
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ՀՏԴ՝ 616.896

ՆԱԽԱԾՆՆԴՅԱՆ ԻՄՈՒՆ-ԿԱԽՅԱԼ ԿԵՆՍԱՑՈՒՑԻՉՆԵՐԻ 
ՀՆԱՐԱՎՈՐ ԱԽՏԱԾԻՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՈՒՏԻԶՄԻ ՍՊԵԿՏՐԻ 
ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՎՐԱ
Մկրտչյան Զ.Մ.
ԵՊԲՀ, «Քոբրեյն» ուղեղի հիմնարար հետազոտությունների գիտակրթական կենտրոն

Ստացված է՝ 26․09․2024թ., գրախոսված է` 14․10․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ աուտիկ սպեկտրի խանգարումներ, 
մայրական աուտոիմունիտետ, նախածննդյան 
կենսացուցիչներ, մայրական աուտոհակա-
մարմին միջնորդված (MAR-ASD), մայրական իմուն 
ակտիվություն (MIA-model):

Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումները (ԱՍԽ) 
տարասեռ բնույթի, բարդ խանգարումներ են, որոնք 
առաջանում են գենետիկ նախատրամադրվածության 
և շրջակա միջավայրի գործոնների առանձին կամ 
համադրված ազդեցության պատճառով [31]: Այն 
բնութագրվում է սոցիալական փոխազդեցության 
և հաղորդակցության խանգարումով, ինչպես 
նաև կրկնվող և կարծրատիպային վարքագծի 
առկայությամբ: Ներկայումս անհայտ են մնում հի-
վանդության հիմնական, հնարավոր և ռիսկային 
պատճառային գործոնները և դրանցով պայմա-
նավորված՝ ախտաբանակ մեխանիզմները: ԱՍԽ-ն 
ախտորոշվում է՝ հիմնվելով ախտանիշների, նշանների 
և թեստերի արդյունքների վրա՝ համաձայն DSM-V-ի 
(Հոգեկան խանգարումների ախտորոշիչ և վիճա-
կագրական ձեռնարկ, հինգերորդ հրատարակություն) 
[20, 40]: Աուտիզմի և զարգացման խանգարումների 
վերահսկման համակարգի 2018 թվականի տվ յալների 
համաձայն՝ ԱՄՆ-ում աուտիզմի հիվանդացության 
հաճախությունը կազմում է 1:36, իսկ 2020 թվա-
կանին 8 տարեկան 36 երեխայից մեկը (տղաների 
մոտ 4%-ը, աղջիկների՝ 1%-ը) ունեցել է ԱՍխ: Այս գնա-
հատականները ավելի բարձր են, քան 2000–2018 
թվականների ADDM (Աուտիզմի և զարգացման 
խանգարումների մոնիտորինգի ցանց) նախորդ գնա-
հատումները [29]: Միացյալ Նահանգներում տնտե-
սական բեռը գնահատող ուսումնասիրությամբ ցույց 

է տրվել, որ աուտիզմի սպեկտրի խանգարում ունեցող 
մարդկանց առողջության ուղղակի և անուղղակի 
միջամտություններ տրամադրելու համար պետա-
կան ​​ծախսերը 2015 թվականին կազմել են մոտավո-
րապես 268 միլիարդ դոլար (162–367 միլիարդ դոլար): 
Ըստ նույն ուսումնասիրության կանխատեսումների՝ 
2025 թվականին ծախսը կազմելու է մոտավորապես 
276–1011 միլիարդ ԱՄՆ դոլար՝ գերազանցելով 
կաթվածի և հիպերտոնիկ հիվանդության ծախսերը 
[28]: Չնայած իրականացված լայնածավալ և շարունա-
կական հետազոտություններին՝ ԱՍխ-ի պատճա-
ռային գործոնների և ախտամեխանիզմների մասին 
տեղեկությունը ամբողջությամբ չի լուծվել, սակայն մյուս 
կողմից ցանկացած նմանատիպ հետազոտություն նոր 
դուռ է բացում՝ հայտանբերելու հնարավոր ուղղակի և 
անուղղակի ազդող գործոնները, գնահատելու դրանց 
դերը ախտաբանության զարգացման մեջ և այլն: 

Աուտզմի ուսումնասիրման վերջին տարիների 
աշխատանքները հիմնականում ուղղված են հա-
վանական կանխատեսող և ռիսկային գործոնների՝ 
որպես կենսացուցիչների ուսումնասիրություններին՝ 
գենետիկ թեստավորումները ներառյալ (սպի-
տակուցների, պեպտիդների և մետաբոլիտների 
վերլուծություն), իմուն-բորբոքային և ժառանգա-
կան հիվանդությունները, ընտանիքի սոցիալական 
պայմանները, որոնք կարող են ախտաբանորեն ազդել 
պտղի նյարդազարգացման վրա և այլն [38]: 

Կենսացուցիչները ախտաբանական կամ 
ֆիզիոլոգիական վիճակի օբյեկտիվ գնահատական 
տվող փոփոխականներ են, որոնցով հնարավոր է 
կանխատեսել հիվանդության զարգացումը, տալ 
ճշգրիտ ախտորոշում, գնահատել ծանրության 
աստիճանը, բուժման դրական կամ բացասական 
ընթացքը, դեղերի թերապևտիկ կամ կողմնակի 
ազդեցությունները և այլն [3]: 

Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումների 
կենսացուցիչները ուսումնասիրելու համար ավելի 
մատչելի է դրանք բաժանել հետևյալ խմբերի՝ (1) նա-
խածննդյան, (2) հետծննդյան նախասիմպտոմատիկ, 
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(3) ախտորոշիչ, (4) ըստ հիվանդությունների դասա-
կարգման և (5) ըստ բուժման արդյունավետության, 
այս կամ այն միջամտության, այդ թվում՝ դեղերի կի-
րառման [17]: Նախածննդյան շրջանը բեղմնավորումից 
մինչև ծննդաբերություն եղած ժամանակա-
հատվածն է, որում կենսացուցիչների դերը՝ որպես 
հիվանդության զարգացման ռիսկային գործոններ, 
ամենաբարձրն է: Նախածննդյան շրջանում հիմնա-
կան ուսումնասիրությունները տարածվում են 
գենետիկ, էպիգենետիկ, միկրոբիոզ-աղիք-ուղե-
ղային, իմունային խանգարումների, վնասակար 
սովորությունների, տոքսինների, հղիության ընթացքի 
և ախտաբանությունների, դեղերի (օր՝ վալպրոյաթթվի 
ածանցյալներ), սննդակարգի և այլ տիրույթներում [17, 
18, 23]:

Չնայած աուտիզմի ախտորոշումը դեռևս հիմնվում 
է վարքային դրսևորումների գնահատման վրա, 
այնուամենայնիվ վերջին մի քանի տասնամյակների 
ընթացքում գենետիկ, շրջակա միջավայրի և իմունային 
համակարգի հետազոտությունների արդյունքում 
գրանցվել են ձեռքբերումներ: 

Ուշագրավ են աուտիզմի զարգացմանը 
հանգեցնող պոտենցիալ էպիգենետիկ գործոններից 
իմունային համակարգի խանգարումները, որոնք հա-
ճախ նկարագրվել են ինչպես աուտիկ մարդկանց, 
այնպես էլ նրանց ընտանիքի անդամների դեպքում: 
Վերջին տարիների իմուն-կախյալ հետազոտական 
ձեռքբերումներից է MAR-ASD (maternal autoantibody 
related – autism spectrum disorders / մայրական 
աուտոհակամարմին միջնորդված-աուտիկ սպեկտրի 
խանգարումներ) ենթատեսակը [7], որում որպես 
հիմնական ախտաբանական գործոն դիտարկվում են 
մայրական օրգանիզմից պտղին փոխանցված հակա-
մարմինները, որոնք ենթադրաբար ներթափանցում են 
սաղմնային ուղեղ՝ խաթարելով նյարդազարգացումը: 
Մեկ այլ ենթատեսակ է մայրական իմունային հա-
մակարգի ակտիվացումը (MIA / maternal immune 
activation) հղիության միջին շրջանում, երբ վարակային 
գործոնների ազդեցությամբ մայրական օրգանիզմում 
արտադրվող մի շարք ցիտոկիններ հնարավոր 
ախտածին ազդեցությամբ են հանդես գալիս նոր 
ձևավորվող պտղի նյարդային համակարգ վրա [41]: 

Աշխատանքի նպատակը
Այս վերլուծության նպատակն է ներկայացնել նա-

խածննդյան ընթացքում մայրական օրգանիզմում 
իմունային ախտաբանությունների հնարավոր դերը՝ 
որպես կենսացուցիչներ, սերունդներում աուտիկ 
սպեկտրի և նյարդազարգացման խանգարումներում: 

Մայրական աուտոհակամարմին միջնորդված-աուտիկ 
սպեկտրի խանգարումներ (MAR-ASD / maternal 
autoantibody related-autism spectrum disorders)

Ըստ հիմնարար իմունաբանության սկզբունքների՝ 
մայրական իմունային համակարգը հղիության 
ընթացքում «ծրագրավորված» կերպով պտղին է փո-
խանցում կյանքի ընթացքում ձեռք բերված IgG հա-
կամարմիններ, որոնց կոնցենտրացիան պտղի նե-
րարգանդային զարգացման 13-22 շաբաթականում 
հավասարվում է մայրականի 10-20%-ի, իսկ 28-32 շա-
բաթականում՝ մոտ 50% մայրական հակամարմինների 
կոնցենտրացիային [33]: Մորից փոխանցված հակա-
մարմինները, հետծննդյան շրջանում պահպանվում 
են մոտավորապես 6 ամիս՝ պտղին պահպանելով վա-
րակային գործոնների ախտածին ազդեցությունից [1]: 
Ըստ էության մայրական IgG-ները տեղափոխվում են 
պտղի միջավայր՝ անկախ նրանից՝ դրանք պաթոլոգիա-
կա՞ն են, թե՞ պաշտպանիչ: Այսպիսով, տեսականորեն 
հնարավոր է, որ աուտոիմունային հիվանդություններ 
ունեցող մայրերը, բացի իմունոպրոտեկտիվ հակա-
մարմիններից, կարող են նաև պտղի սպիտակուցները 
օտար ճանաչող IgG աուտոհակամարմիններ փո-
խանցել: Հակամարմինների տրանսպլացենտար փո-
խանցումը պայմանավորված է FcRn-միջնորդված 
(հակամարմինների Fc հատվածի նեոնատալ 
ընկալիչ) մեխանիզմով, որը փոխազդում է IgG-ի 
Fc հատվածի հետ: Այնուամենայնիվ, այս հակա-
մարմինների տրանսպլացենտար փոխադրումը 
աուտոիմունային հիվանդությունների դեպքում, կարող 
է փոխել զարգացող պտղի միջավայրը՝ առաջացնելով 
նյարդային զարգացման խանգարումներ: Այս վարկածի 
ուսումնասիրություններով բացահայտվեց, որ մարդու 
ուղեղում առկա են ներբջջային սպիտակուցներ, որոնք 
հանդես են գալիս որպես թիրախային հակածիններ, 
և վերջիններիս նկատմամբ մայրական աուտոհակա-
մարմինների ազդեցությունը հանգեցնում է սերնդում 
ԱՍԽ-նման ֆենոտիպերի զարգացմանը [7, 13, 45]: 
2007-ին կատարված դեպք-ստուգիչ հետազոտության 
արդյունքում արձանագրվեց, որ ԱՍԽ երեխաների 
մայրերի շիճուկը պարունակում է 37/39 կԴ և 73 կԴ 
մոլեկուլային զանգվածով ներբջջային սպիտակուցների 
նկատմամբ ռեակտիվ աուտոհակամարմիններ [7]։ 
Հետազոտության մեջ ընդգրված էին ախտորոշված 
ԱՍԽ երեխաների 61 մայրեր և որպես ստուգիչ խումբ 
102 մայրեր (62 բնորոշ զարգացմամբ (ԲԶ) երե-
խաների մայրեր և 40 զարգացման ուշացումով, բայց 
ոչ աուտիկ (ԶՈՒ) երեխաների մայրեր): Մոտավորապես 
37 կԴա մոլեկուլային զանգվածով սպիտակուցի 
նկատմամբ ռեակտիվություն նկատվեց ԱՍԽ երե-
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խաների մայրերի 16/61-ի պլազմայում (26,2%)՝ 1/40 
ԶՈՒ երեխաների մայրերի (2,5%; p=0,0023) և 5/62 
ԲԶ երեխաների մայրերի համեմատ (8,1%; p=0,0086): 
Ուշագրավ է, որ ռեակտիվությունը, և՛ 37 կԴա, և՛ 73 
կԴա սպիտակուցների նկատմամբ նկատվել է միայն 
ԱՍԽ երեխաների մայրերի դեպքում, որը ԱՍԽ երե-
խաների մայրերի և ԲԶ երեխաների մայրերի միջև 
հանգեցրել է ախտորոշիչ զգալի տարբերությունների 
(7/61 ընդդեմ 0/62; p=0,0061) [7]: Հետագայում այլ 
հետազոտությունների շնորհիվ վերահաստատվեց, 
որ այդ մոլեկուլային զանգվածով ներբջջային 
սպիտակուցների նկատմամբ ԱՍԽ երեխաների 
մայրերի արյան պլազմայում առկա է ավելի բարձր 
կոնցենտրացիայի ուղեղի նկատմամբ ռեակտիվ հա-
կամարմիններ, քան ստուգիչ խմբում, ընդորում՝ 
որոշ դեպքերում մեկ սպիտակուցի նկատմամբ 
հայտնաբերվում էին մեկից ավելի հակամարմիններ 
[9, 10, 39]: Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումների այս 
պատճառային գործոնների հետագա դիտարկումների 
արդյունքում հնարավոր դարձավ իդենտիֆիկացնել 
վերջիններս: 2013-ին թեզը առաջ մղող հեղինակների 
կողմից իրականացված մասս-սպեկտոմետրիայի և 
սպիտակուցների սեկվենավորման միջոցով որոշվեց 
37, 39, 40, 70 և 73 կԴԱ զանգված ունեցող ներբջջային 
սպիտակուցների ինքնությունը, որոնց նկատմամբ 
մայրական արյան պլազմայում հայտնաբերվել էին 
ռեակտիվ աուտոհակամարմիններ: Մայրական 
իմունոգլոբուլին G-ն ուղղված էր հիմնականում պտղի 
յոթ սպիտակուցներին, որոնք ներգրավված են նաև 
նյարդային համակարգի զարգացման մեջ՝ ներառյալ 
լակտատդեհիդրոգենազա A-ն և B-ն (LDHA, LDHB), 
սթրես-միջնորդված ֆոսֆոպրոտեին 1-ը (STIP1), կո-
լապսինի ռեակցիայի սպիտակուց-միջնորդանյութեր 
1-ը և 2-ը (CRMP1, CRMP2), ցիպին (cypin) և Y-box 
կապող սպիտակուցը (YBX1) [8]: ՈՒսումնասիրության 
ժամանակ ԱՍԽ երեխաների 246 մայրերի 23%-ը այս 
յոթ հակածիներից առնվազն երկուսի նկատմամբ 
ցուցաբերել է հակամարմնային ռեակտիվություն, 
մինչդեռ ԲԶ երեխաների 149 մայրերից միայն 1%-ի 
դեպքում են հայտնաբերվել նման ցուցանիշներ: Այս 
հակամարմիններով մայրերից ծնված երեխաներն 
ունեին լեզվական և ճանաչողական ավելի թույլ 
ունակություններ, առավելագույն դյուրագրգռություն, 
խանգարված քուն-արթուն ցիկլ և գլխի մեծ շրջագիծ 
[8]: Մեկ այլ դիտարկմամբ CRMP1-ի դեմ ուղղված հա-
կամարմինների առկայությունը զգալիորեն մեծացրել 
է երեխաների շրջանում աուտիզմի գնահատման 
հավանականությունը՝ ըստ աուտիզմի ախտորոշիչ 
դիտարկման սանդղակի (ADOS-Autism Diagnostic 

Observation Schedule) [34]: Ռամիրեսի և համահեղի-
նակների կողմից իրականացված հետազոտությամբ 
պարզվել է, որ GDA+CRMP1-ի դեմ աուտոհակա-
մարմիններն ամենատարածվածն են եղել, որոնց 
հնարավոր ախտածնության պատճառով կարող են 
խանգարվել նեյրիտի և աքսոնի զարգացման երկու 
անկախ ուղիները, որը կարող է լուրջ վնաս հասցնել 
նյարդազարգացման պրոցեսներին [34]: 

Մայրական աուտոհակամարմիններն ուսումնա
սիրելու հաջորդ քայլը եղավ հակամարմինների հա-
մար թիրախային դարձած 37/73 կԴԱ զանգվածով 
հակածինների իմունոդոմինանտային էպիտոպների 
նույնականացումը համադրվող պեպտիդային 
միկրոչիպերի և մայրական պլազմայի նմուշների 
ինկուբացիայի մեթոդով [15]: Ընդհանուր 3347 
պեպտիդներից բարձր ֆլ յուորէսցենտային 
աֆինության և ազդանշանային աղմուկի դրսևորմամբ 
առանձնացվեցին 63 պեպտիդային էպիտոպներ: Այս 
63 հայտնաբերված պեպտիդային էպիտոպներից 7 
պեպտիդները հատուկ էին LDH-A-ի, 13 պեպտիդները՝ 
LDH-B-ի, 4 պեպտիդները՝ GDA-ի, 8 պեպտիդները՝ 
YBX1-ի, 5 պեպտիդները՝ STIP1-ի, 9 պեպտիդները՝ 
CRMP1-ի և 17 պեպտիդները՝ CRMP2-ի ​​համար: Հե-
տազոտության վերջնարդյունքում բացահայտվեց թվով 
28 իմունոդոմինանտ էպիտոպներ, որոնց նկատմամբ 
ռեակտիվ աուտոհակամարմինները դրսևորել են բարձր 
աֆինություն. դրանք են՝ LDHA – 2, LDHB – 2, STIP1 – 4, 
GDA – 1, YBX1 – 3, CRMP1 – 3, CRMP2 – 13, ընդ որում՝ 
էպիտոպների հոմոլոգիան մարդկանց և մկների միջև 
հասնում է բավականին բարձր ցուցանիշների՝ մոտ 
95,7% [15]։ 

Հակածին հանդիսացող ներբջջային սպի-
տակուցների նույնականացման գործընթացները և 
առհասարակ MAR-ASD ենթատեսակի գրեթե բոլոր 
ստացված գիտական արդյունքները, հիմնվել են 
կենդանական մոդելների ուսումնասիրությունների 
վրա, այդ թվում՝ ԱՍԽ երեխա ունեցող մայրերի 
պլազմայում հայտնաբերված ուղեղ-ռեակտիվ IgG հա-
կամարմինների ներարկումներ մկներին, ռեզուս մա-
կակա կապիկներին (պասիվ իմունիզացիա) [5, 30], 
անգամ ստեղծվեց էնդոգեն մոդել՝ հակածինների նե-
րարկում էգ մկներին (ակտիվ իմունիզացիա), որով 
դիտարկվեց այդ հակածինների հանդեպ աուտոհա-
կամարմինների սինթեզը և սերունդների վրա դրանց 
ախտածին ազդեցությունը: Հետազոտություններից 
մեկում ընտրվել են հղի ռեզուս-մակակա կապիկներ, 
որոնց դեպքում նախկինում արձանագրվել էր 
հղիություն, ծննդաբերություն և սերնդի նկատմամբ 
պատշաճ մայրական խնամք։ Կենդանիները բաժանվել 
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են երեք խմբի, որոնցից առաջինը՝ դեպք, մյուս երկուսը՝ 
ստուգիչ՝

	� հղի ռեզուս-մակակա կապիկներ և նրանց սերունդը, 
որոնց մայրերին ներարկվել են ԱՍԽ երեխաների 
մայրերի պլազմայում հայտնաբերված և մաքրված 
ուղեղ-ռեակտիվ IgG հակամարմիններ (դեպք),

	� հղի ռեզուս-մակակա կապիկներ և նրանց սերունդը, 
որոնց մայրերին ներարկվել են ԲԶ (բնորոշ 
զարգացում) երեխաների մայրերի պլազմայից 
ստացված և մաքրված IgG հակամարմիններ 
(ստուգիչ), 

	� հղի ռեզուս-մակակա կապիկներ և նրանց սերունդը, 
որոնց մայրերին ոչինչ չէր ներարկվել (ստուգիչ):
Ծննդաբերությունից հետո իրականացվել 

են սերունդների վարքային դիտարկումներ երեք 
մասնագետների մասնակցությամբ, որոնց վարքաբա-
նական թեստերի գնահատումների հավաստիությունը 
միասին կազմում էր 85%-ից ավելի։ Ընդհանուր առմամբ 
դեպք խմբում արձանագրվել են զգալիորեն ավելի 
շատ կարծրատիպեր և շարժողական ակտիվության 
ավելի բարձր մակարդակ, քան ստուգիչ խմբում: 
Կարծրատիպերի աճն առաջին անգամ նկատվել է 
մոր նախապատվության առաջադրանքի ժամանակ: 
Դեպք խմբում արձանագրվել է դեպի մայրը քայլերի 
ավելի շատ դրվագ, քան ստուգիչ խմբում: Վերջինս 
ըստ դիտարկողների չափազանց անսովոր պահվածք 
է սոցիալապես դաստիարակված կապիկների 
դեպքում [30]։ Մեկ այլ ռեզուս-մակակա կապիկների 
ուսումնասիրությունը ցույց տվեց, որ մակակա մայրերը 
վաղ զարգացման փուլում դրսևորոել են բարձր 
խնամքի, պաշտպանության վարքագիծ իրենց սերնդի 
նկատմամբ: Բացի դրանից նրանց սերունդները շեղվում 
էին տեսակներին բնորոշ սոցիալական նորմերից՝ ավելի 
հաճախ մոտենալով ծանոթ հասակակիցներին: Ըստ 
մագնիսառեզոնանսային շերտագրության տվ յալների 
վերլուծության՝ ուղեղ ռեակտիվ IgG մայրերից ծնված 
արական սեռի սերունդների շրջանում, նկատվել են ճա-
կատային բլթում սպիտակ նյութի ծավալի ավելացում և 
ուղեղի ավելի մեծ ծավալ ստուգիչ խմբի համեմատ [5]:

Ինչպես նկարագրվել է վերևում, հե-
տազոտություններից մեկում հնարավոր եղավ 
հայտնաբերել ներբջջաին սպիտակուցների հիմնա-
կան իմունոդոմինանտ էպիտոպներ, որոնց նկատմամբ 
ԱՍԽ երեխա ունեցող մայրերի դեպքում առկա էին 
ռեակտիվ IgG հակամարմիններ [15]: Ստացված 
արդյունքների միջոցով ստեղծվեց C57BL /6J/ տեսակի 
մկների էնդոգեն, սպեցիֆիկ, կառավարելի կենդանա-
կան մոդել, որը հիմնվում էր ակտիվ իմունիզացման 
սկզբունքի վրա: Այս կենդանական, էնդոգեն, կառա-

վարելի մոդելը հնարավորություն տվեց ավելի մանրա-
մասն դիտարկելու հակածնային հատկություն ունեցող 
պեպտիդների ազդող դերը նյարդազարգացման 
վրա։ Հետազոտության արդյունքը ցույց տվեց, որ այն 
մկների խումբը, որոնց իմունացրել էին LDHA-ի, LDHB-ի, 
STIP1-ի, CRMP1-ի դոմինանտ էպիտոպներով, ունեին 
անհամեմատ շատ սպեցիֆիկ ուղեղ-ռեակտիվ IgG հա-
կամարմինների տիտր, ստուգիչ խմբի մկների համե-
մատ, որոնց ներարկվել էր ֆիզիոլագիական լուծույթ 
[25]։ Հետագայում, իրականացնելով սերունդների 
զարգացման փուլերի մի քանի չափումներ, ի հայտ 
եկան էական տարբերություններ, օր․՝ MAR-ASD 
խմբի մկների սերունդներն ունեին մարմնի ավելի մեծ 
զանգված, գլխի ավելի մեծ շրջագիծ, քան հսկիչ խմբում։ 
Բացի դրանից ուլտրաձայնային վոկալիզացիան (USV) 
ցույց տվեց, որ MAR-ASD-ի իգական սերունդը սոցիա-
լական մեկուսացմանն արձագանքում է ավելի բարձր 
ձայնով, քան ստուգիչ խմբում։ Այլ սոցիալական փոխհա-
րաբերություններ գնահատող վարքային թեստերի 
արդյունքները, ինչպիսիք են, օրինակ՝ հոտառությամբ 
ճանաչումը, հրել-սողալ խաղային վարքագիծը, առջևից 
մոտենալով, արձագանքելու և հետևելու վարքագիծը, 
MAR-ASD մկների դեպքում էականորեն ավելի ցածր էր, 
քան ստուգիչ խմբում [25]։ 

Մայրական իմունային համակարգի ակտիվացումը
Մայրական օրգանիզմի և պտղի առաջնային և 

հիմնական պատնեշը, պլացենտան է, որը կարգավորում 
է երկու օրգանիզմների միջև նյութափոխանակությունը, 
դրա արգասիքների հեռացումը, արտադրում պտղի 
զարգացմանն անհրաժեշտ հորմոններ [37], ստեղծում 
է իմուն-արտոնյալ պայմաններ՝ պաշտպանելով մայրա-
կան իմունային համակարգի վնասող ազդեցությունից: 
Սակայն բացի պլացենտայից, պտղի զարգացումը 
պաշտպանող, սահմանազատող, իմուն-արտոնյալ 
պատնեշային համակարգերից է արյուն-ուղեղային 
պատնեշը (ԱՈՒՊ), որի կարևորագույն գործառույթն 
է կենտրոնական նյարդային համակարգի անվնաս և 
անխափան զարգացումն ապահովելը: Պետք է նշել, 
որ ուղեղի ամբողջականության մեջ կարևոր դեր 
ունեն հեմատոէնցեֆալիկ պատնեշի անատոմիական 
և ֆիզիոլոգիական ամբողջականությունը: Մարդու 
ուղեղը, սահմանազատված լինելով արյուն-ուղեղային 
պատնեշով, և ունենալով սեփական պաշտպանա-
կան իմունային համակարգ, իմուն-արտոնյալ օրգան 
է, այդպիսով ապահովվելով օտարածին ճանաչվելու 
սեփական իմունային համակարգի կողմից: Բայց որոշ 
հիվանդություններ և մեխանիկական վնասվածքներ 
առաջացնում են այդ բազմաֆունկցիոնալ պաշտպա-
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նական համակարգի խաթարում, որի արդյունքում 
սեփական իմունային համակարգի բջիջները, թա-
փանցելով ուղեղի հյուսվածք, առաջացնում են բջջային 
և հումորալ միջնորդված բորբոքային պրոցեսներ: 
Պտուղը, չունենալով դեռևս զարգացած իմունային հա-
մակարգ, այդ թվում և ուղեղի հյուսվածքում, հիմնա-
կան պաշտպանությունը վտանգավոր նյութերից, 
տոքսիններից, մայրական հակամարմիններից իր 
վրա է վերցնում արյուն-ուղեղային պատնեշը: Այդ 
պատճառով կարևոր է հասկանալ, թե ներարգանդային 
կյանքի որ փուլում է սկսվում և ավարտվում ԱՈՒՊ-ի 
ձևավորումը և այն ժամանակային պատուհանը, 
որի ընթացքում մայրական գործոնները կարող 
են թափանցել և ախտահարել պտղի ուղեղային 
հյուսվածքը: Մկների ԱՈՒՊ-ի անոթավորումը սկսվում 
է մոտ E8,5-ից (էմբրիոնալ 8,5 օրական), երբ էնդոթե-
լային բջիջները ներդրվում են նյարդային հյուսվածք՝ 
ձևավորելով արյունատար անոթները [16, 36]: ԱՈՒՊ-ի 
պաշտպանական հատկություններն են միջբջջային 
ամուր կապերը, տրանսցիտոզի քիչ արագությունը և 
էնդոթելային բջիջներում փոխադրող գործոնների թույլ 
էքսպրեսիան, որոնք ընտրողաբար վերահսկում են 
փոխանակումը անոթապատի միջով: Աստրոցիտները, 
լինելով կարևոր մաս ԱՈՒՊ-ում, այս փուլում դեռևս 
առկա չեն, դրա փոխարեն հայտնաբերվում են 
պերիցիտներ [14], որոնք, շրջապատելով էնդոթելային 
բջիջները, այդ ժամանակահատվածում մասնակցում 
են անոթային թափանցելիության կարգավորմանը: 
Էնդոթելային բջիջների միջև ամուր կապեր դիտվում 
են անմիջապես այն բանից հետո, երբ դրանք առա-
ջանում են սաղմնային ուղեղում՝ սահմանափակելով 
որոշ ցածրամոլեկուլային զանգված ունեցող նյութերի 
անցումը [16]: 

Համակարգված ամփոփիչ մետավերլուծության 
մեջ, որոնցում ներառվել են ավելի քան 40,000 ԱՍԽ 
դեպքեր [24], հղիության ընթացքում մայրական վարակը 
պայմանավորված էր ԱՍԽ-ի մեծ ռիսկով, հատկապես 
այն դեպքերում, երբ վարակի դեմ անհրաժեշտ էր 
հոսպիտալացում: Հետազոտությունները ցույց են 
տվել, որ ԱՍԽ-ն պայմանավորված է քրոնիկական 
նեյրոբորբոքմամբ՝ միկրոգլիայի և աստրոցիտների 
ակտիվացմամբ և ուղեղում ցիտոկինների և 
քեմոկինների արտադրությամբ: ԱՍԽ-ն ավելանում 
է հղիների սերունդների շրջանում գրիպի սեզո-
նային բռնկումների, կարմրուկի, համաճարակային 
պարօտիտի և պոլիոմիելիտի համաճարակների ժա-
մանակ [21]։ Նորվեգիայում անցկացված ծավալուն 
կոհորտային ուսումնասիրությամբ [22] ցույց է տրվել, 
որ աուտիզմի ռիսկը զգալիորեն ավելացել է հղիության 

12 շաբաթից հետո երեք կամ ավելի տենդային 
ախտանիշների դեպքում: Այս տվ յալները նման են 
մայրական իմունային ակտիվացման (ՄԻԱ) մկների 
աուտիզմի մոդելին, որտեղ հղիության ընթացքում 
առաջացված բորբոքային պրոցեսը հանգեցնում է 
ԱՍԽ-ի նման վարք ունեցող սերունդներին [27]: ՄԻԱ-ի 
դեպքում պլացենտայում առաջացած IL-6-ը նպաստում 
է մայրական օրգանիզմում TH17 բջիջների տարբե-
րակմանը և IL-17A-ի արտադրման ավելացմանը, 
որը, ըստ երևույթին, կարող է անցնել պլացենտար 
պատնեշը [43]: Բացի դրանից, ակտիվացված մայրա-
կան TH17 բջիջների անցումը պլացենտայով [42] հնա-
րավոր է դարձնում IL-17A-ի արտադրումը անմիջապես 
նախածննդյան միջավայր: Պլացենտար պատնեշով 
անցած IL-6-ը կարող նպաստել IL-17A ցիտոկինի 
արտադրությանը պտղի ուղեղային հյուսվածքում [43]: 
Հղիության ժամանակ քրոնիկական բորբոքային և 
ալերգիկ վիճակները, ինչպիսիք են աուտոիմունային 
հիվանդությունները [11] կամ ասթման [19], աուտիզմի 
առաջացման կարևոր ռիսկային գործոններ են: 
Աուտոիմունային հիվանդությունների շարքում մայրա-
կան պսորիազը նույնպես ԱՍԽ-ի ռիսկի գործոն 
է: Մայրական պսորիազը վերջերս ուշադրության 
է արժանացել, քանի որ IL-17A-ն ամենակարևոր 
ցիտոկիններից մեկն է պսորիազի պաթոգենեզում [35]:

Ընտանեկան աուտոիմունիտետը՝ որպես ռիսկի 
գործոն աուտիկ սպեկտրի խանգարումներում

Չնայած գենային գործոնների դերի 
ուսումնասիրությունը ԱՍԽ-ի ախտածնության մեջ 
նեյրոգիտության առաջնային տիրույթում է, օրի-
նակ՝ գենային մուտացիաներ, ծանրաբերռնված ժա-
ռանգականություն, զարգացման խնդրով քույր, եղբոր 
առկայությամբ հաջորդ երեխայի դեպքում ԱՍԽ-ի 
առաջացման հարաբերական ռիսկի ավելցում մոտ 
25 անգամով [6], այնուամենայնիվ, գենետիկ փո-
խազդեցությունները կազմում են ԱՍԽ-ի դեպքերի 
միայն 10-20%-ը [2], որը վկայում է ոչ միայն գենետիկ, 
այլև շրջակա միջավայրի անջատ կամ երկուստեք 
փոխազդեցության դերի մասին: Ինչպես մայրական 
վարակային հիվանդությունները հղիության ժամա-
նակ, այնպես էլ ընտանեկան աուտոիմունիտետը՝ 
որպես իմունային համակարգի ախտաբանական 
վիճակ, նույնպես հնարավոր ռիսկի գործոն է ԱՍԽ-ի 
զարգացման մեջ [44]։ Առաջին դիտարկման մեջ, որն 
իրականցվել է դեռևս 1971 թվականին, մատնանշվում 
է ընտանեկան առողջական խնդիրների և աուտիզմի 
դրսևորման միջև կապի մասին [32]: Այդ ընտանիքում 
գրանցված 4 երեխաներից միայն ավագի դեպքում 
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հիվանդություններ չեն գրանցվել, իսկ մյուս երեքի 
դեպքում ախտորոշվել են՝ մի քանի էնդոկրին հի-
վանդություններ, իսկ ամենափոքր տղայի դեպքում 
նաև՝ աուտիզմ [32]: 2016 թվականին իրականացված 
մետա-վերլուծությամբ, հայտնաբերվել է զգալի դրա-
կան կապ հղիության ընթացքում ԱՍԽ-ի և մայրական 
աուտոիմունիտետի միջև [12]: Այն ընտանիքներում, 
որտեղ եղել է աուտիկ անձ, բարձր էր ընտանեկան 
աուտոիմունիտետը: Ընդ որում՝ աուտիկ երեխա 
ունեցող ընտանիքների 46%-ն ունեցել է այս կամ այն 
տեսակի աուտոիմունային հիվանդությամբ երկու և 
ավելի անդամներ [12]: Դրական կապ է արձանագրվել 
ԱՍԽ-ի զարգացման և մայրական երեք տեսակի 
աուտոիմունային հիվանդությունների՝ ռևմատոիդ 
արթրիտի, 1-ին տեսակ շաքարային դիաբետի և 
ցելիակիայի միջև [4]: Երկու ծնողների դեպքում 
աուտոիմունային հիվանդությունների առկայությունը 
դրսևորվել է սերունդների շրջանում աուտիզմի 
ախտորոշման մեծ ռիսկով, քան առողջ ընտանիքներում 
[26]: Աուտոիմունային հիվանդությունները և ուղեղի 
ռեակտիվ հակամարմինները ավելի տարածված են 
եղել ԱՍԽ երեխաներ ունեցող մայրերի շրջանում [10], 
ինչպես նաև ԱՍԽ-ի զարգացման ռիսկ է նկատվել 
հղիության ժամանակ մայրական աուտոիմունային և 
վահանաձև գեղձի հիվանդությունների առկայության 
դեպքում [11]:

Ամփոփում
Արդի բժշկագիտության նպատակը հի-

վանդությունների հայտնաբերման մեթոդների, 
նորարական լուծումների ներդրումն է, որը հնա-
րավորություն կտա կանխատեսելու, վաղ ախտորոշելու 
և կանխարգելելու հիվանդությունների զարգացումը: 
Սակայն բոլորովին ուրիշ է աուտիզմի սպեկտրի 
խանգարումների դեպքում ուղեղում տեղի ունեցող 
պրոցեսների խեղաթյուրման պատճառների 
ուսումնասիրությունը, քանի որ առ այսօր չկա որևէ 
ախտորոշիչ մեթոդ կամ ցուցիչների ժողովածու (օր.՝ 
արյան, մեզի նմուշի, ռադիոլոգիական, նեյրովիզուալի-
զացնող հետազոտություններ և այլն), որոնք հնա-

րավորություն կտան որոշակի պարզություն սփռելու 
կենտրոնական նյարդային համակարգի ֆիզիոլոգիա-
կան պրոցեսների նորմայից շեղման վերաբերյալ: Քանի 
որ պտղի զարգացման համար անհրաժեշտ արտաքին 
և առաջնային միջավայրը մայրական օրգանիզմն է, 
ուստի այդ միջավայրի ցանկացած փոփոխություն 
կարող անդառնալի ազդեցություն թողնել պտղի 
զարգացման վրա: Ինչպես արդեն նկարագրվել է, 
մայրական իմունային համակարգի գործառույթը կարող 
է ուղղակի և անուղղակի ախտահարել պտղի նյարդա-
զարգացումը: Դրա տեսանելի ապացույցն է ԱՍԽ-ի 
տիրույթում ուսումնասիրվող, համեմատաբար երիտա-
սարդ մայրական աուտոհակամարմին միջնորդված 
– աուտիզմի սպեկտրի խանգարումներ (MAR-ASD) 
մոդելի ներդրումը, որում ահնայտ ծագման մայրական 
հակամարմինները, անցնելով պտղին, թափանցում 
են արյուն-ուղեղային պատնեշով դեպի ուղեղային 
հյուսվածք՝ թողնելով իրենց հնարավոր ախտածին 
ազդեցությունը նյարդազարգացման վրա: Բայց ինքնին 
MAR-ASD-ն առաջացնում է նոր հարցեր, որոնց պա-
տասխանները դեռևս անհայտ են, օրինակ. ինչպե՞ս 
են հակաուղեղային հակամարմիններն առաջանում 
առողջ մայրերի օրգանիզմում, ո՞րն է հակաուղեղային 
հակամարմինների սպեկտրը, որոնք մեծացնում են 
ԱՍԽ-ի զարգացման վտանգը սերունդների շրջանում, 
որո՞նք են դրանց ազդեցության մեխանիզմները, կարո՞ղ 
են դրանք օգտագործվել որպես վաղ կենսացուցիչներ՝ 
ԱՍԽ-ն կանխատեսելու և հայտնաբերելու համար: 

Այսպիսով, ամփոփելով, կարելի է արձանագրել, 
որ ԱՍԽ—ի էթիոպաթոգենեզում ներդրված նոր 
տեսությունները ծանրակշիռ փաստարկներ են առա-
ջադրում պատճառային կենսացուցիչների դերի մասին 
ԱՍԽ-ի զարգացման կոնտեքստում: Անհրաժեշտ են 
շարունակական հետազոտություններ՝ ավելի լավ 
բնութագրելու կենսացուցիչների՝ հակամարմինների 
հակագենային սպեցիֆիկությունը և դրանց 
ախտածնության մեխանիզմը, դրանց առաջացման 
այս կամ այն գործոնների ազդեցությունը, դրանց 
նկատմամբ կանխարգելիչ միջոցառումների իրակա-
նացումը և այլն:
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ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ ПАТОГЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ ПРЕНАТАЛЬНЫХ ИММУНОЗАВИСИМЫХ 
БИОМАРКЕРОВ В РАЗВИТИИ РАССТРОЙСТВ АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА
Мкртчян З.М.
Научно-образовательный центр фундаментальных исследований мозга «Кобрейн»

Ключевые слова: расстройство аутистического спектра, 
материнский аутоиммунитет, пренатальные биомаркеры, 
материнские аутоантитело-опосредованные (MAR-ASD), 
материнская иммунная активность (MIA-модель).

Расстройство аутистического спектра (РАС) — это рас-
стройство нервного развития, характеризующееся нару-
шениями социального общения и взаимодействия, а также 
ограниченным или повторяющимся поведением. Помимо до-
минирующих генетических факторов, в качестве причинного 
компонента рассматривают и эпигенетику, то есть семейные 
заболевания, внешние вредные вещества, токсины, лекар-
ства и т.д. В частности, модель материнских расстройств 
аутистического спектра, опосредованных аутоантителами, 
существующая уже несколько десятилетий, но до сих пор 
считающаяся новой, в качестве причинного фактора рас-
сматривает материнские антитела, которые связываются 

с внутриклеточными белками в мозге плода и нарушают их 
активность. Пренатальными биомаркерами являются также 
изменения цитокинового спектра, возникающие при инфек-
ционных заболеваниях матери, повреждающее действие 
которых наблюдается за счет рецепторов цитокинов, при-
сутствующих в ткани головного мозга плода, материнские 
и семейные аутоиммунные заболевания, при которых ста-
тистика показывает риск нагрузки на потомство, и данные 
анализа сообщают о большем количестве случаев РАС в 
аналогичных семьях по сравнению с здоровыми семьями. 
Описанные причинные факторы целесообразно изучить как 
пренатальные биомаркеры. Этот период считается наиболее 
неизвестным и полным факторами риска для плода, так как 
незащищенный и еще несформированный организм плода 
может претерпевать эпигенетические изменения.

S U M M AR Y

POTENTIAL PATHOGENIC EFFECTS OF PRENATAL IMMUNE-DEPENDENT BIOMARKERS IN THE 
DEVELOPMENT OF AUTISM SPECTRUM DISORDERS
Mkrtchyan Z.M.
“Cobrain” Scientific and Educational Center for Fundamental Researches of the Brain

Keywords: autistic spectrum disorder, maternal autoimmunity, 
prenatal biomarkers, maternal autoantibody-mediated (MAR-
ASD), maternal immune activity (MIA-model)

Autism spectrum disorder (ASD) is a neurodevelopmental 
disorder characterized by impairments in social communication 
and interaction, as well as restricted or repetitive behaviors. In 
addition to the dominant genetic factors, epigenetics is also con-
sidered as a causative component, i.e. family diseases, external 
harmful substances, toxins, drugs, etc. In particular, the model 
of maternal autoantibody-mediated autism spectrum disorders, 
which has been around for decades, but is still considered new, 
considers maternal antibodies that bind to intracellular proteins 
in the fetal brain and disrupt their activity as a causal factor. Pre-

natal biomarkers are also the changes in the cytokine spectrum 
that occur during infectious diseases of the mother, the dam-
aging effect of which is observed due to the cytokine receptors 
present in the fetal brain tissue, maternal and familial autoim-
mune diseases, in which statistics shows a risk of burden on the 
offspring, and the analysis data shows more cases of ASD in 
similar families as compared to healthy families. It is appropriate 
to study the described causative factors as prenatal biomark-
ers. This period is considered to be the most unknown period, 
full of risk factors for the fetus, since the unprotected and still 
unformed body of the fetus can undergo epigenetic changes.
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Расстройство аутистического спектра (РАС) – об-
щее расстройство развития, характеризующееся стой-
ким дефицитом способности начинать и поддерживать 
социальное взаимодействие и общественные связи, 
а также ограниченными интересами и часто повторя-
ющимися поведенческими действиями. В РАС входят: 
синдром Аспергера, высокофункциональный аутизм, 
аутизм-савант, синдром Каннера, атипичный аутизм, 
синдром Ретта. Распространенность аутизма более 
чем в четыре раза выше среди мальчиков, чем среди 
девочек. Обычно аутизм имеет сопутствующие состо-
яния, включая эпилепсию, депрессию, тревожность, 
синдром дефицита внимания и гиперактивности, а так-
же проблемное поведение такое, как нарушение сна 
и самоповреждение [1]. Этиология РАС остается не до 
конца раскрытой и в большинстве своем неизвестной. 
Множество гипотез сходятся в предположении, что 
причинами развития РАС могут быть генетические, 
экологические факторы, материнский иммунитет и ки-
шечная микробиота, что в последние годы также счи-
тается причиной развития РАС. 

Целью работы является представление некото-
рых аспектов вовлеченности кишечной микрофлоры в 
патогенезе развития РАС.

Ось «кишечник-мозг»
Ось «кишечник-мозг» рассматривается как двуна-

правленный путь биохимических реакций, проходящих 
между кишечником и мозгом, который осуществляет-

ся через нейроэндокринную систему, нейроиммунную 
систему, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую 
ось, а также симпатическую и парасимпатическую 
нервные системы, энтеральную нервную систему и 
блуждающий нерв [10, 33].

Новейшие исследования однозначно показали 
влияние продуктов метаболизма микробиоты кишеч-
ника на работу желудочно-кишечного тракта, на эн-
докринную, нервную и иммунную системы [22, 29]. В 
патогенезе РАС большую роль играют семейства та-
ких патогенных бактерий, как Clostridia, Desulfovibrio 
и Bacteroidetes. Основными продуктами метаболизма 
данных бактерий являются короткоцепочечные жир-
ные кислоты (КЦЖК): пропионовая, масляная и уксус-
ная кислоты.

Важно, что КЦЖК являются не только источни-
ком энергии, но и влияют на созревание микроглии в 
центральной нервной системе (ЦНС). Имеются данные 
о том, что КЦЖК могут действовать как сигнальные 
молекулы в ЦНС [14, 19]. Также было показано, что 
кишечный микробиом обладает способностью мета-
болизировать первичные желчные кислоты во вто-
ричные. Эти желчные кислоты также могут выполнять 
метаболическую активность, включая их сигнальную 
роль через TGR5 рецептор (рецептор желчных кислот, 
сопряженный с G-белком) в нервной системе [25].

Проведен ряд исследований с моделированием 
РАС, в которых выявлено опосредованное действие 
КЦЖК, в частности пропионовой кислоты, способству-
ющей повышению окислительного стресса [27, 28] с 
последующей активацией иммунной системы.

Мембранные белки плотных контактов
У детей с РАС наблюдается изменение проница-

емости кишечника, также называемое «дырявым ки-
шечником». Из-за изменений состава микробиоты в 
сторону патогенной микрофлоры кишечника или при 
дисбактериозе в кишечнике происходит выработка и 
распространение мощных провоспалительных эндо-
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токсинов под названием липополисахариды (ЛПС). Эти 
молекулы могут модулировать в ЦНС увеличение ак-
тивности воспалительных маркеров в такой области, 
как миндалевидное тело, которое контролирует эмо-
ции и поведение [18]. Это также приводит к выработ-
ке воспалительных цитокинов иммунными клетками, 
которые могут изменять нормальную физиологию и 
биохимию мозга и могут модулировать синтез воспали-
тельных нейропептидов [23]. Фиорентино и др. проде-
монстрировали, что целостность кишечного барьера и 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) были наруше-
ны у людей с диагнозом РАС. Об этом свидетельству-
ют повышенная экспрессия генов клаудинов – CLDN5 
и CLDN12 в мозге, сниженное количество белковых 
компонентов плотных контактов кишечника таких, как 
CLDN1, окклудин (OCLN) и белок TRIC, а также повы-
шенные уровни порообразующих клаудинов – CLDN2, 
CLDN10 и CLDN15 у пациентов с аутизмом по сравне-
нию с контрольной группой. 

Клаудины CLDN1, CLDN3, CLDN5, CLDN12 являют-
ся компонентами плотных контактов, которые в изо-
билии присутствуют в мозге, и повышенная экспрес-
сия генов предполагает активацию компенсаторного 
механизма нарушенной целостности ГЭБ. Окклудин и 
белок TRIC являются другими компонентами плотных 
контактов, связанных с повышенной плотностью эпите-
лия и сниженной проницаемостью для макромолекул. 
Также существуют порообразующие клаудины такие, 
как CLDN2, CLDN10, CLDN15. Снижение уровня ком-
понентов, формирующих барьер, и увеличение ком-
понентов, формирующих поры, приводят к нарушению 
целостности кишечника [15]. Ось микробиота-кишеч-
ник-мозг играет ключевую роль в патогенезе аутиз-
ма различными способами: прежде всего и наиболее 
заметно, способствуя поддержанию проницаемости 
кишечника и формированию синдрома «дырявого ки-
шечника» при аутизме из-за изменения состава ми-
кробиоты. Во-вторых, при аутизме микробиота играет 
определенную роль в чрезмерной активации иммун-
ной системы, что приводит к нарушению регуляции ра-
боты иммунной системы [12, 21, 26]. 

Активация иммунной системы приводит к высвобо-
ждению хемокинов и цитокинов таких, как интерлей-
кин-1 бета (IL-1β), интерлейкин-6 (IL-6), интерферон-γ 
(INF-γ), фактор некроза опухоли-α (TNF-α), которые 
преодолевают ГЭБ. Эти медиаторы связываются с эн-
дотелиальными клетками мозга и вызывают иммунные 
реакции в мозге [2, 9, 24]. Эшвуд и др. исследовали 
уровни цитокинов в образцах плазмы, полученных от 

детей с РАС в возрасте от 2 до 5 лет и сравнили их с 
соответствующими образцами плазмы типично раз-
вивающихся детей того же возраста. Они обнаружили 
значительное увеличение уровня цитокинов, включая 
IL-1β, IL-6 и IL-8, в плазме детей, страдающих РАС, в 
сравнении с контрольной группой детей, развиваю-
щихся типично [2].

TLR4-зависимый путь врожденного иммунитета
Одним из путей активации иммунной системы яв-

ляется активация врожденного иммунитета через ак-
тивацию рецептора TLR4 (Toll-like receptor), который 
распознает и связывает ЛПС клеточной стенки пато-
генных грамотрицательных бактерий, инициируя им-
мунный ответ [5, 32]. Сигнал, передающийся в клетку 
через этот рецептор, является одним из древнейших в 
системе антибактериальной защиты организма. Осно-
вываясь на ключевой роли, которую врожденные им-
мунные клетки играют в инициировании и в управлении 
иммунным ответом, первичная дисфункция врожден-
ного иммунитета может объяснить распространенные 
иммунологические аномалии при РАС. При первич-
ном иммунном ответе на новый патоген преобладают 
врожденные иммунные ответы и адаптивные иммун-
ные ответы. Главными звеньями этой цепи являются 
моноциты, которые дифференцируются в макрофаги в 
тканях, фагоцитируют патогены и представляют анти-
гены Т-клеткам, которые, в свою очередь, могут стиму-
лировать продуцирование антител В-клетками. В отли-
чие от адаптивного иммунного ответа, опосредуемого 
Т- и В-клетками, врожденный иммунный ответ индуци-
рованный моноцитами бывает быстрым (первичным), 
но не является антиген-специфичным. Врожденный 
иммунный ответ активируется благодаря узнаванию 
моноцитами высококонсервативных мотивов, общих 
для микроорганизмов, называемых «PAMPs» (пато-
ген-ассоциированные молекулярные структуры), ко-
торые служат лигандами для TLR рецепторов [16]. Уз-
навание PAMP специфическими TLR-рецепторами на 
моноцитах приводит к продуцированию и высвобожде-
нию провоспалительных цитокинов, включая IL-1β, IL-6 
и TNFα. При этом показано, что цитокины, продуцируе-
мые микроглией или моноцитами, могут влиять на ней-
ронную функцию и нейрогенез, и в конечном итоге - на 
поведение. Cигналы, генерируемые через различные 
типы TLR-рецепторов путем распознавания отдельных 
PAMPs, выраженных конкретными бактериями или 
вирусами, могут приводить к дифференциальной ак-
тивности врожденного иммунного ответа при РАС. Од-
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нако, вовлеченность врожденной иммунной системы в 
патогенезе РАС очень мало изучена. 

В немногочисленных исследованиях этого процес-
са были показаны нарушения иммунной функции, при 
этом выявлено наличие реактивных антител к опреде-
ленным тканям мозга, искажение Т-клеточных ответов 
на митогены, изменение уровней цитокинов в голов-
ном мозге, в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) и 
на периферии, а также изменения функций иммунных 
клеток таких, как моноциты и NK-клетки, ответствен-
ные за врожденный иммунитет [3, 4, 8].

Дэнни и др. показали значительное увеличение 
количества моноцитов у детей с РАС по сравнению 
со здоровыми детьми [30, 31]. Сообщалось о повы-
шении уровней IL-1β, IL-6, TNFα, TNFRI и TNFRII, MCP 
-1 и MIP-1β в ЦСЖ и мозговых тканях в ответ на ак-
тивацию врожденного иммунного ответа. Кроме того, 
в образцах головного мозга у пациентов с РАС выяв-
лены выраженная активация микроглии и астроцитов, 
повышение регуляции HLA-DR и увеличение уровней 
провоспалительных цитокинов, что обуславливало 
значительное нейровоспаление [17]. Недавние иссле-
дования транскрипции генов в посмертных образцах 
человеческого мозга показали, что несколько путей, 
связанных с врожденной иммунной функцией и его ак-
тивацией, включая NF-kB, MAP-киназну, MET, каспазы, 
TOLL и цитокины (IL-1R, IL-6, TNFR2) были затронуты в 
большей степени в мозговой ткани пациентов с РАС по 
сравнению с контролем [6].

Критическими регуляторами иммунных реакций 
на периферии и в ЦНС могут быть дисфункции в лини-
ях клеток моноцитов, играющие ключевую роль в ге-
нерации иммунных аномалий, наблюдаемых при РАС, 
включая потенциальные аутоиммунные реакции [6, 
34]. Поскольку фенотип микроглии в тканях мозга у 
пациентов с РАС очень похож на активированные мо-
ноциты / макрофаги [20], исследование ответов моно-
цитов in vitro после стимуляции может способствовать 
пониманию механизмов, лежащих в основе изменен-
ных врожденных иммунных реакций в мозге пациентов 
с РАС. С этой целью была исследована реакция культур 
моноцитов на соответствующие природные патогены. 
Проводилась стимуляция моноцитов хорошо охаракте-
ризованными лигандами для TLR 2, TLR 4, TLR 5 и TLR 
9 чтобы определить, существуют ли дифференциаль-
ные ответы на эти лиганды при РАС [13].

Культуры клеток моноцитов у детей с РАС реа-
гировали на стимуляцию ЛПС значительным увеличе-
нием концентрации IL-1β, по сравнению с контролем 

наблюдалось почти двукратное увеличение ответов 
IL-1β после стимуляции TLR4 ЛПС. Однако концентра-
ция хемокина MCP-1 значительно снижалась. Подоб-
ная реакция ассоциировалась с ослаблением социаль-
ной интеграции и невербальным общением.

Эти результаты согласуются с предыдущими со-
общениями об усиленной врожденной иммунной ак-
тивности при РАС [7], а также указывают на то, что у 
многих пациентов с РАС может возникнуть нефункци-
ональный врожденный иммунный ответ (аутоиммун-
ные реакции).

Провоспалительные цитокины (IL-1β, IL-6 и TNFα), 
которые преимущественно производятся клетками ли-
нии моноцитов, представляют особый интерес для из-
учения нейроиммунологического вклада в психиатри-
ческие расстройства. Эти цитокины могут действовать 
как локально, так и центрально, что увеличивает ней-
ровоспалительные реакции и/или влияет на функцию 
мозга (например, на индукцию серотонина из гипота-
ламуса), что может отражаться на поведении [11].

В поисках эффективного терапевтического вме-
шательства для улучшения симптомов РАС разработка 
методов лечения патофизических состояний по-преж-
нему требует дальнейшего глубокого изучения. 

Заключение
Исследование воздействия метаболитов патоген-

ной микрофлоры на развитие РАС является многоо-
бещающей областью, открывающей новые горизонты 
в понимании патогенеза аутизма. Будущие исследо-
вания помогут более точно определить механизмы, 
связывающие микробиоту и поведение, а также раз-
работать более эффективные стратегии терапии для 
поддержки людей с РАС.

Хотя заболеваемость РАС растет, физического 
лечения не существует из-за отсутствия полноценно-
го понимания триггеров, вызывающих данный спектр 
расстройств. Однако, исследования воздействия пато-
генной микробиоты кишечника на развитие РАС оста-
ются актуальной и активно развивающейся областью 
медицины. Будущие исследования смогут более полно 
прояснить механизмы, связывающие микробиоту и ау-
тизм, открыть новые пути для терапии и поддержки лю-
дей с РАС. Основываясь на данных министерств здра-
воохранения некоторых стран, педиатры в процессе 
улучшения симптоматики РАС у детей проводят также 
медикаментозное лечение, назначая антибиотики и 
противогрибковые препараты. 

Изучение влияния метаболитов патогенной ми-
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крофлоры на TLR4 в контексте РАС представляет 
собой многообещающую и важную область науки. 
Понимание взаимодействий между микробиотой, ее 
метаболитами и иммунными механизмами может при-
вести к разработке инновационных терапевтических 

подходов, способствующих улучшению состояния де-
тей с РАС. Будущие исследования необходимы для бо-
лее глубокого изучения этих сложных механизмов и их 
клинического применения.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ԱՂԻՔԱՅԻՆ ՄԻԿՐՈՖԼՈՐԱՅԻ ՆԵՐԳՐԱՎՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ՈՐՈՇ ԱՍՊԵԿՏՆԵՐ ԱՈՒՏԻԶՄԻ ՍՊԵԿՏՐԻ 
ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՊԱԹՈԳԵՆԵԶՈՒՄ
Միրումյան Մ.Լ.
ԵՊԲՀ, նեյրոգիտության լաբորատորիա, «ԿոԲրեյն» կենտրոն, կենսաքիմիայի ամբիոն

Բանալի բառեր՝ աուտիզմի սպեկտրի խանգարումներ, աղի-
քային միկրոբիոտա, կարճաշղթա ճարպաթթուներ, բնածին 
իմունիտետ:

Աուտիզմի սպեկտրի խանգարումը (ԱՍԽ) զարգացման 
խանգարում է, որը բնութագրվում է սոցիալական փո-
խազդեցության և հաղորդակցության թերություններով, 
ինչպես նաև սահմանափակ հետաքրքրություններով և 
կրկնվող վարքագծով: Հետազոտությունները ցույց են 
տալիս, որ աղիք-ուղեղային առանցքը կարևոր դեր է ունի 
աուտիզմի պաթոգենեզում, քանի որ աղիքային միկրոբիո-
տան արտադրում է կարճաշղթա ճարպաթթուներ, որոնք 

ազդում են կենտրոնական նյարդային համակարգում 
միկրոգլիայի վրա: Աղիքային թափանցելիության մեծացումը 
կարող է հանգեցնել նախաբորբոքային էնդոտոքսինների 
արտադրությանը և իմունային համակարգի ակտիվացմանը: 
Բնածին իմունային պատասխանի խնդիրները՝ ներառյալ 
ցիտոկինների արտադրության և մոնոցիտների ֆունկցիայի 
խանգարումը, տարածված են ԱՍԽ-ում: Նախաբորբոքային 
ցիտոկինները, ինչպիսիք են IL-1β-ն, IL-6-ը և TNFα-ն, ազդում 
են նյարդային բորբոքման և վարքի վրա: Արդյունավետ 
թերապևտիկ միջամտությունների մշակման համար 
անհրաժեշտ է իրականացնել լրացուցիչ հետազոտություն:
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Autism spectrum disorder (ASD) is a developmental disorder 
characterized by deficits in social interaction and communica-
tion, as well as restricted interests and repetitive behaviors. Re-
search suggests that the gut-brain axis plays an important role 
in the pathogenesis of autism, as the gut microbiota produces 
short-chain fatty acids that affect microglia in the central ner-
vous system. Increased intestinal permeability can lead to the 

production of pro-inflammatory endotoxins and activation of the 
immune system. Problems with the innate immune response, 
including impaired cytokine production and monocyte function, 
are common in ASD. Pro-inflammatory cytokines such as IL-1β, 
IL-6, and TNFα influence neuroinflammation and behavior. Fur-
ther research is needed to develop effective therapeutic inter-
ventions.
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In the last decade, significant progress has been 
observed in the organization of wound healing and treat-
ment processes, as well as in the scientific understanding 
of these mechanisms. However, from the perspective of 
prevalence and complexity, the issues surrounding the 
treatment of chronic wounds remain problematic and en-
tirely unresolved, leading to significant clinical challenges. 
It is estimated that 1-2% of the population in developed 
countries may encounter this issue at some point in their 
lives [13,16]. Often masked by underlying diseases, they 
represent a silent epidemic affecting a large portion of 
the global population [15]. In the United States, chronic 
wounds pose a significant public health burden, particu-
larly with specific epidemiological trends. An estimated 
6.5 million Americans are affected by chronic wounds, a 
prevalence anticipated to rise with the aging population 
and increasing incidence of chronic diseases [16, 29]. 
Approximately 15% of individuals with diabetes develop 
foot ulcers, contributing to around 73,000 amputations 
annually [11]. Each year, pressure ulcers affect about 2.5 
million patients, with a higher incidence in nursing homes 
and hospitals [4]. Venous ulcers of the lower extremi-
ties, which are more prevalent in elderly individuals and 
particularly among women affect approximately 1-3% of 
the general population and constitute 70% of all chronic 
wounds [21]. The epidemiology of chronic wounds under-
scores the need for effective prevention and management 
strategies, especially in high-risk groups. Understanding 
these patterns can help healthcare professionals develop 
targeted interventions to reduce cases and improve out-
comes for patients. Given the epidemiological prevalence 

of chronic wounds, the development of comprehensive, 
evidence-based treatment guidelines grounded in data 
from leading research studies is essential. In our previous 
articles, we have presented the main pathophysiological 
pathways involved in the development of chronic wounds 
intending to target those pathways for therapy and pro-
pose new treatment methods.

The pathophysiology of chronic wounds involves 
complex interactions among cellular, molecular, and sys-
temic factors that disrupt the normal healing process. We 
already know that the healing of acute wounds follows 
a classic pathway, which includes hemostasis, inflamma-
tion, cellular proliferation, and remodeling of the wound 
[39]. In chronic wounds, these stages may be disrupted or 
prolonged. During the hemostasis phase, blood vessels 
constrict, and platelets aggregate to form a thrombus, re-
leasing growth factors. The inflammatory phase involves 
the recruitment of immune cells (e.g., neutrophils and 
macrophages) to the wound site, aimed at clearing the 
area from pathogens and infection. In chronic wounds, 
this phase may be prolonged due to the presence of a 
persistent inflammatory response [10, 39].

In the normal healing process, fibroblasts produce 
collagen and extracellular matrix, while endothelial cells 
contribute to the formation of new blood vessels (an-
giogenesis). In chronic wounds, this process can be dis-
rupted, leading to inadequate granulation tissue forma-
tion. In the remodeling phase, collagen is reorganized 
and strengthened, resulting in wound healing. In chronic 
wounds, this phase may not proceed effectively, resulting 
in “poor quality” tissue and loss of function [8, 10, 39].

There are specific local and systemic factors that 
contribute to the chronicity of wounds. These include:
1.	 Persistent inflammation. Chronic inflammation may 

be caused by ongoing infection, foreign bodies, or 
underlying diseases (such as diabetes or venous 
disease) that prevent the resolution of inflammation 
[41].

2.	 Disruption of cellular migration. Dysfunction of key 
cells involved in the healing process can lead to im-
paired healing. For example, an imbalance between 
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pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines 
can affect the healing process [18].

3.	 Tissue hypoxia and ischemia. Ischemia or a lack of 
oxygen due to vascular diseases can impede healing, 
as oxygen is crucial for cellular functions and collagen 
synthesis [18, 41].

4.	 Extracellular matrix disruption. Abnormalities in the 
composition and structure of the extracellular matrix 
can lead to inadequate support for the formation of 
new tissues.

5.	 Neuropathy and sensory loss. Often underlying dia-
betic foot development, resulting in wounds that may 
go completely unnoticed on the lower extremities, 
which later have a high potential for chronicity.
Among the systemic factors contributing to wound 

chronicity, chronic diseases such as diabetes, obesity, 
and vascular disorders are significant, as they can dis-
rupt the wound healing process. Malnutrition, particularly 
insufficient nutrients such as proteins and vitamins, can 
also affect cell proliferation and collagen synthesis. Cer-
tain medications, such as corticosteroids, can suppress 
the inflammatory response and delay healing.

Understanding the pathophysiology of chronic 
wounds is crucial for developing effective treatment 
strategies. Interventions should address both local wound 
care and the underlying systemic factors to promote heal-
ing and prevent recurrence.

Thus, the treatment of chronic wounds focuses on 
addressing underlying causes and promoting healing. 
Key approaches include [5, 33]:
1.	 Accurate assessment and diagnosis. It is essential 

to correctly diagnose the type of wound (e.g., diabet-
ic, venous, pressure ulcer) and identify and evaluate 
underlying causes (e.g., diabetes, vascular issues).

2.	 Removal of necrotic or infected tissue. To promote 
healing, dead or infected tissues should be removed.

3.	 Control of wound infection. If infection is present, 
antibiotics or antiseptics should be applied.

4.	 Management of wound moisture. Use dressings 
that maintain a moist environment for wounds, which 
can enhance healing.

5.	 Proper nutritional support. Adequate nutrition, in-
cluding proteins and vitamins, is crucial.

6.	 Compression therapy. For venous ulcers, compres-
sion bandaging can help reduce swelling and improve 
circulation.

7.	 Advanced therapies. In some cases, options such as 
negative pressure wound therapy (NPWT), skin bio-
engineered substitutes, or growth factor treatments 

may be used.
8.	 Patient education. Teaching patients about care reg-

imens, lifestyle changes, and monitoring for signs of 
complications.

9.	 Multidisciplinary approach. Collaboration with vari-
ous healthcare professionals, such as dietitians and 
physiotherapists, can improve treatment outcomes. 

Local (standard) approaches to chronic wound treat-
ment

Local treatment aims to reduce pain, odor, wound in-
fection, and bleeding, as well as to address the underlying 
chronic issues contributing to the formation of wounds, 
which affect the patient’s physical and, potentially, emo-
tional state. For example, excessive exudate can lead to 
unpleasant odors. Just as with acute wounds, local care for 
chronic wounds includes debridement and appropriate 
wound dressings. Necrotic or non-viable tissues should 
be removed using surgical methods. Proper local care is a 
critical element for both the normal healing of the wound 
and, if necessary, the subsequent surgical reconstruction 
of the wound defect. Proper cleaning of chronic wounds 
is essential for effective healing and infection prevention, 
improving patient outcomes (table 1).

Wound cleaning and debridement. Chronic wounds 
require a comprehensive and tailored approach to treat-
ment. Standard treatment methods commonly used for 
chronic wound care include cleaning and debridement 
(surgical or enzymatic). Cleaning the wound of foreign 
bodies or debris can involve both simple means (e.g., sa-
line solution) and specialized antiseptic agents. Wound 
debridement can be performed using surgical methods 
(primary or secondary surgical management) or enzymat-
ic (where necrotic tissues are subjected to exogenous 
enzymatic effects) or autolytic methods (where necrotic 
tissues “dissolve” under the influence of the body’s own 
enzymes when maintaining the necessary moisture with 
dressings). Effective cleaning is very important for pro-
moting healing and preventing infection [38].

Cleaning and debridement allow for:
1.	 Removing unpleasant odor and preventing wound 

infection. The odor In wound exudate may result 
from the presence of specific pathogens, necessi-
tating local cleaning methods to reduce the wound’s 
microbial load. Local antibacterial agents (e.g., metro-
nidazole) [9] and absorbent dressings (e.g., activated 
charcoal-containing dressings like Actisorb) can be 
used for this purpose. The prevention of infection is 
also invoulves the removal of exudate, foreign bod-
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ies, necrotic, and non-viable tissues.
2.	 Stopping bleeding. To control bleeding, both non-ad-

herent dressings such as simple gauze, and special-
ized adherent dressings, like alginate dressings with 
coagulating agents in the second layer, can be uti-
lized. Compression with elastic bandages is another 
option for controlling bleeding from the wound area. 
Topical hemostatic agents may also be used. Topical 
hemostatic agents may also be used, categorized 
into biological, synthetic, and mechanical types. Syn-
thetic topical hemostatic agents are mostly based on 
chitosan/chitin or have other polysaccharide bases. 
Mechanical hemostatic agents include absorbable 
hemostatic sponges and gauzes or non-absorbable 
hemostatic meshes [22].

3.	 Reducing wound-related symptoms, such as pain or 
itching. Itching around the wound may be due to dry 
skin or the presence of contact dermatitis. Maintain-
ing proper moisture balance and protecting the skin 
will help reduce itching and skin irritation, while topical 
corticosteroid ointments may be used if necessary. 
Pain around the wound should not be overlooked, es-
pecially during dressing changes. The World Health 
Organization’s analgesic ladder, developed for treat-
ing cancer-related pain, is also applicable to other 
types of chronic pain syndromes. Topical anesthetics 
may be used, though their effect may be limited.

4.	 Promoting wound healing. A clean wound microenvi-
ronment supports tissue restoration and the forma-
tion of granulation tissue [38].

5.	 Restoring patient comfort. Regular cleaning of the 
wound can help reduce pain and discomfort [38].
The wound-cleaning process for chronic wounds in-

cludes six sequential steps, illustrated in table 1.

Dressings
For the treatment of chronic wounds, both mois-

ture-retaining dressings (hydrogel, foam or alginate) and 
antimicrobial dressings (containing silver or iodine) are 
used to reduce the risk of infection [31]. The main types 
of dressings used for chronic wound treatment include 
[26]:
1.	 Hydrocolloid dressings. These are adhesive dress-

ings made from a gel-forming substance (usually a 
combination of materials such as carboxymethylcel-
lulose, gelatin, and pectin), situated between breath-
able and outer adhesive layers. By maintaining a 
moist environment, they aid in wound healing. These 
dressings absorb exudate and form a gel, keeping 

the wound moist while preventing adherence to the 
dressing. Hydrocolloid dressings adhere well to the 
skin, creating a barrier against contaminants and bac-
teria. Some hydrocolloid dressings are transparent, 
allowing for easy monitoring of the wound without 
the need to remove the dressing. Examples include 
DuoDERM® Extra Thin (ConvaTec) and Comfeel® 
(Coloplast).

2.	 Hydrogels. Hydrogel dressings are primarily com-
posed of water (up to 90%) and a gelatinous sub-
stance. This high water content allows them to mois-
turize the wound. Hydrogel dressings maintain a 
moist environment, which can help with autolytic de-
bridement processes, allowing the body to naturally 
remove non-viable tissues. They often provide a cool-
ing effect, which can help alleviate pain and discom-
fort. Examples include Intrasite® (Smith & Nephew) 
and Nu-gel® (Systagenix) [2].

3.	 Foam dressings. These are soft dressings specifically 
designed for the treatment of wounds with moderate 
to heavy exudate. They typically consist of an outer 
hydrophilic layer and an inner hydrophobic layer, fa-
cilitating effective moisture management within the 
wound area. These dressings can absorb moderate 
to heavy exudate accumulations, helping to maintain 
moisture levels in the wound area. Foam dressings 
are available in both self-adhesive and non-adhesive 
forms, allowing for customization based on wound 
location and patient requirements. Examples include 
Allevyn® (Smith & Nephew) and Biatain® (Coloplast).

4.	 Alginate dressings. Alginate dressings are primar-
ily composed of sodium alginate, which forms a gel 
when in contact with wound exudate. This gel-like 
substance helps maintain a moist microenvironment 
for the wound. Alginate dressings can absorb signifi-
cant amounts of exudate, helping to reduce the risk 
of maceration. They are available in various forms, in-
cluding sheets, ropes, and pads, making them versa-
tile for use in treating wounds in different anatomical 
locations (Kaltostat® (Convatec)).

5.	 Antimicrobial dressings. These dressings often con-
tain antimicrobial agents such as silver, iodine, hon-
ey, or other substances with antimicrobial properties. 
These agents can be incorporated into the layers of 
the dressing or coat its surface. Antimicrobial dress-
ings are available in various forms, including gauze, 
foam, hydrocolloid, and alginate combinations, allow-
ing their use on different types of wounds. Many an-
timicrobial dressings also maintain a moist environ-



29ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2024

ment, which is crucial for optimal healing [19].
6.	 Collagen dressings. These support the body’s nat-

ural healing processes and are often used for the 
treatment of deep wounds. They are mainly made 
from collagen, which can be sourced from various 
tissues, including bovine, porcine, or marine (fish) 
sources. They are available in different forms, such 
as sheets, gels, or powders. Many collagen dressings 
are designed to maintain a moist environment for the 
wound, which is important for optimal healing.

7.	 Negative pressure wound therapy (NPWT). This in-
volves applying a vacuum to the wound area, which 
helps remove excess exudate and improve blood cir-
culation.
The choice of dressing depends on the type of 

wound, the amount of exudate, and the risk of infection. 
Patient preferences, comfort, and sensitivity to dressing 
materials should also be taken into account.

Infection Management
In the treatment of chronic wound infections, two 

strategies for infection management are employed: local 
and systemic antibiotic therapy and biofilm management. 
Infection control measures for chronic wounds include 
wound cleaning and debridement of the wound and the 
application of antimicrobial dressings. Local antimicrobial 
agents include silver- and iodine-based preparations, hon-
ey, certain antibiotics (metronidazole, bacitracin, mupiro-
cin, etc.), and polyhexamethylene biguanide (PHMB).

Silver has broad-spectrum antimicrobial properties 
and acts through the release of silver ions that kill bac-
teria. It is available in various forms, including ointments, 
gels, and impregnated dressings (e.g., silver alginate, sil-
ver foam). It is primarily used for the treatment of pres-
sure ulcers [30].

Iodine is an effective, broad-spectrum antimicrobial 
agent, including bacteria, fungi, and viruses. It is usually 
released in solutions (iodine tincture, aqueous solutions, 
etc.), ointments, and dressings (e.g., iodine-based gels, 

Table 1. 
Steps for cleaning chronic wounds

1․ Preparation
Gather Supplies: Sterile gloves, saline or wound cleanser, gauze, and any prescribed oint-
ments or dressings.
Hand Hygiene: Wash hands thoroughly before and after wound care.

2․ Assess the 
wound Evaluate the wound size, depth, and any signs of infection (redness, swelling, discharge).

3․ Irrigation
Use saline solution or a wound cleanser to gently irrigate the wound. Avoid using hydrogen 
peroxide or alcohol, as these can damage healthy tissue.
Use a syringe or a gentle stream to flush away debris without causing trauma to the wound.

4․ Debridement  
(if necessary)

Remove necrotic tissue using a sterile scalpel or scissors. This should be done by a healthcare 
professional if the wound is complex.

5․ Dressing
Apply an appropriate dressing that maintains moisture while protecting the wound from con-
taminants. Hydrocolloid, foam, and alginate dressings are popular options depending on the 
wound type.

6․ Documentation Record the wound's appearance, the cleaning process, and any changes in the condition for 
ongoing management.
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iodine-impregnated dressings).
Medical-grade honey (e.g., Manuka honey) has nat-

ural antibacterial properties and helps maintain a moist 
environment for wounds. It is available in gels, ointments, 
and dressings and is effective for chronic wounds, burns, 
and ulcers, especially for wounds with biofilm.

In cases of suspected specific bacterial infection in 
chronic wounds, local antibacterial agents can be used, 
primarily in ointment form (metronidazole, bacitracin, 
mupirocin, etc.). These can be either broad-spectrum or 
targeted against specific pathogens; for example, baci-
tracin and mupirocin are used for local antibacterial ther-
apy of wounds infected with Staphylococcus aureus.

In the presence of biofilm in chronic wounds, it is 
recommended to use topical antimicrobial agents such 
as polyhexamethylene biguanide (PHMB), which disrupts 
bacterial cell membranes [30].

Before starting local antimicrobial therapy, several 
important considerations should be taken into account:
1.	 Always assess the wound before applying local an-

timicrobial agents to determine the necessity and 
appropriateness based on the type of wound and in-
fection status.

2.	 Follow manufacturer guidelines for application fre-
quency, as some agents need to be applied more 
frequently than others, depending on the wound con-
dition.

3.	 Monitor for local reactions immediately after applica-
tion, such as irritation or allergic reactions, especially 
with iodine or silver preparations.

4.	 Long-term use of topical antibiotics can lead to anti-
biotic resistance, so they should be used judiciously 
and typically for limited durations.

5.	 In some cases, local antimicrobial agents may be 
used in conjunction with other treatments, such as 
debridement and advanced dressings, to enhance 
wound healing.
Topical antimicrobial agents can be very effective for 

treating chronic wounds at risk of infection. A tailored ap-
proach, considering the specifics of the wound and the 
patient’s needs, is crucial for optimal outcomes.

The management of biofilm in chronic wounds of-
ten requires the use of antibiotics, as biofilms can make 
bacteria more resistant to standard treatments. Biofilm 
bacteria are protected by an extracellular matrix, making 
them less susceptible to antibiotics and immune respons-
es. This means that higher concentrations of antibiotics 
or specific types may be necessary. Before starting treat-
ment, appropriate antibiotic selection must be made. For 

this purpose, antibiotic susceptibility testing of the biofilm 
or wound culture should be performed. Additionally, the 
type of wound, the presence of comorbidities, etc., must 
also be considered. For topical antibiotic therapy, agents 
such as silver- and iodine-based preparations, honey, or 
topical antibiotics are used. Among the latter, mupirocin 
is particularly relevant, as its spectrum of activity includes 
Staphylococcus aureus, including some antibiotic-resis-
tant strains, such as methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus (MRSA) [1,3].

In cases of chronic wounds with biofilm, systemic anti-
biotic therapy involves several classes of antibiotics, such 
as beta-lactam antibiotics (cefazolin, amoxicillin-clavula-
nate), fluoroquinolones (ciprofloxacin), and glycopeptides 
(vancomycin). The fluoroquinolone class is used in cas-
es of gram-negative infections, while glycopeptides are 
used for MRSA infections.

Several strategies help improve the effectiveness of 
systemic antibiotic therapy [32]. These include:
1.	 Combination Therapy: The combined use of antibiot-

ics can enhance efficacy against biofilms by targeting 
different bacteria or resistance mechanisms.

2.	 Frequent Monitoring: Regular evaluation of wound 
and culture results can help adjust the selected anti-
biotic therapy strategy as needed.

3.	 Supportive Therapy: Combining antibiotics with 
other treatments, such as debridement or negative 
pressure wound therapy, can help “break down” bio-
films and enhance the overall effectiveness of antibi-
otic therapy.

4.	 Reducing Antibiotic Resistance: Use antibiotics 
judiciously to minimize the risk of resistance devel-
opment, and consider cycling or intermittently using 
antibiotics as needed [32].
Antibiotics play a vital role in managing biofilms in 

chronic wounds, but their use must be carefully tailored 
to the specific characteristics of the wound and the prop-
erties of the bacteria involved.

Expanded approaches to chronic wound treatment
Expanded approaches to chronic wound treatment 

include negative pressure wound therapy, the application 
of biological growth factors, or skin substitutes.

1. Negative pressure wound therapy (NPWT). 
This involves the use of vacuum technology to promote 
healing by reducing edema and increasing blood flow. By 
creating negative pressure through vacuum dressings, 
NPWT effectively removes wound exudate, decreases 
swelling, and enhances blood flow to the wound area. 
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This environment fosters tissue granulation and acceler-
ates wound healing. NPWT stimulates angiogenesis and 
facilitates the active delivery of oxygen and nutrients to 
the wound site. Mechanical stimulation encourages the 
proliferation of cells involved in the healing process, such 
as fibroblasts. Over time, negative pressure may also 
contribute to wound contraction, reducing the size of the 
wound [34].

NPWT may be contraindicated in cases where there 
are open blood vessels or organs present at the base of 
the wound, as well as in wounds with necrotic and non-via-
ble tissue. It is also contraindicated in the presence of ma-
lignant changes in the skin or when there are skin grafts.

Complications following therapy may include local 
skin irritation, maceration, and the formation of inconsis-
tencies at the wound site; however, these complications 
can be prevented by regulating pressure changes. Prop-
er training of healthcare professionals is necessary for 
the effective and safe application of therapy [35].

The duration of NPWT depends on the type of wound 
and treatment progress, typically ranging from several 
days to a few weeks. Therapy should be discontinued 
when there is significant granulation tissue growth and 
the wound closure is near, as well as if signs of uncon-
trolled infection are observed. Patient discomfort or pain 
in the wound area during and after therapy should also 
be considered an indication for discontinuation of therapy 
[34, 35].

2. Hyperbaric oxygen therapy/topical oxygen ther-
apy. Used as an adjunct to wound care in chronic wound 
treatment. HBOT has been shown to have in vitro effects 
on wound healing. It may also help improve blood supply 
to the wound area by increasing tissue oxygen perfusion. 
However, there is currently insufficient evidence regard-
ing the effectiveness of hyperbaric oxygenation, although 
it remains a component of treatment for patients with dia-
betic foot ulcers [7]. While several studies of varying sizes 
and quality have suggested its benefits, later studies in-
dicate that HBOT offers no advantage in treating diabetic 
foot ulcers and limb salvage [24].

3. Biological growth factors. The application of 
platelet-derived growth factors is employed to restore 
disrupted cellular activities in chronic wounds. Therapy 
utilizing biological growth factors represents an inno-
vative approach to chronic wound management. These 
therapies utilize natural proteins that promote wound 
healing by enhancing cell proliferation, migration, and tis-
sue regeneration [36]. The following exogenous growth 
factor substitutes can be applied:

	� Platelet-derived growth factor (PDGF): Stimulates 
cell proliferation, migration, and angiogenesis (the 
formation of new blood vessels). Commonly used in 
conjunction with dressings or applied directly to the 
wound.

	� Transforming growth factor (TGF): Involved in the 
regulation of inflammation and fibrosis, aiding wound 
healing and tissue remodeling. TGF-β1 is particularly 
important for stimulating fibroblast activity.

	� Vascular endothelial growth factor (VEGF): Stimu-
lates angiogenesis and increases vascular permeabil-
ity, enhancing blood supply to the wound. Particular-
ly important in cases where increased blood flow is 
needed.

	� Epidermal growth factor (EGF): Promotes keratino-
cyte proliferation and migration, essential for wound 
epithelialization. Often used for skin injuries and ul-
cers.

	� Fibroblast growth factor (FGF): Stimulates fibro-
blast activity, angiogenesis, and extracellular matrix 
production, aiding in tissue regeneration. FGF-2 is 
commonly used in wound healing [36, 42].
Therapy with biological growth factors represents 

a promising advancement in the treatment of chronic 
wounds, addressing underlying deficiencies in healing. By 
reinforcing the body’s natural healing processes, these 
therapies can improve outcomes and promote faster re-
covery. Growth factor therapy is often combined with oth-
er treatments, such as debridement, NPWT, or advanced 
dressings, to achieve optimal results.

4. Skin substitutes. Bioengineered skin substitutes 
or grafts are often employed for wound coverage. For rel-
atively small wounds, primary closure with sutures or sta-
ples may be achieved if there is minimal or no tension on 
the surrounding skin. Understanding the appropriate ten-
sion and blood supply is crucial for treatment. In the case 
of infected wounds, suturing should be avoided. Larger 
or more complex wounds may require grafts or skin flap 
procedures. The latter can be performed using one of the 
following methods:

	� Split-thickness skin graft (STSG): This technique 
involves transferring a free skin graft from a donor 
site on the patient’s body and transplanting it to the 
wound area. The flap typically includes the epidermis 
and superficial dermal layers, providing a thin graft. 
Common donor sites can include the anterior thigh, 
anterior abdominal wall, or groin area. STSGs usually 
heal more quickly than full-thickness grafts and have 
a shorter recovery time. While they can provide ad-
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equate functional coverage, the cosmetic outcome 
may vary since the graft may differ in color character-
istics from the surrounding skin [28].

	� Full-thickness skin grafts (FTSG): This involves 
transferring a skin flap containing both the epidermis 
and the entire dermal layer from the donor site to 
the wound area. This type of graft is typically used 
for reconstructive purposes and is crucial in restoring 
skin integrity in various clinical situations, particularly 
in areas with greater tissue thickness, such as lower 
extremity venous ulcers [12].

	� When autologous grafting is not feasible, xenografts 
or allografts may serve as viable alternatives. A com-
mon approach includes the use of these grafts for the 
dermal tissue reconstruction at the wound base fol-
lowed by the application of an STSG. Over time, these 
xenografts/allografts are replaced by the body’s own 
tissues. For more superficial wounds, porcine epider-
mis is often effective, while for deeper wounds, may 

require bovine collagen or allografts to provide ade-
quate structural support [6].

	� Local tissue plasticity: This is employed in many 
clinical situations where primary closure of wounds 
is not possible. Local tissue plasticity is performed 
using flaps made from adjacent tissues or special 
techniques used in plastic surgery. Techniques such 
as V-Y plasty, Z-plasty, etc., are often employed [40].

	� Flap plasticity on the Limb: Flap techniques are em-
ployed for the closure of deep chronic wounds, par-
ticularly when exposed tendons, bones, and the need 
to mobilize muscles or flaps for closure are present. 
For instance, a flap from the abductor hallucis muscle 
may be used to cover defects on the medial surface 
of the lower leg, while a flap from the gastrocnemius 
muscle may be used for knee defects, etc.

	� Free skin flap plasticity: Involves multi-layered flaps 
that are transferred from the donor site to the wound 
area as needed.

Table 2. 
Key nutrients for wound healing [23]

1․ Protein

Importance: Essential for tissue repair and the formation of new cells.
Sources: Lean meats, fish, poultry, dairy products, legumes, nuts, and seeds.
Recommendation: Aim for higher protein intake, particularly in malnourished individuals or those 
with increased needs due to wound healing.

2․ Calories

Importance: Energy is crucial for the healing process; inadequate caloric intake can impair recovery.
Sources: A balanced diet including carbohydrates (whole grains, fruits, vegetables) and healthy fats 
(avocados, olive oil, nuts).
Recommendation: Increase caloric intake based on individual needs, especially in cases of high 
metabolic demands.

3․ Vitamins

Vitamin C:
Importance: Essential for collagen synthesis and immune function.
Sources: Citrus fruits, strawberries, kiwi, bell peppers, and broccoli.
Vitamin A:
Importance: Supports epithelial cell production and immune response.
Sources: Carrots, sweet potatoes, spinach, and liver.
Vitamin E:
Importance: Acts as an antioxidant, protecting cells from damage.
Sources: Nuts, seeds, spinach, and vegetable oils.

4․ Minerals

Zinc:
Importance: Crucial for cell proliferation and immune function.
Sources: Meat, shellfish, legumes, seeds, and whole grains.
Iron:
Importance: Necessary for oxygen transport and energy production.
Sources: Red meat, poultry, lentils, and spinach.

5․ Hydration Importance: Adequate fluid intake is essential for overall health and wound healing.
Recommendation: Encourage regular fluid intake, focusing on water and hydrating foods.
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Table 3. 
Key topics and strategies for educating patients about chronic wound care [25]. 

1․ Understanding chronic wounds

Definition: Explain what chronic wounds are and list the common types (e.g., 
diabetic ulcers, venous ulcers, pressure ulcers).
Causes: Discuss factors contributing to chronic wounds, such as diabetes, 
poor circulation, and pressure.

2․ Wound care basics

Daily Inspection: Teach patients to inspect their wounds daily for signs of 
infection (redness, swelling, increased pain, discharge).
Cleaning: Instruct on how to clean the wound properly using saline or pre-
scribed solutions.
Dressing Changes: Provide guidance on how and when to change dressings, 
including techniques to avoid causing additional trauma.

3․ Signs of infection

What to Look For: Educate patients on symptoms of infection, such as in-
creased redness, warmth, swelling, odor, or pus.
When to Seek Help: Emphasize the importance of contacting healthcare 
providers if they notice any signs of infection.

4․ Nutrition for healing

Importance of Nutrition: Explain how a balanced diet supports wound heal-
ing.
Key Nutrients: Discuss the role of protein, vitamins (especially A and C), and 
minerals (like zinc) in recovery.
Hydration: Stress the importance of staying hydrated to support overall 
health and healing.

5․ Managing underlying conditions

Blood Sugar Control: For diabetic patients, emphasize the importance of 
maintaining stable blood glucose levels.
Circulation Improvement: Discuss strategies for improving circulation, such 
as regular movement and elevating legs for venous issues.

6․ Pressure relief and offloading

Importance of Offloading: Educate on techniques to relieve pressure from 
the wound, especially for foot ulcers (e.g., wearing special footwear).
Positioning: Teach about proper positioning to prevent pressure ulcers in 
bed-bound individuals.

7․ Lifestyle modifications

Smoking Cessation: Discuss the negative effects of smoking on healing and 
encourage quitting.
Activity Levels: Promote safe levels of physical activity that can enhance 
circulation and overall health.

8․ Follow-up care

Regular Appointments: Stress the importance of attending follow-up ap-
pointments for monitoring and adjustment of treatment.
Adherence to Treatment Plans: Encourage patients to follow prescribed 
treatments and report any concerns to their healthcare team.

9․ Psychosocial support

Emotional Impact: Acknowledge the emotional challenges of living with 
chronic wounds and encourage seeking support when needed.
Support Groups: Suggest connecting with support groups for sharing experi-
ences and coping strategies.
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Nutrition for patients with chronic wounds
Nutrition plays a vital role in the treatment of chron-

ic wounds. Adequate nutritional support can significantly 
enhance tissue regeneration, combat infection, and im-
prove the body’s ability to recover after injury [17,37]. 
The requirements for proper nutrition in patients with 
chronic wounds are illustrated in table 2. Optimizing nu-
trition is a crucial component of chronic wound manage-
ment. Tailored dietary plans, rich in proteins, vitamins, and 
minerals, can significantly enhance healing outcomes. Col-
laboration with a registered dietitian can provide person-
alized guidance and support for individuals with chronic 
wounds [23].

Before initiating proper nutritional support, it is es-
sential to consider the patient’s dietary preferences and 
habits to prevent deficiencies, malnutrition, weight loss, 
or unwanted weight gain. For diabetic patients, the focus 
should be on balanced foods that regulate blood glucose 
levels while providing appropriate nutrition for treatment. 
In individuals at risk of malnutrition, the use of nutritional 
supplements or enteral feeding should be considered if 
necessary. It is important to note that in the context of 
chronic inflammation, nutrient absorption and uptake by 
the wound tissue may be reduced [17, 23].

Nutritional support is a critical element in the man-
agement of chronic wounds. A tailored diet high in pro-
teins, vitamins, and minerals can significantly improve 
healing outcomes. Collaborating with a dietitian is recom-
mended to provide personalized guidance and support 
for individuals with chronic wounds.

Education for patients with chronic wounds
Patient education is crucial for individuals with chron-

ic wounds, as it enhances healing, prevents complications, 
and promotes self-management [14]. The key topics and 
strategies for educating patients about chronic wound 
care are presented in table 3. Effective patient educa-
tion is essential in empowering individuals with chronic 
wounds to engage actively in their care. Providing clear, 
concise information and fostering open communication 
with healthcare providers can lead to improved outcomes 
and enhanced quality of life.

Conclusion
The effective management of chronic wounds ne-

cessitates a comprehensive and multifaceted approach 
aimed at promoting optimal healing and enhancing pa-
tient outcomes. Key strategies, such as thorough wound 
assessment, appropriate debridement, and advanced 
therapeutic modalities, such as Negative Pressure 
Wound Therapy (NPWT) and biological growth factors, 
are instrumental in supporting tissue regeneration. Ad-
ditionally, adequate nutritional support and patient edu-
cation are essential in empowering individuals to actively 
participate in their care, which can significantly enhance 
healing outcomes and overall quality of life. By adopting a 
multidisciplinary approach that integrates these standard 
practices, healthcare providers can optimize the manage-
ment of chronic wounds, reduce complications, and foster 
a more effective healing process.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՎԵՐՔԵՐԻ ԲՈՒԺՈՒՄԸ․ ՍՏԱՆԴԱՐՏ ՄՈՏԵՑՈՒՄՆԵՐ ԵՎ ՌԱԶՄԱՎԱՐՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐ 
(ԳՐԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱԿՆԱՐԿ)
Օրդույան Ս.Լ., Հակոբյան Է.Կ., Սիմոնյանց Լ.Գ. 
ԵՊԲՀ, օպերատիվ վիրաբուժության և տեղագրական անատոմիայի ամբիոն

Բանալի բառեր՝ քրոնիկական վերք, վարակի կառավարում, 
վերքի մշակում, վիրակապում, սննդային աջակցություն, 
բուժառուի կրթում, հյուսվածքների վերականգնում, վերքի լա-
վացում: 

Քրոնիկական վերքերը կարևոր կլինիկական 
մարտահրավերներ են առողջապահական ոլորտում` հա-
ճախ երկարաժամկետ կառավարմամբ՝ բուժման խթանման 
և բարդությունների կանխարգելման առումով։ Սույն 
վերլուծությամբ ուսումնասիրվում են քրոնիկական վերքերի 
բուժման մեջ կիրառվող ստանդարտ մոտեցումները և ռազմա-
վարությունները։ Վերքի խնամքի հիմնական բաղադրիչներն 
են վերքի համապատասխան գնահատումը, մաքրումը  և 
մշակումը, վարակների վերահսկումը և առաջադեմ վիրա-
կապերի օգտագործումը։ Ցածր ճնշմամբ վերքային թե-
րապիան (NPWT) դարձել է խոստումնալից միջամտություն՝ 
բարելավելով բուժումը, նվազեցնելով այտուցը և լավացնելով 
արյան շրջանառությունը։ Բացի դրանից, ընդգծվում է կենսա-

բանական աճի գործոնների դերը՝ բջիջների վերականգնմանը 
աջակցելու գործում։ Սննդային աջակցությունը, որն ուղղված 
է սպիտակուցների, վիտամինների և հանքանյութերի բավա-
րար ընդունմանը, կարևոր է օպտիմալ բուժում ապահովելու 
համար։ Հիվանդի կրթությունն ու իր կողմից բուժման որոշ 
փուլերի ինքնուրույն կառավարումն ընդգծվում են որպես 
կարևոր գործոններ բուժման արդյունքների և կյանքի որակի 
բարելավման համար։ Հոդվածում կարևորվում է նաև բազմա-
մասնագիտական մոտեցման հարցը, որով նախատեսվում է 
ըստ անհրաժեշտության բուժման մեջ ներառել առողջապա-
հական տարբեր մասնագետների, այդ թվում՝ բուժքույրերի, 
վիրաբույժների և վերքերի խնամքի մասնագետների, 
քրոնիկական վերքերի արդյունավետ կառավարումն 
ապահովելու համար։ Ամբողջական և ապացույցների վրա 
հիմնված մոտեցմամբ՝ քրոնիկական վերքերի բուժումը 
կարող է էականորեն բարելավվել, որը կհանգեցնի ավելի լավ 
արդյունքների և առողջապահական ծախսերի նվազեցման։
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ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКИХ РАН: СТАНДАРТНЫЕ ПОДХОДЫ И СТРАТЕГИИ  
(ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР)
Ордуян С.Л., Акопян Э.К., Симонянц Л.Г.
ЕГМУ, Кафедра оперативной хирургии и топографической анатомии

Ключевые слова: хронические раны, борьба с инфекциями, 
лечение ран, перевязка, нутритивная поддержка, обучение 
пациентов, восстановление тканей, заживление ран.

Хронические раны представляют собой важную клини-
ческую проблему в здравоохранении, часто требующую 
длительного лечения для ускорения заживления и предот-
вращения осложнений. В этом обзоре литературы рассма-
триваются стандартные подходы и стратегии, используемые 
при лечении хронических ран. Ключевые компоненты ухода 
за ранами включают соответствующую оценку ран, их очист-
ку и лечение, инфекционный контроль и использование со-
временных повязок. Терапия ран низким давлением (NPWT) 
стала многообещающим вмешательством для улучшения 
заживления за счет уменьшения отека и улучшения кровоо-
бращения. Кроме того, подчеркивается роль биологических 
факторов роста в поддержке регенерации клеток. Нутритив-

ная поддержка, направленная на адекватное потребление 
белков, витаминов и минералов, необходима для обеспече-
ния оптимального выздоровления. Обучение пациентов и 
самоконтроль на определенных этапах лечения выделяются 
как важные факторы улучшения результатов лечения и ка-
чества жизни. В статье также освещается вопрос междис-
циплинарного подхода, который предполагает привлечение 
различных специалистов здравоохранения, в том числе мед-
сестер, хирургов и специалистов по уходу за ранами, по мере 
необходимости для обеспечения эффективного лечения 
хронических ран. Благодаря целостному и научно обосно-
ванному подходу уход за хроническими ранами можно зна-
чительно улучшить, что приведет к улучшению результатов 
и снижению затрат на здравоохранение.
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тита В.

Интерес к исследованию сочетанной патологии 
в последнее время объясняется накоплением новых 
фактов, появлением новых сведений о межорганных, 
межтканевых и межклеточных уровнях взаимодей-
ствия в системе целостного организма. В связи с этим 
актуальным является вопрос о связи заболеваний вну-
тренних органов и органов полости рта [20, 23, 24, 34, 
35]. Среди важных проблем современной практиче-
ской стоматологии вопросы совершенствования диа-
гностики, профилактики, лечения заболеваний зубов, 
тканей пародонта и слизистой оболочки рта (СОР), не-
смотря на многочисленные исследования, проводимые 
во всем мире, остаются актуальными и имеют большую 
социальную значимость [2, 3, 4]. В последнее время от-
мечается тенденция к увеличению количества пациен-
тов с хронической патологией печени, что может быть 
обусловлено ростом заболеваемости вирусными гепа-
титами, приемом токсических и лекарственных препа-
ратов, неправильным питанием [16]. 

Исследования полости рта при хронических диф-
фузных заболеваниях печени представляют большой 
интерес для клиницистов [3, 11, 12, 15], так как пато-
логические процессы, развивающиеся в печени, как 
правило, приводят к органическим и функциональным 
нарушениям в слизистой оболочке полости рта [10, 27].

Известно, что при хронических заболеваниях пе-
чени формируется вторичный иммунодефицит, оказы-
вающий влияние не только на весь организм в целом, 

но и на состояние органов и тканей полости рта (слизи-
стую оболочку, пародонт, твердые ткани зубов). Неко-
торые симптомы, выявляемые в процессе стоматоло-
гического обследования, могут оказать существенное 
влияние на своевременную диагностику и направле-
ние пациента к общему специалисту [8, 17]. В целом 
патогенное действие стоматогенного очага связано с 
тем, что он является источником гетеро- (микробной, 
лекарственной) и аутоантигенной персистенции, а так-
же оказывает угнетающее и дезорганизующее влия-
ние на иммунную систему [9, 30, 33]. 

В настоящее время заболевания СОР являются 
важной проблемой стоматологии. Это обусловлено 
широкой распространенностью поражений слизистой 
оболочки, разнообразием нозологических форм и их 
связью с системными патологиями, трудностями в ди-
агностике и лечении, успех которого зависит от пра-
вильности поставленного диагноза [6, 7, 21]. 

Практически не существует патологии, которая не 
отражалась бы на состоянии СОР. При этом, сходство 
клинических проявлений в полости рта различных по 
этиологии и патогенезу заболеваний, способствует 
трудностям при постановке окончательного диагноза. 
Изучение сочетанных поражений кожи, внутренних 
органов, слизистой рта, их связь с общей патологией 
необходимы врачу для правильной постановки диагно-
за. Существует взаимосвязь между большинством па-
тологических процессов слизистой рта, красной каймы 
губ и различных органов и систем организма, поэтому 
именно поражения слизистой рта зачастую являются 
первыми признаками нарушения обмена веществ, а 
также различных общесоматических заболеваний [1, 
30].

Последние десятилетия ХХ и начало ХХI века оз-
наменовались резким ростом числа вирусных забо-
леваний печени, особенно парентеральных вирусных 
гепатитов, характеризующихся высокой хронизацией 
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течения, развитием множества осложнений и смерт-
ностью, что определило медико-социальную важность 
проблемы вирусных гепатитов [25, 31]. В 2010 году 
63-я Всемирная Ассамблея здравоохранения призна-
ла гепатит, вызванный вирусом B одной из ведущих 
проблем здравоохранения в мире. В 2014 году 67-я 
Всемирная Ассамблея здравоохранения уточнила 
глобальную стратегию по борьбе с вирусным гепати-
том («Global Health Sector Strategy on Viral Hepatitis»), 
включив показатель смертности от него в число 10 
ключевых индикаторов оценки состояния системы 
здравоохранения и поставив целью снижение смерт-
ности, ассоциированной с инфекцией, вызванной ви-
русом гепатита B, к 2030 году на 65% [32].

Однако в том же докладе подчеркнуто, что для 
всех стран характерны проблемы статистического уче-
та смертности от этих заболеваний. Этиология многих 
хронических поражений печени остается неуточнен-
ной, но даже цирроз печени вирусной этиологии, ко-
торый следует расценивать как финальную, IV стадию 
хронического вирусного гепатита, нередко ошибочно 
шифруется кодами «К» из класса болезней органов 
пищеварения Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра, а не кодами «В» из класса ин-
фекционных заболеваний [14, 18, 26]. Поэтому оценка 
смертности от инфекции, вызванной вирусом гепатита 
B (ВГВ), обычно проводится не по показателям стати-
стических отчетов, а с помощью экстраполяции данных 
выборочных исследований и других математических 
методов [22].

Во всем мире ВГВ-инфекция рассматривается как 
профессиональное заболевание медицинских работ-
ников, имеющих контакт с кровью, слюной, слезной 
жидкостью пациентов. Ежегодно в мире в условиях 
профессиональной деятельности с ВГВ-инфекцией за-
ражается 30 тыс. медицинских работников, при этом, 
ежедневно один из 30 тысяч заболевших погибает. 
Имеется достаточно сведений об обратном процессе 
— инфицировании пациентов медицинскими работни-
ками, в том числе стоматологами. В России удельный 
вес гепатита вирусом B, возникающий после различ-
ного рода вмешательств при стоматологическом прие-
ме, по данным различных авторов составляет 16-30%. 
Описаны единичные случаи и групповые заболевания 
больных BГВ, при котором источниками возбудите-
ля инфекции были специалисты по стоматологии и 
челюстно-лицевой хирургии. Общим для всех таких 
случаев является то, что медицинские работники как 
возможные источники возбудителя инфекции и не по-

дозревали о наличии у себя инфекции [29].
Таким образом, заболевания СОР на фоне сопут-

ствующих общесоматических заболеваний представ-
ляют одну из наиболее сложных проблем в стомато-
логии вследствие трудностей в диагностике и лечении 
[5, 19]. Развитие поражений СОР усугубляет течение 
основного заболевания, обуславливает особенности 
проведения лечебных мероприятий [13, 28]. Правиль-
ная и своевременная оценка состояния СОР и выбор 
врачом современных средств рационального лечения 
являются актуальными вопросами стоматологии [21].

Целью исследования явилось изучение состояния 
СОР у больных BГВ-инфекцией до и после комплексно-
го лечения.

Материал и методы исследования
Обследовано 50 пациентов с BГВ-инфекцией до и 

после комплексного лечения (14 женщин и 36 мужчин) 
в возрасте от 18 до 72 лет, находящихся на стационар-
ном лечении в медицинском центре “Виолета” ЗАО 
города Еревана за 2022 год. Окончательный диагноз 
гепатита, вызванного ВГВ, устанавливался на основа-
нии обнаружения в сыворотке крови поверхностного 
антигена ВГВ методом иммуноферментного анализа 
и ДНК ВГВ методом полимеразной цепной реакции. 
У всех больных изучался стоматологический статус по 
заранее разработанным критериям, которые включа-
ли внешний осмотр губ и углов рта, оценку состояния 
различных отделов СОР. Уровень гигиены полости рта 
определялся по индексу гигиены Грина-Вермилиона 
(OHI-S), используя индикаторы зубного налета – 2% 
раствор метиленового синего и 5% раствор эритрози-
на розового. 

В соответствии с целью нашей работы вышепе-
речисленные методы обследования проведены у всех 
больных BГВ-инфекцией после комплексного лечения. 
Тактика проведения лечебных (стоматологических) 
мероприятий зависит от состояния гигиенического ста-
туса полости рта, клинико-топографических особенно-
стей поражения СОР, иммунного статуса, а также тяже-
сти основного заболевания.

Проводился комплекс профессиональной гигие-
ны полости рта с использованием ручных кюреток для 
окончательного удаления над- и поддесневых зубных 
отложений, включая полирование поверхностей зубов 
гигиеническими щетками, резиновыми чашечками с 
использованием паст, а также сглаживание поверхно-
сти корня специальными борами.

Проводилась местная медикаментозная терапия 
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по показаниям (ферменты, иммуномодуляторы, проти-
вогрибковые, антибактериальные препараты и кера-
топластики). 

Местное лечение полости рта проводилось на 
фоне этиотропного (противовирусного) лечения 
BГВ-инфекции. С целью коррекции нарушений микро-
биоценоза в полости рта применялся пробиотик «Бре-
фовил» - по 2 саше в день в течение 10 дней.

Все больные BГВ-инфекцией получали этиотроп-
ное лечение противовирусными препаратами. Стома-
тологическое обследование полости рта проводилось 
до и после комплексного лечения.

Результаты и обсуждение
После проведенного комплексного лечения дан-

ные клинического осмотра СОР в среднем через 6 ме-
сяцев наблюдения у пациентов с BГВ-инфекцией пред-
ставлены в таблице 1.

Как видно из таблицы 1 в отношении наличия эро-
зий на губах и телеангиэктазий на слизистой щек у па-
циентов с BГВ-инфекцией до и после комплексного ле-
чения достоверной разницы не установлено (p>0,25 и 
p>0,618 соответственно). Частота выявления трещин 
в углах рта, нарушений рельефа СОР и геморрагий на 
слизистой щек и твердом небе после лечения значи-
тельно уменьшилась (в 2,5; 1,8; 1,5 раза соответствен-
но) с высокой степенью достоверности (р<0,001).

При исследовании языка была выявлена следу-
ющая картина: налет на языке после лечения умень-
шился в 1,8 раза с высокой степенью достоверности 
(р<0,001). Очаги десквамации эпителия на поверхно-
сти языка после лечения выявлялись реже, однако, 
разница данных по сравнению с показателями до ле-
чения была недостоверна (p>0,417). 

На рисуне 1 наглядно видна динамика снижения 
показателей после комплексного лечения.

Таблица 1
Состояние различных отделов СОР при BГВ-инфекции до и после комплексного лечения

Признак
До лечения

(n=50)
После лечения

(n=50)
абс. % абс. %

Эрозии на губах нет 
есть

49
1

98
2

50
0

100
0

Трещины в углах рта нет
есть

22
28

44
56

39
11

78
22

Цвет СОР

Синюшный 2 4 0 0
Ярко-красный 4 8 1 2
Розовый 31 62 39 78
Бледно-розовый 13 26 10 20

Нарушение рельефа СОР нет
есть

6
44

12
88

25
25

50
50

Геморрагии на слизистой щек и твердом 
небе

нет
есть

1
49

2
98

18
32

36
64

Телеангиэктазии на слизистой щек нет
есть

40
10

80
20

42
8

84
16

Цвет языка

Ярко-красный 14 28 8 16

Красный 25 50 12 24

Розовый 11 22 30 60

Наличие налета на поверхности языка нет
есть

5
45

10
90

25
25

50
50

Очаги десквамации эпителия на 
поверхности языка

нет
есть 40

10
80
20

43
7

86
14
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Рис. 1 Состояние различных отделов СОР при BГВ-ин-
фекции до и после комплексного лечения: 1 – эрозии на 
губах, 2 - трещины в углах рта, 3 - нарушение релье-
фа СОР, 4 - геморрагии на слизистой щек и твердом 
небе, 5 – телеангиэктазии на слизистой щек, 6 – на-
личие налета на поверхности языка, 7 - очаги десква-
мации эпителия на поверхности языка

При осмотре преддверия и собственно полости рта 
сравнивался цвет слизистой СОР до и после комплекс-
ного лечения у больных BГВ-инфекцией. Достоверные 
отличия наблюдались лишь при бледно-розовом и ро-
зовом цвете. При исследовании этого критерия после 
лечения и сравнения его с исходными данными досто-
верной разницы не выявлено, что говорит о неинфор-
мативности данного показателя у пациентов основной 
группы в рамках нашего исследования.

Статистически достоверной разницы данных в 
выявлении ярко-красного цвета языка у больных до и 
после лечения не выявлено (р>0,185). Красный цвет 
языка, который несомненно является патологическим 
признаком, до лечения встречался более чем в 2 раза 
чаще у пациентов с BГВ (p<0,005). Розовый же цвет, 
который в преобладающем большинстве был установ-
лен в группе до лечения, после лечения встречался в 3 
раза чаще, чем до лечения (р<0,001) (рис. 2).

ярко-крас. красный розовый
28%до леч. 50% 22%
16% 24%после леч. 60%

28%

50%

22%

16%

24%

60%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Рис. 2 Цвет языка при ВГВ-инфекции до и после ком-
плексного лечения

Результаты оценки гигиенического состояния по-
лости рта у больных BГВ-инфекцией до и после прове-
денного комплексного лечения по индексу OHI-S выя-
вили следующее: плохой (значение индекса OHI-S≥2,6) 
уровень гигиеничекого состояния полости рта у боль-
ных после лечения с высокой степенью достоверности 
не выявлен (p<0,001), хороший (значение индекса 
OHI-S 0 - 0,6) и удовлетворительный (значение индекса 
0,7- 1,6) встречался чаще в 7 и 5 раза соответственно, 
а неудовлетворительный (значение индекса 1,7 - 2,5) – 
в 3,1 раза реже (p<0,001; табл. 2; рис. 3).

хороший удовл. неудовл. плохой
0%до леч. 14% 62% 24%

14% 62%после леч. 20% 0%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Рис. 3 Результаты оценки гигиенического состояния 
полости рта по индексу OHI-S при ВГВ-инфекции до и 
после комплексного лечения

Таблица 2
Оценка гигиенического состояния полости рта по OHI-S у больных ВГВ-инфекцией до и после лечения

Группа

Уровень гигиены
Хороший
(0 – 0,6)

Удовлетв.
(0,7 – 1,6)

Неудовлетв.
(1,7 – 2,5)

Плохой
(≥ 2,6)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Больные до лечения (n=50) - - 7 14 31 62 12 24

Больные после лечения (n=50) 7 14 33 62 10 20 - -



41ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2024

Выводы
Таким образом, исходя из полученных результа-

тов можно судить, что после проведенного комплекс-
ного лечения наблюдались улучшения со стороны 
СОР: при сравнительном изучении поражений СОР до 

и после лечения при ВГВ-инфекции установлено, что 
основные симптомы достоверно претерпевают дина-
мику в сторону улучшения и выявляются с меньшей 
частотой.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ԲԵՐԱՆԻ ԽՈՌՈՉԻ ԼՈՐՁԱԹԱՂԱՆԹԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՏԱՐՐԵՐԻ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ HBV ՎԱՐԱԿՈՎ 
ԲՈՒԺԱՌՈՒՆԵՐԻ ՇՐՋԱՆՈՒՄ ՀԱՄԱԼԻՐ ԲՈՒԺՈՒՄԻՑ ԱՌԱՋ ԵՎ ՀԵՏՈ 
Ազատյան Վ.Յու.1, Եսայան Լ.Կ.1, Շմավոնյան Մ.Վ.2, Պարունակյան Ի.Կ.3, Պորկշեյան Ք.Ա.4
1 ԵՊԲՀ, թերապևտիկ ստոմատոլոգիայի ամբիոն 
2 ԵՊԲՀ, ինֆեկցիոն հիվանդությունների ամբիոն 
3 «Օրթոդենտ» ստոմատոլոգիական կլինիկա, Երևան, Հայաստան 
4 ԵՊԲՀ, ախտորոշիչ ճառագայթաբանության ամբիոն

Բանալի բառեր՝ լորձաթաղանթ, հեմոռագիաներ, 
տելեանգիէկտազիա, համալիր բուժում, HBV վարակ։

Լյարդի քրոնիկական տարածուն ախտահարումների 
դեպքում բերանի խոռոչի ուսումնասիրությունները ուշագրավ 
են բժիշկների համար, քանի որ լ յարդում զարգացող 
ախտաբանական պրոցեսները սովորաբար հանգեցնում 
են բերանի լորձաթաղանթի օրգանական և ֆունկցիո-
նալ խանգարումների: Հայտնի է, որ լ յարդի քրոնիկական 
ախտահարումների դեպքում ձևավորվում է երկրորդա-
կան իմունային անբավարարություն, որն ազդում է ոչ միայն 
ամբողջ օրգանիզմի վրա, այլև բերանի խոռոչի օրգանների 
և հյուսվածքների՝ լորձաթաղանթի, պարօդոնտի, ատամի 
կարծր հյուսվածքների վիճակի վրա: Բերանի լորձաթա-
ղանթի վիճակի ճիշտ և ժամանակին գնահատումը և բժշկի 
կողմից ռացիոնալ բուժման ժամանակակից միջոցների 
ընտրությունը ստոմատոլոգիայի արդի խնդիրներից են: Հե-
տազոտության նպատակն է ուսումնասիրել HBV վարակով 
բուժառուների բերանի խոռոչի լորձաթաղանթի վիճակը հա-

մալիր բուժումից առաջ և հետո: Համալիր բուժումից առաջ 
և հետո հետազոտվել է HBV վարակով 50 բուժառու՝ 18-72 
տարեկան, որոնցից 14-ը կին է և 36-ը՝ տղամարդ։ Բոլոր 
բուժառուները ենթարկվել են ստոմատոլոգիական զննության, 
որը ներառում էր շուրթերի և բերանի անկյունների արտաքին 
հետազոտությունը, բերանի խոռոչի տարբեր հատվածների 
վիճակի գնահատումը։ Համալիր բուժման ընթացքում կի-
րառվել են տեղային ստոմատոլոգիական, էթիոտրոպ բուժում 
և պրոբիոտիկ Բրեֆովիլ՝ տեղային ընդունմամբ։ 

Այսպիսով, ստացված արդյունքների հիման վրա կարելի է 
եզրակացնել, որ համալիր բուժումից հետո բերանի խոռոչի 
լորձաթաղանթի լավացում է նկատվել, մասնավորապես հա-
մալիր բուժումից առաջ և հետո ախտահարումների համե-
մատական ​​ուսումնասիրության ժամանակ։ Հաստատվել 
է, որ HBV վարակի դեպում հիմնական ախտանիշները 
հավաստիորեն ենթարկվում են դրական դինամիկայի և 
հայտնաբերվում են ավելի քիչ հաճախականությամբ:

S U M M AR Y

DYNAMICS OF МORPHOLOGICAL ЕLEMENTS OF LESIONS OF THE ORAL MUCOSA IN PATIENTS WITH 
HBV INFECTION BEFORE AND AFTER COMPLEX TREATMENT
Azatyan V.Yu.1, Yessayan L.K.1, Shmavonyan M.V.2, Parunakyan I.K.3, Porksheyan K.A.4
1 YSMU, Department of Therapeutic Dentistry 
2 YSMU, Department of Infectious Diseases 
3 Dental Clinic “Orthodent”, Yerevan, Armenia 

4 YSMU, Department of Diagnostic Radiology 

Keywords: mucous membrane, hemorrhages, telangiectasia, 
complex treatment, HBV infection.

Studies of the oral cavity in chronic diffuse liver diseases are 
of great interest to clinicians, since pathological processes de-
veloping in the liver, as a rule, lead to organic and functional dis-
orders in the oral mucosa. It is known that chronic liver diseases 
cause secondary immunodeficiency, which affects not only the 
entire body as a whole, but also the condition of the organs and 
tissues of the oral cavity: mucous membrane, periodontium, 
and hard tissues of the teeth. Correct and timely assessment 
of the condition of the oral mucosa and the choice of modern 
means of rational treatment by the physician are topical issues 
in dentistry. The aim of the study was to examine the condition 
of the oral mucosa in patients with HBV infection before and 

after the complex therapy. 50 patients with HBV infection - 14 
women and 36 men aged from 18 to 72 years - were examined 
before and after the complex therapy. All patients underwent a 
dental examination, including an external examination of the lips 
and corners of the mouth, and an assessment of the condition 
of various parts of the oral cavity. The complex therapy includ-
ed: local dental, etiotropic therapy and local use of the probi-
otic “Brefovil”. Thus, based on the obtained results, it can be 
concluded that after the complex therapy, improvements were 
observed in the oral mucosa; in particular, when comparatively 
studying lesions before and after the complex therapy of HBV, it 
was established that the main symptoms reliably have positive 
dynamics and are detected with less frequency.
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50 ԿԳ/Մ2-ԻՑ ԱՎԵԼԻ ՄԱՐՄՆԻ ԶԱՆԳՎԱԾԻ ԻՆԱԴԵՔՍ ՈՒՆԵՑՈՂ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԼԱՊԱՐԱՍԿՈՊԻԿ ԵՐԿԱՅՆԱԿԻ 
ՄԱՍՆԱՀԱՏՄԱՆ ՍՏԱՆԴԱՐՏ ԵՎ ՄՈԴԻՖԻԿԱՑՎԱԾ ԵՂԱՆԱԿՆԵՐԻ 
ՄՈՏԱԿԱ ԵՎ ՀԵՌԱԿԱ ԲԱՐԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՎՐԱ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆԸ 
Շահբազյան Ս․Ս․
ԵՊԲՀ, ընդհանուր վիրաբուժության ամբիոն 

Ստացված է՝ 08․07․2024թ., գրախոսված է` 25․09․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ բարիատրիկ բարդություններ, 
ստամոքսի երկայնակի մասնահատում, Կլավիեն-
Դինդոյի դասակարգում։

Ճարպակալումն այսօր համաշխարհային նշա-
նակության խնդիր է։ Հանրային առողջության տե-
սանկյունից գիրությունը բազմաթիվ ուղեկցող հի-
վանդությունների և բարդությունների զարգացման 
հիմնական ռիսկի գործոնն է, որը մեծացնում է 
բժշկական ծառայությունների արժեքը և վատթա-
րացնում հիվանդների կյանքի որակը: Ավելորդ քաշը և 
ճարպակալումը հաշմանդամության և մահվան ռիսկի 
գործոններից են [12]: 

Ըստ հրապարակված տվ յալների ճարպակալումը 
գնահատվում է որպես բազմագործոն՝ գենետիկ, շրջա-
կա միջավայրի և նյութափոխանակության գործոնների 
համադրությամբ պայմանավորված ախտաբանական 
վիճակ [9, 16]: 

Բարիատրիկ հիվանդի վիրահատական մի-
ջամտության անցանկալի հետևանքների հաղթա-
հարումը բարդանում է նաև նրանով, որ գիրության և 
բարիատրիկ վիրահատությունների պատճառով առա-
ջացած հիվանդությունները էթիոպաթոգենետիկորեն 
և կլինիկորեն փոխկապակցված են: Չնայած շատ 
դեպքերում ժամանակակից տեխնոլոգիաները 
հնարավորություն են տալիս նվազեցնելու այդ 
բարդությունների դրսևորման հաճախականությունը, 
այնուհանդերձ դժբախտաբար, բարիատրիկ վիրահա-
տական միջամտությունների լայնորեն օգտագործվող 
մեթոդները վիրաբույժին և հիվանդին չեն ապահո-
վագրում հետվիրահատական բարդություններից և 

միշտ չէ, որ ապահովում են ցանկալի արդյունք մարմնի 
քաշի կայուն նվազեցման և կյանքի որակի բարե-
լավման առումով: Արդյունքում բարիատրիկ և մե-
տաբոլիկ վիրաբուժության զարգացումը հանգեցնում 
է հիվանդների այնպիսի կատեգորիայի ձևավորման, 
որոնք վիրահատական միջամտությունների կամ 
վերջիններիս անարդյունավետության հետևանքով 
առաջացած բարդությունների բուժման կարիք ունեն: 
Առաջնային վիրահատության ընտրության հարցում 
միասնական մոտեցման բացակայությունը, կի-
րառվող մեթոդների փոփոխականությունը, կարող 
են հանգեցնել կորցրած քաշի վերադարձին [18]: 
Ստամոքսի երկայնական մասնահատումը բարիատրիկ 
վիրահատություններից առավել հաճախ կատարվողն է 
աշխարհում։ 

Ըստ International Federation for the Surgery of 
Obesity and Metaboic Disorders (IFSO) ռեգիստրի, 
ստամոքսի լապարասկոպիկ երկայնակի մասնա-
հատման (ՍԼԵՄ) մասնաբաժինը առաջնային 
բարիատրիկ վիրահատությունների տեսակարար 
կշռում կազմում է 61% [17]։ 

Ներկայումս բարիատրիկ վիրահատական մի-
ջամտության արդյունավետությունը որոշվում է ոչ 
միայն քաշի կորստի ցուցանիշներով, այլև ճարպա-
կալմանն ուղեկցող հիվանդությունների՝ օրգանիզմում 
առաջացրած փոփոխություններով և հիվանդների 
կյանքի որակով, որը փոխկապակցված է վիրա-
հատության տեսակի, դրա անցկացման տեխնիկայի և 
հետվիրահատական վարման հետ: Մասնավորապես 
ՍԼԵՄ-ից հետո առաջանում են հիվանդների կյանքի 
որակի վրա ազդող և հետվիրահատական կոմորբիդ 
պաթոլոգիան խորացնող բարդություններ և, հետևա-
բար, քաշի արագ նվազեցման և ճարպակալմամբ 
պայմանավորված հիվանդությունների մակարդակի 
նվազման բերող վիրահատությունը, դեռևս կյանքի 
որակի բարելավման երաշխիք չէ։

Բարիատրիկ վիրահատությունից հետո բարդու

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-43
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թյունների թերի լուսաբանման արդյունքում թյուր 
ընկալում կարող է ձևավորվել նմանատիպ վիրա-
հատությունների անվտանգության վերաբերյալ [10]:

Մենք ամփոփել և վերլուծել ենք տարբեր հեղի-
նակների բազմաթիվ ուսումնասիրություններ, և 
արդյունքում հանգել ենք ՍԼԵՄ-ի արդյունքների բարե-
լավման եղանակների որոնման անհրաժեշտությանը 
[2]։ 

Տվ յալ ռետրոսպեկտիվ հետազոտությունը 
նպատակ ունի միջամտությունից հետո 24 ամսվա 
ընթացքում գնահատել 50-ից բարձր մարմնի 
զանգվածի ինադեքսով (ՄԶԻ)-ով հիվանդների 
բարդությունների զարգացումը ստանդարտ և մոդիֆի-
կացված ՍԼԵՄ-ից հետո։ 

Նյութերը և մեթոդները 
2.1․ Ուսումնասիրության դիզայնը

Տվ յալ ուսումնասիրությունն իրականացվել է 2019 
թվականի օգոստոսից մինչև 2024 թվականի մարտն 
ընկած ժամանակահատվածում՝ «Շենգավիթ» բժշկա-
կան կենտրոնի 20-ից բարձր տարիքի բարիատրիկ հի-
վանդների ներկայացուցչական ընտրանքում։

Հետազոտության մեջ ընդգրկվել են 20 տարե-
կանից բարձր և 50-ից բարձր ՄԶԻ-ով ՍԼԵՄ-ի 
ենթարկված հիվանդներ։

Հետազոտության բացառման չափանիշները 
հետևյալն էին՝

	� ակտիվ Helicobacter pylori վարակ,
	� ստամոքսի չսպիացած խոց,
	� նախկինում՝ ստամոքսի ռեզեկցիա կամ 

ֆունդոպլիկացիա, 
	� թմրամիջոցների օգտագործում կամ ալկոհոլի 

չարաշահում,
	� հոգեկան առողջության խանգարումներ։

Վիրահատությունները կատարվել են լապա-
րասկոպիկ եղանակով նույն վիրաբուժական խմբի 
կողմից։ 

Ուսումնասիրության արձանագրությունը հա-
մապատասխանում է 1975թ. Հելսինկիի հռչակագրի 
էթիկական ուղեցույցներին, որոնք արտացոլված են 
մարդկային հետազոտությունների հանձնաժողովի 
որոշման մեջ: Այն նաև հաստատվել է Երևանի 
պետական բժշկական համալսարանի էթի-
կայի հանձնաժողովի կողմից։ Բոլոր հիվանդները 
հրավիրվել են մասնակցելու այս հետազոտությանը, 
նախապես մանրամասն տեղեկացված լինելով 
ՍԼԵՄ ընթացակարգի առավելությունների, հնա-
րավոր բարդությունների ու վտանգների մասին։ Հե-

տազոտության մեջ ընդգրկված բոլոր մասնակիցներից 
ստացվել է տեղեկացված համաձայնություն:

2.2. Հետազոտության նյութը
Հետազոտության մեջ ընդգրկվել են ընդգրկման 

չափանիշներին համապատասխանող «Շենգավիթ» 
բժշկական կենտրոնի վիրաբուժական բաժանմունք՝ 
բարիատրիկ վիրահատության համար դիմած 206 հի-
վանդ, որոնք բաժանվել են 2 խմբի՝ ըստ կատարված 
ՍԼԵՄ տեսակի: Առաջին խմբում (n = 98) միավորված 
են եղել այն հիվանդները, որոնք ենթարկվել էին ՍԼԵՄ 
ստանդարտ եղանակով, երկրորդ խմբում (n = 108) այն 
հիվանդներն էին, որոնց մոտ ՍԼԵՄ-ն իրականացվել է 
մոդիֆիկացված ընթացակարգով:

 
2.3. Կլինիկական հետազոտության մեթոդները

2.3.1. Հիվանդների մարմնի զանգվածի ինդեքսի 
(BMI) տվ յալները հաշվարկվել են ստանդարտ բա-
նաձևով [11]։

2.3.2. Համակցված հիվանդությունների բեռի 
ինդեքսը (Comorbid Burden Index, CBI) հաշվարկվել է 
ելակետային ՄԶԻ-ի, համակցված պաթոլոգիաների 
առկայության և ծանրության աստիճանի, ծխախո-
տամոլության, հիվանդի տարիքի և այլնի համաձայն 
[1,2]։

2.3.3. Բարդությունները
Հետազոտության մեջ հաշվարկվել և համե-

մատվել է բարիատրիկ պացիենտին հատուկ հետվի-
րահատական բարդությունների և կարճաժամկետ 
(30-օրյա) բարդությունների տարածվածությունը: 
Հեռակա բարդությունները երկու կլինիկական 
խմբերում գնահատվել են հետվիրահատական շրջանի 
առաջին տարվա ավարտին: Հարաբերական ռիսկի 
ինդեքսը (relative risk reduction, RRR), p-արժեքը և 
վստահության միջակայքը (confidence interval, CI95%) 
հաշվարկվել են բոլոր բարդությունների համար: Կլինի-
կական 2 խմբերում բարդությունների կարճաժամկետ 
(30-օրյա) գնահատումը կատարվել է վիրահատական 
բարդությունների Կլավիեն-Դինդոյի դասակարգման 
համաձայն (տես աղ յուսակ 1) [10]․ 1-2 միավորներով 
գնահատված արդյունքները համարվում էին «փոքր» 
(minor) բարդություններ, մինչդեռ 3 և ավելի բարձր 
միավորներով գնահատված արդյունքները ներառված 
էին «մեծ» (major ) բարդությունների մեջ:

2․4․ Բուժման ընթացակարգը
Նախավիրահատական վարումն իրականացվել 

է բազմամասնագիտական խմբի կողմից: Բժշկական, 
սննդային, էնդոկրինոլոգիական և հոգեբուժական 
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ստանդարտ նախավիրահատական գնահատումը 
ներառել է որովայնի սոնոգրաֆիկ հետազոտություն, 
աղեստամոքսային տրակտի վերին հատվածի 
բարիումային ռենտգենյան էզոֆագո-գաստրո-
դյուոդենոսկոպիա, կրծքավանդակի ռենտգենյան հե-
տազոտություն, արյան հետազոտություն, սրտաբանի 
խարհրդաատվություն։

Ինչպես ստամոքսի երկայնակի մասնատումը, 
այնպես էլ հիվանդների հետվիրահատական վարումը 
իրականացվել է ստանդարտ և մեր կողմից առա-
ջարկված մոդիֆիկացված ընթացակարգերով, որոնք 
մանրամասն ներկայացված են մեր նախորդ հրա-
պարակումներում [1,2,3]: Մասնավորապես, վիրա-
հատության մոդիֆիկացված մեթոդը տարբերվում 
է ստանդարտ ընթացակարգից նրանով, որ 
օգտագործվում է 28Fr տրամագծով օրոգաստրալ 
տրամաչափիչ զոնդ, ստամոքսի անտրալ հատվածը 
մշտապես կարվում է 2,0-4,1 մմ բարձրություն ունեցող 
ստեպլերներով (առաջին երկու հատը), իսկ մնացած 
հատվածը՝ 1,5-3,5 մմ բարձրության ստեպլերներով, 
որոնց քանակը որոշվում է ըստ ծայրատի երկարության: 
Ստամոքսի մնացորդային ծավալը կազմում է 110-
120 մլ։ Նմանապես, հիվանդների հետվիրահատական 
մոդիֆիկացված վարումը տարբերվում է ստանդարտ 
ընթացակարգից: Ֆիզիկական վարժանքների կի-
րառման, սննդակարգի ձևավորման, ըստ ժամանա-
կացույցի հեղուկների ընդունման պայմաններում հաշվի 
է առնվում հիվանդների տարիքը, սոմատիկ կարգավի-
ճակը, ճարպակալման աստիճանը և փոխկապակցված 
հիվանդությունների ծանրության աստիճանը:

2.5. Տվ յալների վերլուծությունը
Կլինիկական և ֆունկցիոնալ չափանիշների գնա-

հատումը կատարվել է մասնակիցների յուրաքանչյուր 
խմբի համար։

Հիվանդների 30-օրյա կարճաժամկետ և երկա-
րաժամկետ բարդությունների գնահատումը և 
միջխմբային համեմատությունն իրականացվել է՝ 
ստանդարտ և փոփոխված ԼՍԵՄ-ն իրականացնելուց 
հետո:

Վիճակագրական վերլուծությունը
Խմբերի միջև հետվիրահատական 

բարդությունների տարածվածության ցուցանիշների 
նշանակալի տարբերություն հայտնաբերելու հա-
մար վիճակագրական տվ յալների մշակումն իրա-
կանացվել է SPSS 23 վիճակագրական ծրագրային 
փաթեթի միջոցով (Statistical Package for Social 
Science 23): Փոփոխականները նկարագրվել են 
հանդիպման հաճախականությամբ և տոկոսային 
մեծությամբ: Միջամտությունից հետո ստացված խմբի 
արդյունքների համեմատական վերլուծության համար 
տարածվածության ցուցանիշը (Prevalence Rate, PR), 
հարաբերական ռիսկը (Relative Risk, RR) և հարաբե-
րական ռիսկի նվազումը (Relative Risk Reduction, 
RRR) հաշվարկվել են CI95%-ով: Համեմատված խմբերի 
շեղումների տարբերությունների վիճակագրական նշա-
նակությունը 0,05-ը էր։

Աղյուսակ 1. 
30-օրյա բարդությունների դասակարգումը ըստ Կլավիեն-Դինդոյի [10]. 

Վիրահատական բարդությունների դասակարգումը ըստ Կլավիեն-Դինդոյի

1-ին աստիճան

Նորմալ հետվիրահատական ընթացքից ցանկացած շեղում առանց դեղորայքային, 
վիրահատական, էնդոսկոպիկ, կամ ճառագայթային միջամտության։
Ընդունելի դեղորայքային խմբերն են՝ հակափսխային, ջերմիջեցնող, ցավազրկող, 
միզամուղ, էլեկտրոլիտներ, ֆիզիոթերապևտիկ բուժում, վերքի ինֆեկցիոն 
ախտահարում։

2-րդ աստիճան
Դեղորայքային բուժում, որի մեջ չեն մտնում 1-ին աստիճանի համար թվարկած 
դեղորայքը, մասնավորապես, արյան փոխներարկում, հակաբիոտիկներ, պարենտերալ 
սնուցում։

3-րդ աստիճան Պահանջվում է վիրահատական, էնդոսկոպիկ, կամ ճառագայթային միջամտության։

3ա -րդ աստիճան Միջամտությունը կատարվում է տեղային անզգայացման տակ։

3բ -րդ աստիճան Միջամտությունը կատարվում է ընդհանուր անզգայացման տակ։

4-րդ աստիճան Կյանքին վտանգ սպառնացող բարդություն, որը պահանջում է անհապաղ բժշկական 
օգնություն, անհետաձգելի ԲՕ բաժանմունքում։

4ա -րդ աստիճան Մեկ օրգանի դիսֆունկցիա։

4բ -րդ աստիճան Բազմաօրգանային դիսֆունկցիա։

5-րդ աստիճան Հիվանդի մահ։
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Արդյունքները
Հետազոտության մեջ ներառվել են ՄԶԻ ≥ 50, 20 

տարեկանից բարձր հիվանդներ: Արական սեռի հի-
վանդները եղել են 44 (44,9%) և 59 (55,1%)՝ համապա-
տասխանաբար I և II խմբերում: Նախավիրահատա-
կան ՄԶԻ-ը 1-ին խմբում եղել է 52,4±5,3 կգ/մ2 և 2-րդ 
խմբում՝ 52,9±4,0 կգ/մ2: Ճարպակալման ընտանե-
կան պատմությունը գրանցվել է 1-ին և 2-րդ խմբի հի-
վանդների շրջանում համապատասխանաբար 60,2% 
և 56,5% դեպքերում: Համակցված բեռի միջին ինդեքսը 
I խմբի համար հաշվարկվել է 15,9±2,8 և II խմբի հա-
մար՝ 16,1±3,9: Ուսումնասիրության սկզբնական փուլում 
կլինիկական խմբերի միջև էական տարբերություն չկար 
(p>0,05) (տես աղյուսակ 2):

Ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ի ենթարկված 

հիվանդների մոտ 30-օրյա բարդությունների վե-
րաբերյալ տվյալները՝ համաձայն Կլավիեն-Դինդոյի 
դասակարգման, ներկայացված են Աղյուսակ 3-ում: 
Բարդությունների և կիրառված բուժման եղանակների 
փոխկապակցվածությունը ներկայացված է հարաբերա-
կան ռիսկերի (RR) և հարաբերական ռիսկի նվազեցման 
(RRR) հաշվարկով 95% CI-ով [8, 10]:

Ինչպես երևում է 3-րդ աղյուսակում ներկա-
յացված տվյալներից, 30-օրյա հետվիրահա-
տական բարդությունների տարածվածության 
տարբերությունները (ըստ Կլավիեն-Դինդոյի դասա-
կարգման)՝ առաջին և երկրորդ կլինիկական խմբերի հի-
վանդների շրջանում, նշանակալի էին (p - արժեքը <0,05):

«Փոքր» բարդությունների (minor complications) 
ցուցանիշները (RR=0,342, RRR=65,8%, p=0,034, CI 

Աղյուսակ 2. 
Ուսումնասիրության մասնակիցների բնութագրերի նկարագրական տվյալներ

Ելակետային տվյալներ I Խումբ
N=98

II Խումբ
N=108 p-value

Տարիքը 49,6 ±10,8 48,9±8,4 >0,05

Սեռը, արական n (%) 44 (44,9%) 59 (55,1%) >0,05

Նախավիրահատական ՄԶԻ 52,4±5,3 52,9± 4,0 >0,05

Ճարպակալում ընտանիքում n (%) 59 (60,2%) 61 (56,5%) >0,05

Կոմորբիդության ինդեքս 15,9±2,8 16,1±3,9 >0,05

Աղյուսակ 3․ 
30-օրյա բարդությունների վիճակագրական տվյալները ըստ Կլավիեն-Դինդոյի դասակարգման, ՄԶԻ> 50 ունեցող 
ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ տարած հիվանդների մոտ

Կլավիեն Դինդոյի 
սանդղակ

ՍԼԵՄ-ի ստանդարտ 
եղանակ
 N = 98

ՍԼԵՄ-ի մոդիֆիկացվախ 
եղանակ 
N = 108

RR**, RRR***, p-value****,
 CI 95%*****

«Փոքր» բարդություն
ներ,
n (PR*, %)

13 (13,2 %) 5 (4,6 %)

RR 0,342

RRR 65,8%

p-value 0,034

CI 95% [0,126 - 0,924]

«Մեծ» 
բարդություններ,
n (PR, %)

8 (8,2%) 1 (0,9%)

RR 0,113

RRR 88,7%

p-value 0,038

CI 95% [0,014 - 0,891]

Ընդհանուր 
բարդություններ,
n (PR, %)

21 (21,4%) 6 (5,5%)

RR 0,259

RRR 74,1%

p-value 0,002

CI 95% [0,109 - 0,616]
PR* - Prevalence Rate` տարածվածության ցուցանիշ (ՏՑ),
RR** - Relative Risk` հարաբերական ռիսկ (ՀՌ)
RRR*** - Relative Risk Reduction՝ հարաբերական ռիսկի նվազում (ՀՌՆ)
p-value ****- p - արժեք
CI 95% ***** - 95% - Confidence Interval՝ 95% - վստահության միջակայք (ՎՄ)



47ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2024

Աղյուսակ 4. 
50-ից բարձր ՄԶԻ-ով բարիատրիկ հիվանդների կարճաժամկետ և երկարաժամկետ բարդությունները ստանդարտ և 
մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ից հետո:

Բարդություններ 
ՍԼԵՄ 

ստանդարտ 
N =98

ՍԼԵՄ
մոդիֆիկացված

N= 108

RR**, RRR***, p-value****,
 CI 95%*****

ՆԵՐՎԻԱՀԱՏԱԿԱՆ ԵՎ ՀԵՏՎԻԱՀԱՏԱԿԱՆ ԲԱՐԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐ ԱՌԱՋԻՆ 72 ԺԱՄԵՐԻ ԸՆԹԱՑՔՈՒՄ 

Սուր արյունահոսություն ծայրատից 7 (7,1%) 1 (0,9%)

RR* 0,129

RRR, % 87,1%

p-value 0,05

CI [0,0162 - 1,034]

Ստամոքսի պարունակության 
արտահոսք,
n (PR*, %)

7 (7,1%) 1 (0,9%)

RR* 0,129

RRR, % 87,1%

p-value 0,05

CI*** [0,0162 - 1,034]

Սուր խցանում,
n (PR*, %) 1 (1,2%) -

RR 0,303

RRR, % 69,7

p-value 0,463

95% CI [0,0125 - 7,3466]

Ընդհանուր բարդություններ 
n (PR*, %) 15 (15,4%) 2 (1,8%)

RR 0,121

RRR, % 87,9

p-value 0,0043

95% CI 0,0284 - 0,5157

ԵՐԿԱՐԱԺԱՄԿԵՏ ԲԱՐԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐ 

Լեղաքարային հիվանդություն,
n (PR*, %)

54 (21,95%)
29/98
(29,6%)

21 (8,36%)
12/108
(11,1%)

RR 0,195

RRR, % 80,5%

p-value 0,0001

95% CI [0,104 - 0,365]

ԳԷՌՀ,
n (PR*, %) 49 (50,0%) 25/108 (23,1%)

RR 0,463

RRR, % 53,7

p-value 0,0001

95% CI [0,311- 0,688]

Թրոմբոզ,
n (PR*, %)

4 (4,1%)
p>0,05 1 (3,7 %)

RR 0,227

RRR, % 77,3%

p-value 0,181

95% CI [0,0258 - 1,9952]

Սնուցման խանգարումներ
(թերսնուցում),
n (PR*, %)

31 (31,6%) 9 (8,3%)

RR 0,290

RRR, % 71,0%

p-value 0,0005

95% CI [0,145 - 0,580]

PR* - Prevalence Rate՝ տարածվածության ցուցանիշ (ՏՑ),
RR** - Relative Risk՝ հարաբերական ռիսկ (ՀՌ)
RRR*** - Relative Risk Reduction՝ հարաբերական ռիսկի նվազում (ՀՌՆ)
p-value ****- p - արժեք
CI 95% ***** - 95%- Confidence Interval՝ 95% վստահության միջակայք (ՎՄ)
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95%=[0,126-0,924]) և «Մեծ» բարդությունների (major 
complications) ցուցանիշները (RR = 0,113 RRR=88,7%, 
p=0,038, CI95% [0,014-0,891]) միջխմբային համե-
մատության ժամանակ արձանագրել են հուսալի 
տարբերություն, ռիսկերի կրճատման ցուցանիշը 65,8% 
և 88,7% էր՝ համապատասխանաբար փոքր և խոշոր 
բարդությունների մակարդակի համար:

Բարդությունների ընդհանուր մակարդակը 
նույնպես ցույց տվեց էական տարբերություն I և II 
խմբերի միջև (RR = 0,259, RRR = 74,1%, p=0,002, CI 
95% [0,109- 0,616]):

Ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ տարած հի-
վանդների բարիատրիկ վիրահատություններից հետո 
կարճաժամկետ և երկարաժամկետ բարդությունների 
վերաբերյալ տվյալները ներկայացված են աղյուսակ 
4-ում:

Այսպիսով, 1-ին խմբի հիվանդների ներվիրահա-
տական և առաջին 72 ժամվա բարդությունների (սուր 
արյունահոսություն, ստամոքսի պարունակության 
արտահոսք և սուր խցանում) ցուցանիշները 
զգալիորեն բարձր էին 2-րդ խմբի հիվանդների համե-
մատությամբ (ընդհանուր 15,4% vs 1,8 %) (p<0,05): Սուր 
արյունահոսության, արտահոսքի և սուր օբստրուկցիայի 
դեպքում RR ցուցանիշները եղել են համապատասխա-
նաբար 0,129, 0,129 և 0,303: Նշված բարդություններից 
սուր խցանման ցուցանիշների տարբերությունը չէր 
կրում հավաստի բնույթ (RR=0,303, RRR=69,7%, 
p=0,463, CI95% [0,013-7,347]) մինչդեռ սուր 
արյունահոսություն ծայրատից (RR=0,129, RRR= 87,1% 
և 95% CI [0,162-1,034]) և ստամոքսի պարունակության 
արտահոսքի (RR=0,129, RRR= 87,1% և 95% CI [0,162-
1,034]) ցուցանիշները հավաստիորեն բարձր են եղել II 
խմբի համեմատությամբ երկու ցուցանիշների համար։

Հեռակա բարդությունների (լեղաքարային 
հիվանդություն, ԳԷՌՀ, թրոմբոզ և սնուցման 
խանգարումներ) ցուցանիշները նույնպես բնութագրվում 
էին համեմատաբար ցածր մակարդակներով II խմբի հի-
վանդների մոտ: Միջխմբային տարբերությունը հուսալի 
էր (աղ. 4)՝ համապատասխանաբար լեղաքարային 
հիվանդության, ԳԷՌՀ և սնուցման խանգարումների 
ցուցանիշների համար: Միևնույն ժամանակ թրոմբոզի 
ցուցանիշների մեջ միջխմբային տարբերությունը չէր 
կրում հավաստի բնույթ։ 

Քննարկում 
Ստացած տվյալների և այլ հետազոտությունների 

արդյունքների վերլուծությունը [2, 4, 6, 7, 9, 12, 16, 
18, 19] ցույց է տվել բարիատրիկ վիրահատության 
կարճաժամկետ և երկարաժամկետ բարդությունների 

ցուցանիշների գնահատման արդյունքների 
դիսկրետությունը: 

Մոտավորապես 40% դեպքերում ՍԼԵՄ հեռա-
կա բարդությունները բավական հաճախ ներառում են 
ստոծանու կերակրափողային բացվածքի ճողվածքը՝ 
գաստրոէզոֆագալ ռեֆլ յուքս (ԳԷՌ) հիվանդության 
հետագա զարգացմամբ [6, 13]։ Համաձայն IFSO-ի 
վերջին ռեգիստրի տվյալների՝ հիվանդների առնվազն 
10%-ն ուղարկվում է ռևիզիոն վիրահատության: 
Այնուամենայնիվ, ստանդարտ վիրաբուժական մարտա-
վարություն ներկայումս սահմանված չէ:

Հայտնի է, որ ԳԷՌ-ը մորբիդային գիրության 
բավականին հաճախակի ուղեկիցն է: Մի շարք 
ուսումնասիրություններ ցույց են տվել, որ ԳԷՌ-ի 
ընթացքը բարելավվել է երկայնակի գաստրոպլաստի-
կայից հետո․ ԳԷՌ-ի ախտանիշների թեթևացումը բա-
ցատրվում է քաշի կորստին զուգահեռ ստամոքսի 
ծավալի, թթվայնության նվազման, դրա դատարկման 
արագացման և ներորովայնային ճնշման նվազման 
հետ նույնիսկ կատարյալ ձևով իրականացրած վի-
րահատությունից հետո ԳԷՌ-ի զարգացման հա-
վանականությունը մնում է բարձր [13], քանի որ 
վիրահատությունից հետո ստամոքսի հատակի բա-
ցակայությունը բերում է ստամոքսի պարունակության 
և գազերի ազատ ներթափանցման կերակրափող 
[13]: Երկայնակի գաստրոպլաստիկան բնորոշվում 
է ներստամոքսային ճնշման բարձրացմամբ [7] և 
հաճախ ուղեկցվում է կերակրափողային ստորին 
սֆինկտերի տոնուսի անկմամբ [13], ինչն էլ հանգեցնում 
է կերակրափողի լորձաթաղանթի վրա ստամոքսաթթվի 
տևական ազդեցությանը և ստամոքս-կերակրափո-
ղային ռեֆլ յուքսի զարգացմանը:

Այսպես, մի շարք հեղինակների կողմից [20] կա-
տարված ուսումնասիրության մեջ 5 (4,4%) հիվանդների 
շրջանում արձանագրվել են 14 «փոքր» բարդություն՝ 
միզուղիների վարակ (n=2), կեղծ մեմբրանոզ կոլիտ 
(n=1), հիպերտոնիկ կրիզ (n=1) և ենթաստոծանիա-
կան թարախակույտ (n=1): «Մեծ» բարդություններ են 
գրանցվել 5 (4,4%) հիվանդների շրջանում՝ ստամոքսի 
պարունակության արտահոսք (n=2), արյունահոսություն 
և սրտամկանի սուր ինֆարկտ, որը հանգեցրել է մահվան 
[20]: 

Ըստ Պետերլիի և գործընկերների [15] 
ուսումնասիրության հիվանդների 7,5%-ի շրջանում 
գրանցվել է երեք ոչ վիրաբուժական, մեկ վի-
րաբուժական և դիսֆագիայի հետ կապված երեք 
«փոքր» բարդություններ ներկայացված տասնհինգ 
բարդությունների ցանկից։ Որոշվել է, որ հիմնական 
խնդիրներն են խցանումը և վարակը, որոնք գրանցվել 
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են 0,9% դեպքերում [11]: Լեմանուն և գործընկերները 
հայտնելով «փոքր» և «մեծ» բարդությունների մասին, 
նշել են որ 28 «մեծ» բարդությունները ներառում էին 
23՝ III աստիճանի, 5՝ IV աստիճանի և 1՝ V աստի-
ճանի բարդություններ: Հեղինակները փաստել են 
ստամոքսի պարունակության արտահոսք (2%), 
արյունահոսություն ծայրատից (2,5%) բարդությունների 
և մահվան (0,3%) դեպքերի առկայությունը: Ըստ Լե-
մանուի և գործընկերների նշվել են «մեծ» և 38 «փոքր» 
բարդություններ, ընդ որում, 82,1%՝ III, 17,5%-ը՝ IV, 3,5%-
ը V աստիճանի [14]: Գոյթենը և գործընկերները նույնպես 
օգտագործել են Կլավիեն-Դինդոյի դասակարգումը և 
նշել են բարդությունների մակարդակի 4,1% ցուցանիշը, 
որից 2,3%-ը բաժին է ընկել «փոքր» բարդություններին, 
իսկ 1,8%-ը՝ «մեծին»: 30-օրյա բարդությունների որակա-
կան բաշխվածությունը ներկայացվել է հետևյալ կերպ. 
արյունահոսություն՝ 2,5%, արտահոսք՝ 0,8%, երակային 
թրոմբոէմբոլիա՝ 0,2% և օբստրուկցիա՝ 0,1% [10]: 

Այնուհանդերձ, անհրաժեշտ է ընդունել, որ մեր 
ուսումնասիրած աշխատություններում ներառված 
տվյալները սահմանափակ են՝ հետազոտված հի-
վանդների նկատմամբ միօրինակացված մոտեցման 

իմաստով ․ բացակայում է հիվանդների տարբերակված 
դիտարկումը ելակետային ՄԶԻ-ի և տարբեր տարի-
քային խմբերի պատկանելիության, ինչպես նաև կի-
րառված բարիատրիկ կորեկցիայի եղանակի առումով 
[6, 10, 19, 20]։ Ներկա ուսումնասիրության խնդիրն է 
ՍԼԵՄ-ի ստանդարտ և մոդիֆիկացված եղանակների մո-
տակա և հեռավոր բարդությունների զարգացման վրա 
ազդեցության համեմատական վերլուծությունն է > 50 
ՄԶԻ ունեցող հիվանդների մոտ:

Եզրակացություն
Եզրափակելով, հարկ է նշել, որ համադրելով 

մեր կողմից ստացված տվյալները վերջին 
տարիներին գրականության մեջ հրապարակված 
ուսումնասիրությունների արդյունքների հետ, 
արժեվորվում է բարիատրիկ վիրահատության 
բարդությունների ծանրության ուսումնասիրության 
կարևորությունը: Այս առումով ներկա հետազոտության 
արդյունքում հաստատվել է 50-ից բարձր ՄԶԻ ունեցող 
հիվանդների շրջանում մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ի համե-
մատաբար ավելի բարձր արդյունավետությունը 
ստանդարտ ՍԼԵՄ-ի համեմատությամբ:
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Р Е З Ю М Е

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ВОЗДЕЙСТВИЯ СТАНДАРТНОЙ И МОДИФИЦИРОВАННОЙ 
ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ПРОДОЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИЙ ЖЕЛУДКА НА РАЗВИТИЕ БЛИЖАЙШИХ И 
ОТДАЛЕННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ИНДЕКСОМ МАССЫ ТЕЛА БОЛЕЕ 50 КГ/М2

Шахбазян С.С.
ЕГМУ, Кафедра общей хирургии

Ключевые слова: бариатрические осложнения, продольная 
гастрэктомия, классификация Клавиен-Диндо.

Борьба с неблагоприятными последствиями бариатри-
ческой хирургии осложняется еще и тем, что заболевания, 
вызванные ожирением и бариатрической хирургией, этио-
патогенетически и клинически взаимосвязаны. Несмотря на 
тот факт, что современные технологии позволяют снизить 
частоту этих осложнений, широко используемые методы ба-
риатрических хирургических вмешательств, к сожалению, 
не защищают хирурга и пациента от послеоперационных ос-
ложнений и не всегда обеспечивают желаемый результат в 
виде стабильного веса и улучшения качества жизни.

Данное ретроспективное исследование направлено на 
оценку развития осложнений в течение 24 месяцев после 
стандартной и модифицированной продольной резекциями 
желудка (ПРЖ) у пациентов с индексом массы тела (ИМТ), 
превышающим 50.

В исследование были включены 206 пациентов, обра-
тившихся за бариатрической операцией в хирургическое 
отделение Медицинского центра «Шенгавит» с критериями 
включения, разделенных на 2 группы в зависимости от типа 
выполняемой ПРЖ. В первую группу (n = 98) вошли пациен-
ты, перенесшие ПРЖ стандартным способом, во вторую (n = 
108) - пациенты, перенесшие ПРЖ по модифицированной 
методике с соответственным ведением постоперационного 
периода.

Сопоставляя полученные нами данные с результатами 
исследований, опубликованных в последние годы, можно 
оценить важность изучения тяжести осложнений бариатри-
ческих операций. Кроме того, анализ результатов нашего 
исследования подтверждает сравнительно более высокую 
эффективность модифицированной ПРЖ у пациентов с ИМТ 
более 50 в плане развития сравнительно низкой частоты по-
стоперационных осложнений.

S U M M AR Y

COMPARATIVE ANALYSIS OF EARLY AND REMOTE COMPLICATION RATES FOLLOWING THE 
STANDARD AND MODIFIED LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY IN PATIENTS WITH BODY MASS 
INDEX OVER 50 KG/M2

Shahbazyan S.S.
YSMU, Department of General Surgery

Keywords: bariatric complications, longitudinal gastrectomy, 
Clavien-Dindo classification.

The fight against the adverse effects of bariatric surgery is 
further complicated by the fact that diseases caused by obesity 
and bariatric surgery are pathogenetically and clinically related. 
Despite the fact that modern technologies can reduce the in-
cidence of these complications, unfortunately, the widely used 
methods of bariatric surgical interventions do not protect the 
surgeon and the patient from post-operative complications and 
do not always provide the desired result in the form of stable 
weight and improved quality of life. 

This retrospective case-control study aimed to evaluate the 
development of complications after standard and modified 
Laparascopic Sleeve Gastrectomy (LSG) in patients with the 
Body Mass Index (BMI) > 50 in 24 months after the intervention.

The study included 206 patients, who applied for bariatric 

surgery at the surgical department of the Shengavit Medical 
Center and met the inclusion criteria. The patients were divided 
into 2 groups dependent on the type of LSG performed. The 
first group (n = 98) included patients, who underwent LSG, using 
the standard method, and the second group (n = 108) included 
patients, who underwent modified method of the LSG with ap-
propriate management of the postoperative period.

Comparing our data with the results of studies published in 
the literature in recent years, we can appreciate the importance 
of studying the severity of complications of bariatric surgery. In 
addition, analysis of the results of our study confirms the rela-
tively higher effectiveness of the modified LSG in patients with 
a BMI > 50 in terms of a comparative reduction in the incidence 
of post-operative complications.
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Дивертикулит является одним из наиболее распро-
страненных заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
частота встречаемости которого постоянно растет. За 
последние десятилетия значительно увеличилось коли-
чество молодых больных [9]. У европейцев и североа-
мериканцев дивертикулит в 85-90% случаев охватыва-
ет только сигмовидную кишку. Причиной заболевания 
являются постепенно развивающиеся выбухания слизи-
стой и подслизистой оболочки на истонченных мышеч-
ных участках стенки толстой кишки. Количество псевдо-
дивертикулов увеличивается в течение жизни. Однако 
у 80% пациентов всех возрастных групп дивертикулез 
остается бессимптомным, а у 20% развиваются различ-
ные формы дивертикулита. В то же время у людей по-
жилого и старческого возраста острый дивертикулит ди-
агностируют в 60% случаев [20]. В клинической картине 
заболевания преобладают боли в левой нижней части 
живота, лейкоцитоз, повышение уровня С-реактивного 
белка и лихорадка. Формы дивертикулита варьируют от 
легкого неосложненного течения до развития потенци-
ально смертельных осложнений, таких как перфорация 
в свободную брюшную полость или кровотечение [12]. 

Существуют некоторые различия в нозологической 
терминологии в англо- и русскоязычной литературе. Но, 
несмотря на кажущиеся расхождения, речь идет об од-
ном и том же. В большинстве случаев англоязычные 
международные исследователи применяют термины 
«дивертикулез» и «дивертикулит». Последний, в свою 
очередь, делят на острый и хронический. В русскоязыч-
ной литературе используют понятие дивертикулярной 
болезни с осложнениями и без них, при этом речь идет 
о течении заболевания с выраженными клиническими 
симптомами и воспалением, то есть о дивертикулите. 

Англоязычные сообщества хирургов и гастроэнтероло-
гов традиционно отдают предпочтение классификации, 
представленной в табл. 1.

В табл. 2 приведена классификация, используемая 
в Российской Федерации [21].

Мы, как и многие другие исследователи в централь-
ной Европе, в том числе в Германии, хотим отметить 
универсальное отражение всех форм острого и хрони-
ческого рецидивирующего дивертикулита в модерни-
зированной классификации Hansen and Stock, которую 
используют с 2017 года в национальных немецких реко-
мендациях [5] (табл. 3).

Хотелось бы отметить, что алгоритмы диагностики 
также тесно связаны со стадийностью дивертикулярной 
болезни. В случае неосложненного течения заболева-
ния для верификации диагноза и контроля динамики 
УЗИ считается общепринятым стандартом. При развитии 
острого дивертикулита, сопровождающегося осложне-
ниями, показаны УЗИ и КТ с внутривенным контрастным 
усилением. МРТ и виртуальную колоноскопию в острой 
стадии заболевания не используют, но при хроническом 
рецидивирующем течении заболевания эти методы ди-
агностики могут дать исчерпывающую информацию [5].

В прошлом лечение дивертикулита имело два ос-
новных направления. В первую очередь применяли 
консервативную тактику, включавшую парентераль-
ное введение антибиотиков и высококалорийных 
растворов. Хирургическое же лечение заключалось 
в резекции сигмовидной кишки с удалением прилежа-
щих воспалительно измененных тканей. Опасения, что 
рецидивирующий дивертикулит может протекать с тя-
желыми осложнениями и сопровождаться высокой ле-
тальностью, а также значительное количество случаев 
резистентности к консервативному лечению привели 
к тому, что показания к операции были значительно 
расширены. Таким образом, на рубеже тысячелетий 
непоколебимой осталась догма, основанная на данных 
ирландских хирургов A. Parks и др., согласно которой 
показания к резекции сигмовидной кишки выставляли 
после двух приступов дивертикулита, а у пациентов до 
50 лет — после первого приступа.

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-51
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Таблица 1
Классификации дивертикулита по Hinchey (1978)

I стадия Периколический абсцесс или инфильтрат

II стадия Тазовый, внутрибрюшной или ретроперитонеальный абсцесс

III стадия Генерализованный гнойный перитонит

IV стадия Генерализованный каловый перитонит

Таблица 2
Классификация осложнений дивертикулярной болезни ГНЦК (2016)

Острые осложнения Хронические осложнения

I. Острый дивертикулит
I. Хронический дивертикулит: рецидивирующее течение, 
непрерывное течение,
латентное течение

II. Острый паракишечный инфильтрат (периколи-
ческая флегмона) II. Стеноз

III. Перфоративный дивертикулит 
а. Абсцесс 
б. Гнойный перитонит 
в. Каловый перитонит

III. Хронический паракишечный инфильтрат: 
рецидивирующее течение,
непрерывное течение

IV. Толстокишечное кровотечение
IV. Свищи ободочной кишки: 
а. внутренние, 
б. наружные

V. Рецидивирующее толстокишечное кровотечение

Таблица 3
Классификация дивертикулярной болезни (2017)

Название Синоним Определение Стадия

Бессимптомный дивертикулез 0

Острый неосложненный дивер-
тикулит Дивертикулит без перфорации

КТ: дивертикулит без локальной 
реакции 1a

КТ: дивертикулит с флегмоной 1b

Острый осложненный диверти-
кулит

Дивертикулит с прикрытой 
перфорацией

КТ: микроабсцесс (<1см) 2a

КТ: макроабсцесс 2b

Дивертикулит с перфорацией в 
брюшную полость

Гнойный перитонит 2c1

Каловый перитонит 2c2

Хроническая дивертикулярная 
болезнь

Симптоматическая неослож-
ненная дивертикулярная 
болезнь

Клинические жалобы 3a

Рецидивирующий неосложнен-
ный дивертикулит

КТ-картина стадии 1a/b + воспали-
тельные показатели крови 3b

Рецидивирующий дивертику-
лит с осложнениями Наличие стеноза, свища 3c

Кровотечение из дивертикула Доказанный источник кровотече-
ния (эндоскопия, КТ) 4
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Значительный рост заболеваемости дивертикули-
том, особенно у молодых пациентов, привел к интен-
сивному всестороннему изучению этой проблемы. Но-
вые научные данные о течении болезни, разработка 
современных антибактериальных препаратов и даль-
нейшее развитие диагностических технологий приве-
ли к фундаментальному изменению тактики лечения 
дивертикулита [7]. Основная рекомендация о том, что 
неосложненные формы дивертикулита должны лечить 
консервативно, а осложненные — оперативно, уже не 
является непоколебимым постулатом в ежедневной 
хирургической практике. Все более распространенной 
тенденцией в англоязычной и скандинавской литера-
туре является отказ от активной хирургической так-
тики, основанием для которой ранее являлось только 
количество перенесенных приступов неосложненного 
дивертикулита. Решения, базирующиеся на данных 
многочисленных исследований, уже зафиксированы во 
многих западных национальных рекомендациях по ди-
вертикулиту [1, 15].

Рассмотрим основные подходы к лечению каждой 
стадии заболевания. Диагноз острого неосложненного 
дивертикулита (стадия 1a) устанавливают при наличии 
типичных клинических признаков, повышении лабора-
торных показателей воспаления, отсутствии при УЗИ 
или КТ признаков осложнений (флегмона, абсцесс, 
свищ, перфорация). Тактика в таких случаях сугубо кон-
сервативная, что у большинства пациентов приводит 
к значительному уменьшению жалоб или их полному 
исчезновению [13]. При этом необходим регулярный 
контроль за общим состоянием пациентов и лаборатор-
ными показателями воспаления. Более того, антибиоти-
котерапию в этой стадии заболевания в обязательном 
порядке проводят только у пациентов со следующими 
факторами риска: артериальная гипертензия, хрониче-
ские заболевания почек, иммуносупрессия, склонность 
к аллергическим реакциям. В иных случаях допустимо 
лечение без использования антибактериальных препа-
ратов [5].

Если на фоне консервативной терапии симптомати-
ка воспаления и болевой синдром остаются на прежнем 
уровне или усиливаются, показана повторная КТ брюш-
ной полости с внутривенным и ректальным контрасти-
рованием для верификации состояния или исключения 
вновь возникших осложнений. Возможные осложнения 
на фоне проводимой терапии сами по себе являются по-
казаниями к операции [18]. В некоторых случаях возни-
кает хроническое, так называемое тлеющее, воспале-
ние дивертикулов (smoldering diverticulitis), которое не 

имеет четкой картины на КТ, но заметно ухудшает ка-
чество жизни пациентов [13]. Активная хирургическая 
тактика у больных этой группы приводит к хорошим от-
даленным результатам [18].

Поскольку после успешного консервативного ле-
чения острого неосложненного дивертикулита рецидив 
происходит лишь у 2% больных и лишь 10—13% боль-
ных должны быть оперированы из-за осложнений или 
изнуряющего болевого синдрома в отдаленные сроки 
наблюдения, методом выбора в этой группе остается 
консервативная терапия. Исключением являются боль-
ные с такими факторами риска, как иммуносупрессив-
ное состояние, наличие коллагеноза или системного 
васкулита [4]. Это связано с тем, что после трансплан-
тации органов или длительной системной химиотерапии 
летальность при осложненных формах дивертикулита 
на 25%, а риск перфорации в 2,7 раза выше, чем у паци-
ентов без указанных сопутствующих заболеваний [10]. 

При развитии осложненных форм острого диверти-
кулита (стадия 2а/b|) стационарное лечение также на-
чинают с консервативной терапии. По данным S. Biondo 
и соавт. [4], параколические абсцессы или абсцессы 
малого таза как следствие острого дивертикулита ди-
агностируют у 15% пациентов. Если диаметр полости 
абсцесса превышает 5 см, то существует возможность 
ее дренирования под контролем КТ или УЗИ с после-
дующими ежедневными санациями. В комбинации с 
внутривенной антибиотикотерапией в большинстве 
случаев это позволяет избежать экстренной операции 
с наложением колостомы [6, 8]. Если в течение 72 часов 
терапия не приносит желаемого результата, показана 
операция [7]. В случае положительного эффекта от 
консервативного лечения неизбежно возникает про-
блема целесообразности проведения планового или 
отсроченного оперативного вмешательства, задачей 
которого является профилактика рецидива заболева-
ния и осложнений, а также улучшение качества жизни 
пациентов. 

В ретроспективных исследованиях J. Hall и соавт., P. 
Ambrosetti указывают на большое количество рециди-
вов (более 40%) и осложнений (более 47%) острого ди-
вертикулита после успешно проведенного медикамен-
тозного лечения. К факторам риска рецидива болезни 
и возникновения осложнений относят наличие диверти-
кулита в семейном анамнезе, длину пораженной части 
толстой кишки более 5 см, наличие в прошлом парако-
лического абсцесса [10].

В этом плане показательна работа B. Devaraj и со-
авт., которые в 2016 году проанализировали 185 слу-
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чаев с осложненным, абсцедирующим дивертикулитом, 
пролеченных консервативно с установкой или без уста-
новки дренажей в полость абсцессов, средний диаметр 
которых составил 3,7 см. После 5,3 месяца наблюдения 
(в среднем) у 112 (60,5%) пациентов развился рецидив 
заболевания, из них у 71 (63,4%) наблюдались такие 
осложнения, как рецидив абсцесса, образование сви-
ща, стеноз сигмовидной кишки и даже локальный пери-
тонит, а 29 (25,9%) пациентам потребовалась срочная 
операция [16]. 

Что касается хронического рецидивирующего ди-
вертикулита (стадия 3), то актуальные данные исследо-
ваний не подтверждают теории четкой связи возрас-
тания количества септических осложнений с частотой 
перенесенных приступов дивертикулита [17]. 

Показания к операции должны выставлять строго 
индивидуально с учетом следующих факторов риска: 
тяжесть клинических проявлений, возраст, тяжесть 
приступов дивертикулита [14]. Золотым международ-
ным стандартом хирургического лечения осложненных 
форм дивертикулита с целью профилактики рецидива в 
настоящий момент является лапароскопическая резек-
ция сигмовидной кишки с удалением мышечной зоны 
повышенного давления, которая находится в ректо-
сигмоидном переходе и с формированием первичного 
механического анастомоза циркулярным сшивающим 
аппаратом [2]. Формирование анастомоза необходимо 
выполнять в средней трети прямой кишки на расстоянии 
10—12 см от ануса. С целью профилактики натяжения в 
области анастомоза левый изгиб ободочной кишки ре-
комендуется полностью мобилизовать. Крайне важно 
полное сохранение N. hypogastricus и A. rectalis inferior 
для предотвращения развития синдрома недержания в 
послеоперационном периоде [19].

Значительный практический интерес представляют 
работы голландских и английских хирургов 2019 года, 

которые в ходе рандомизированных мультицентровых 
исследований анализировали результаты операций 
у пациентов с острым дивертикулитом, осложненным 
перфорацией в свободную брюшную полость и раз-
витием гнойного или калового перитонита (стадия 2c, 
Hinchey III, IV). Их выводом стало отсутствие статисти-
чески значимых различий в частоте послеоперацион-
ных хирургических и нехирургических осложнений, а 
также летальности у пациентов, которым выполнили 
первичный анастомоз на прямой кишке, независимо от 
того, выводили протективную илеостому или нет, и у па-
циентов, которым произвели операцию Гартмана [11]. 
Поддержка данной стратегии также нашла отражение в 
статье итальянского хирурга G. Binda [3].

Таким образом, несмотря на незначительные 
различия в классификациях дивертикулита, диверти-
кулярной болезни и дивертикулеза европейских, аме-
риканских и российских национальных клинических 
рекомендаций, многие аспекты диагностики и лечебной 
тактики совпадают. Однако, основываясь на результа-
тах интернациональных мультицентровых и рандомизи-
рованных исследований последних лет, представляется, 
что есть основания для коррекции формулировки пока-
заний к операциям и их объема. Очевидно, что посту-
лат о том, что при экстренном хирургическом лечении 
перфоративного дивертикулита не следует пытаться 
реализовывать задачи, стоящие перед плановыми вме-
шательствами, необходимо переосмыслить в сторону 
радикальной резекции с формированием первичного 
толстокишечного анастомоза даже при наличии гнойно-
го или калового перитонита. Решение о формировании 
защитной двуствольной илеостомы, по нашему мне-
нию, является обязательным. Большинству пациентов 
с острым дивертикулитом и параколическими абсцесса-
ми после их дренирования показано плановое или от-
сроченное радикальное хирургическое лечение.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՀԱՍՏ ԱՂԻՔԻ ԴԻՎԵՐՏԻԿՈՒԼԻՏԻ ԲՈՒԺՄԱՆ ԱՐԴԻ ԽՆԴԻՐՆԵՐԸ
Գրիգորյան Կ.Հ.
ԵՊԲՀ, վիրաբուժության թիվ 4 ամբիոն

Բանալի բառեր՝ դիվերտիկուլիտ, բարդություններ, ախտա-
դարձներ, դիվերտիկուլիտի դասակարգում և բուժում:

Դիվերտիկուլիտը մարսողական համակարգի ամե-
նատարածված հիվանդություններից է, որի հաճախա-
կանությունը կայուն մեծանում է հատկապես երիտասարդ 
բնակչության շրջանում: Եվրոպացիների, այդ թվում հայերի 
և հյուսիսամերիկացիների շրջանում 85-90%-ի դեպքում հի-
վանդությունն ախտահարում է միայն սիգմայաձև աղիքը: 
Հիվանդության պատճառ են հաստ աղիքի պատի թուլացած 
մկանային հատվածներում լորձաթաղանթի և ենթալորձային 
շերտի արտափքումները: Չնայած անձանց 80%-ի դեպքում 
դիվերտիկուլոզն ընթանում է առանց ախտանիշների, սա-
կայն 20% դեպքերում զարգանում է տարբեր տեսակի 
դիվերտիկուլիտ։ Դիվերտիկուլիտի տեսակները լինում են 
թեթև անբարդ ընթացքից մինչև կյանքին սպառնացող 
բարդություններ՝ թափածակում ազատ որովայնի խոռոչ և 

արյունահոսություն: 
Սույն աշխատանքում ներկայացվում է հաստ աղիքի 

դիվերտիկուլիտի դասակարգման կազմակերպման վե-
րաբերյալ հիմնական աշխատանքները և վերլուծվում է 
բազմակենտրոն ռետրոսպեկտիվ և ռանդոմիզացված 
պրոսպեկտիվ ուսումնասիրություններ: Չնայած անգլերեն 
և ռուսերեն գրականության մեջ առկա տերմինաբանա-
կան տարբերություններին` հիվանդության դասակարգման 
հարցում կան նաև որոշակի ընդհանրություններ: 

Աշխատանքում ներկայացված են ախտորոշիչ և բուժման 
ժամանակակից մոտեցումները, վիրահատությունների 
ցուցումների և դրանց ծավալի սահմանման մի շարք 
չլուծված խնդիրներ, ինչպես նաև վիրաբուժական մի-
ջամտությունների դերը դիվերտիկուլիտի ախտադարձների և 
ծանր բարդությունների դեպքում:

S U M M AR Y

CURRENT ISSUES IN THE TREATMENT OF DIVERTICULITIS OF THE COLON
Grigoryan K.H.
YSMU, Department of Surgery №4

Keywords: diverticulitis, complications, recurrences, classifica-
tion and treatment of diverticulitis.

Diverticulitis is one of the most common diseases of the di-
gestive system, with a steadily increasing frequency, particular-
ly among the younger population. In 85-90% of cases among 
Europeans, including Armenians, and North Americans, the dis-
ease affects only the sigmoid colon. The causes of the disease 
are the protrusion of the mucous membrane and submucosal 
layer in the weakened muscular segments of the colonic wall. 
While diverticulosis progresses without symptoms in 80% of in-
dividuals, 20% of cases develop various forms of diverticulitis. 
These forms can range from mild, uncomplicated conditions to 
life-threatening complications, such as perforation into the free 

abdominal cavity and bleeding.
Within the scope of this work, the author presents key stud-

ies on the classification of colonic diverticulitis and analyzes 
multicenter retrospective and randomized prospective studies. 
Despite the terminological differences in English and Russian 
literature, there are also certain similarities in the disease clas-
sification.

The work outlines contemporary diagnostic and therapeutic 
approaches, unresolved issues in determining indications for 
surgeries and their extent, as well as the role of surgical inter-
ventions in cases of recurrence and severe complications of di-
verticulitis.
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Патология эндометрия (ПЭ) занимает одно из ве-
дущих мест в структуре гинекологической заболевае-
мости и служит наиболее частой причиной аномальных 
маточных кровотечений и показанием для проведения 
большинства внутриматочных вмешательств [3, 5, 10].

Одним из наиболее значимых факторов, с кото-
рым напрямую связывают риск развития внутриматоч-
ной патологии, является пре- и постменопаузальный 
период в жизни женщины [6].

Для оценки состояния эндометрия важное место 
занимает ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 
малого таза. Суммарно в отношении выявления ПЭ 
чувствительность УЗИ достигла 94,7%, а специфич-
ность – 15,0%, что говорит о высокой выявляемости, 
но существенной доле ложноположительных резуль-
татов. УЗИ обладает рядом ограничений в верифика-
ции конкретного диагноза и ему присущи как гипер-, 
так и гиподиагностика [5, 9, 11].

В последние годы для оценки состояния эндоме-
трия широко используется гистероскопия (ГС). Ши-
рокое внедрение ГС в гинекологическую практику 
существенно расширило возможности диагностики и 
лечения патологических состояний эндометрия [12]. 
УЗИ целесообразно в качестве метода первой линии, 
а неубедительные или сомнительные результаты УЗИ 
(потенциальная злокачественность) предполагает 
применение ГС [13].

Важно отметить, что у каждой 4-й пациентки ПЭ 
может протекать бессимптомно («немая» форма), и 

для ранней диагностики данной формы патологии ши-
роко используется УЗИ органов малого таза. Нельзя 
не учесть и увеличение частоты случаев гипердиагно-
стики, то есть неподтвержденной предполагаемой па-
тологии (в сравнении с окончательными результатами 
гистероскопического и патогистологического исследо-
ваний) [1]. 

Отмечено, что в наблюдениях с постменопаузаль-
ным кровотечением клинические данные и ультрасо-
нографические характеристики не коррелируют с ги-
стологическим заключеним [19]. 

Цель исследования – оценить сравнительную диа-
гностическую эффективность методов трансвагиналь-
ного УЗИ (ТВУЗИ) и ГС в выявлении внутриматочной 
патологии у пациенток репродуктивного возраста и 
постменопаузального периода, основываясь на ре-
зультатах патогистологических заключений. 

Материалы и методы исследования
В ходе исследования был проведен ретроспектив-

ный анализ 120 историий болезни пациенток с ПЭ по 
результатам ТВУЗИ органов малого таза. У пациенток 
репродуктивного возраста ТВУЗИ проводилось в ран-
нюю пролиферативную фазу. 

Для уточнения характера патологических процес-
сов со стороны органов малого таза выполняли ульт-
развуковое исследование трансвагинальным (3,8 – 9,3 
МГц) и абдоминальным датчиками (2 - 5МГц). Исполь-
зовали аппараты «Voluson P8», «MyLab 15», «Siemens».

Проводились гистерорезектоскопия и лечебно-ди-
агностическое выскабливание полости матки и церви-
кального канала с последующим патогистологическим 
обследованием полученного материала. 

Гистерорезектоскопия проводилась с использова-
нием эндоскопического оборудования «Карл Шторц» 
(Karl Storz).

Оценка эффективности диагностических методов 

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-56
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проводилась путем вычисления их чувствительности, 
специфичности, прогностической ценности положи-
тельного результата, прогностической ценности отри-
цательного результата и диагностической точности.

Пациентки были разделены на 2 группы в зави-
симости от возраста. В I группу вошли 60 женщин ре-
продуктивного возраста, а во II – 60 пациенток пост-
менопаузального периода. Возраст пациенток I группы 
соответствовал интервалу от 21 до 44 лет, составляя в 
среднем 35,2±6,7 года. Во II группе возраст пациенток 
варьировал от 57 до 69 лет, а средний возраст соот-
ветствовал 63,3±3,9 года.

Критерием включения служили отмеченные воз-
растные характеристики, ПЭ по результатам ТВУЗИ. 
Критериями исключения – прием гормональных пре-
паратов: гормональные контрацептивы, стимуляция 
овуляции, индукция суперовуляции (для пациенток I 
группы) и искусственная менопауза для пациенток II 
группы.

Результаты
В I группе изменения, выявленные при прове-

дении ТВУЗИ органов малого таза, были в основном 
представлены диффузно неоднородной структурой 
эндометрия, часто с множественными мелкими анэ-
хогенными включениями, с или без визуализации вну-
триэндометриального кровотока при цветовой доп-
плерографии, отмечалась неравномерно повышенная 

эхогенность.
Во II группе при проведении ТВУЗИ эндометрия 

были выявлены неровные контуры М-эхо, повышенная 
эхогенность с эхонегативными включениями, с или без 
визуализации внутриэндометриального кровотока при 
цветовой допплерографии.

Совпадение частоты встречаемости ПЭ при про-
ведении ТВУЗИ органов малого таза c данными пато-
гистологического заключения составили для исследу-
емых I и II групп 86,7% и 98,3% соответственно. При 
рассмотрении аналогичных показателей для результа-
тов ГС установлено совпадение в 98,3% и 96,7% соот-
ветственно. Ведующим патогистологическим исследо-
ванием в первой группе составил 87%. Как видно из 
приведенных данных частота совпадений диагнозов 
при ГС превышала таковую при ТВУЗИ (табл. 1). 

На первый взгляд разница незначительна. Однако 
полученные данные позволили нам рассчитать показа-
тели информативности ТВУЗИ и ГС. В качестве “золо-
того стандарта” мы принимали результаты патогисто-
логического заключения (табл. 2). 

Чувствительность (вероятность того, что резуль-
тат исследования будет положительным при наличии 
патологии) для ТВУЗИ как в I, так и во II группах соот-
ветствовала высокому уровню и составила 95% и 98% 
соответственно. 

Специфичность ТВУЗИ (вероятность того, что ре-
зультат исследования будет отрицательным при нали-

Таблица 1
Встречаемость совпадения диагнозов

Встречаемость
ТВУЗИ ГС

абс % абс %
I группа
(n=60) 56 93,3 59 98,3

II группа
(n=60) 58 96,7 59 98,3

Таблица 2
Подтверждение патологии эндометрия при различных методах исследования

Показатели информативности диагностических 
методов (%)

Патология эндометрия

I группа II группа

ТВУЗИ ГС ТВУЗИ ГС

Чувствительность 95 100 98 100

Специфичность 67 75 67 75

Прогностическая ценность положительного результата 98 98 98 98

Прогностическая ценность отрицательного результата 40 100 67 100

Диагностическая точность 93 98 97 98
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чии патологии) оказалась ниже и составила в группах 
по 67%.

Предсказательная ценность положительного ре-
зультата (вероятность того, что патология присутству-
ет, когда результат исследования положительный) для 
всех методов исследования (ТВУЗИ и ГС) была доста-
точно высокой и достигала 98%. 

Предсказательная ценность отрицательного ре-
зультата (вероятность того, что патология отсутству-
ет, когда результат исследования отрицательный) при 
проведении ТВУЗИ оказалась довольно низкой: 40% 
для пациенток репродуктивного возраста и 67% в 
старшей возрастной группе.

Диагностическая эффективность или точность 
метода (общая вероятность того, что пациент будет 
правильно классифицирован) наиболее высокая уста-
новлена для ГС в обеих группах – 98%. Для ТВУЗИ и 
ГС рассматриваемый показатель был несколько ниже: 
93% и 97% соответственно.

С нашей точки зрения, полученные результаты 
позволяют заключить, что использование ТВУЗИ пред-
ставляется оптимальным в качестве диагностического 
метода. Как скрининговый метод, в виду уровней пред-
сказательной ценности отрицательного результата, 
ТВУЗИ обладает недостаточной информативностью. 

Сформулированный метод базируется на малом 
количестве наблюдений и для окончательных выводов 
необходимы широкомасштабные исследования.

Обсуждение
Как показали результаты нашего исследования 

ТВУЗИ присуща достаточно высокая чувствительность, 
но при этом установлены низкие специфичность и про-
гностическая ценность отрицательного результата.

Отмеченную точку зрения разделяют и другие ис-
следователи, отмечая, что суммарно в отношении вы-
явления ПЭ чувствительность ТВУЗИ достигла 94,7%, 
а специфичность – 15,0%, что говорит о высокой вы-
являемости, но существенной доле ложноположитель-
ных результатов. То есть ТВУЗИ обладает рядом огра-
ничений в верификации конкретного диагноза и ему 
присущи как гипер-, так и гиподиагностика [5].

Приводятся и противоположные данные: чувстви-
тельность и специфичность ТВУЗИ составляли 50,0% и 
97,6%. При этом рекомендуется использование мето-
да в сочетании с допплером [17].

А некоторые авторы считают информативность 
сонографии у пациенток перименопаузального пери-
ода и вовсе недостаточно информативной - 57,9% [2].

Чем могут быть обусловлены приведенные проти-
воречия. Ведь в некоторых работах сообщается о рас-
хождении заключений ультразвуковой диагностики 
и дальнейшего патогистологического исследования у 
40% пациенток [8].

Во-первых, эхография – метод операторозависи-
мый, а оценка структуры, эхогенности, акустических 
эффектов зависит от опыта и психофизиологических 
особенностей врача, его профессиональной и клини-
ческой подготовки. Нарушение методики исследова-
ния не может не отразиться на результатах. Во-вто-
рых, эхография – метод аппаратозависимый: приборы 
разных фирм и разные приборы одной и той же фирмы 
могут быть укомплектованы разными опциями, а одна 
и та же методика может иметь различные параметры, 
свидетельствующие как о патологии, так и норме [7].

Необходимо отметить, что проведение ТВУЗИ 
должно проводиться с использованием терминологии 
International Endometrial Tumor Analysis (IETA, Между-
народного анализа эндометриальных опухолей), ко-
торая была согласована в Чикаго на Всемирном кон-
грессе по ультразвуковой диагностике в акушерстве 
и гинекологии в 2008 году с целью стандартизации 
принципов описания и измерения эндометрия и вну-
триполостных образований [15].

Однако лишь в части современных работ исследо-
ватели ссылаются на терминологию и рекомендации 
IETA [4, 14].

Что касается ГС, то современные авторы отме-
чают ее высокую информативность. При диагностике 
злокачественных полипов чувствительность, специ-
фичность, отрицательная и положительная прогно-
стическая ценность метода соответствовали 64,0%, 
100%, 94,5% и 100% соответственно [16]. При опреде-
лении доброкачественной ПЭ чувствительность, спец-
ифичность, положительная и отрицательная прогно-
стические ценности ГС составили 51,6%, 94,3%, 34,8% 
и 97,1% соответственно [18].

Мы разделяем точку зрения о том, что ГС облада-
ет наибольшей диагностической ценностью. Ее счита-
ют золотым стандартом диагностики ПЭ с чувствитель-
ностью и специфичностью 90% и 93% соответственно; 
положительной прогностической ценностью – 96% и 
отрицательной прогностической ценностью – 93%. В 
настоящее время благодаря прямой визуализации по-
лости матки ГС не только определяет характеристики 
ПЭ, но и дает возможность сразу же их удалять в ре-
жиме see and treat («вижу и лечу») на амбулаторном 
этапе [3].
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Выводы
Таким образом, литературные данные и результа-

ты, полученные в ходе нашего исследования, указыва-
ют на то, что ТВУЗИ органов малого таза по сравнению 
с ГС имеет более низкую диагностическую значимость 

для постановки точного диагноза внутриматочной па-
тологии. Пациентам репродуктивного возраста во из-
бежание проведения необоснованного наркоза и опе-
рации желательно проведение контрольного ТВУЗИ 
после очередной менструации. 
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՀԻՍՏԵՐՈՍԿՈՊԻԱՅԻ ԵՎ ՓՈՔՐ ԿՈՆՔԻ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ԳԵՐՁԱՅՆԱՅԻՆ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅԱՆ 
ԴԵՐԸ ԷՆԴՈՄԵՏՐԻՈՒՄԻ ԱԽՏԱԲԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՀԱՐՑՈՒՄ (NON-OPERATIVE 
MANAGEMENT)
Խաչատրյան Ա.Ս.1,2, Իլինա Ի.Յու.3, Դոբրոխոտովա Յու.Է.3, Աբրահամյան Լ.Ռ.2, Ֆրոլով Վ.Գ.1, Սիմոնյան Մ.Ա.2
1 «Աստղիկ» ԲԿ
2 ԵՊԲՀ մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի թիվ 2 ամբիոն
3 ՌԴ, ԱՆ Ն.Ի. Պիրոգովի անվան հետազոտական բժշկական համալսարան

Բանալի բառեր՝ էնդոմետրիումի ախտաբանություն, 
ախտորոշում, գերձայնային հետազոտություն, 
հիստերոսկոպիա։

Էնդոմետրիումի ախտաբանությունը նշանակալի տեղ 
ունի գինեկոլոգիական հիվանդությունների շարքում և հա-
ճախ անոմալ արգանդային արյունահոսության պատճառ 
է դառնում՝ ծառայելով որպես ներարգանդային մի-
ջամտությունների հիմանական պատճառ։ Փոքր կոնքի 
օրգանների գերձայնային հետազոտությունը կարևոր դեր 
ունի էնդոմետրիումի վիճակը գնահատելու գործում, սա-
կայն ունի որոշակի սահմանափակումներ, որոնք կարող 
են հանգեցնել ինչպես հիպոդիագնոստիկայի, այնպես էլ 
հիպերդիագնոստիկայի։ Հակառակը, հիստերոսկոպիան 
(ՀՍ) զգալիորեն ընդլայնում է ախտորոշման և բուժման հնա-
րավորությունները էնդոմետրիումի ախտաբանությունների 
դեպքում։

Կատարվել է 120 էնդոմետրիումի ախտաբանություն 

ունեցող կանանց հիվանդության պատմագրերի հետադարձ 
ուսումնասիրության վերլուծություն՝ կիրառելով տրանսվագի-
նալ գերձայնային հետազոտության (ՏՎԳՁՀ) արդյունքները։ 
Մանկածնման տարիքի կանանց շրջանում դաշտանային 
պարբերաշրջանի վաղ պրոլիֆորատիվ փուլում իրակա-
նացվել է ՏՎԳՁՀ՝ հետագա հիստերոռեզեկտոսկրոպիայի և 
արգանդի խոռոչի ախտորոշիչ քերմամբ՝ ստացված նյութի 
ախտահյուսվածքաբանական հետազոտությամբ:

Հետազոտության արդյունքները ցույց են տալիս, որ նե-
րարգանդային ախտաբանությունների ճշգրիտ ախտորոշման 
հարցում ՏՎԳՁՀ-ն ունի ավելի ցածր ախտորոշիչ 
ճշգրտություն ՀՍ-ի համեմատ:

Այսպիսով, չարդարացված անզգայացումից և վիրա-
հատական միջամտությունից խուսափելու նպատակով 
մանկածնման տարիքի կանանց առաջարկվում է կատարել 
կրկնակի ՏՎԳՁՀ՝ հերթական դաշտանից հետո: 

S U M M AR Y

THE ROLE OF HYSTEROSCOPY AND ULTRASOUND EXAMINATION OF THE PELVIC ORGANS IN THE 
DIAGNOSIS OF ENDOMETRIAL PATHOLOGY (NON-OPERATIVE MANAGEMENT)
Khachatryan A.S.1,2, Ilyina I.Yu.3, Dobrokhotova Yu.E.3, Abrahamyan L.R.2, Frolov V.G.1, Simonyan M.A.2
1 “Astghik” Medical Center 
2 YSMU, Department of Obstetrics and Gynecology No 2 
3 Federal State Autonomous Educational Institution of Higher Education “N.I. Pirogov Russian National Research Medical University” 
of the Health Ministry of RF

Keywords: endometrial pathology, diagnosis, ultrasound exam-
ination, hysteroscopy.

Endometrial pathology represents a significant component 
of gynecological morbidity and is frequently implicated in cas-
es of abnormal uterine bleeding, serving as a common indica-
tion for intrauterine procedures. Ultrasound examination (US) 
of the pelvic organs is critical for assessing endometrial status. 
However, it possesses inherent limitations that can lead to both 
overdiagnosis and underdiagnosis of conditions. In contrast, 
hysteroscopy (HS) markedly enhances the diagnostic and ther-
apeutic capabilities concerning endometrial pathologies.

This study conducted a retrospective analysis of 120 med-
ical records of patients presenting with endometrial pathol-

ogy, utilizing results from transvaginal ultrasound (TVUS). For 
patients of reproductive age, TVUS was performed during the 
early proliferative phase, followed by hysteroscopic resection 
and diagnostic curettage of the uterine cavity, with subsequent 
histopathological evaluation of the collected specimens.

The findings indicate that TVUS has a lower diagnostic ac-
curacy compared to HS in establishing a definitive diagnosis of 
intrauterine pathology. Consequently, it is recommended that 
follow-up TVUS be performed after the subsequent menstrual 
cycle to prevent unnecessary anesthesia and surgical interven-
tions in reproductive-age patients.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ВЛИЯНИЯ ВИТАМИНА D НА 
РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИН
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Ключевые слова: витамин D, синдром поликистоз-
ных яичников, эндометриоз, миома матки, осложне-
ния беременности. 

Витамин D (VD) является гормоном стероидной 
природы, реализующим свое действие посредством 
специфических внутриядерных рецепторов VD (VDR) 
и фактора транскрипции (лиганд суперсемейства гор-
монов, действующих на ядра клеток-мишеней). VDR 
экспрессируются не только в костной ткани и паращи-
товидных железах, но и в иммунокомпетентных клет-
ках, желудочно-кишечном тракте, гипоталамо-гипофи-
зарной системе, половых органах (яичниках, матке) и 
плацентарной ткани [13, 20].

Исходя из широкой представленности VDR в ор-
ганизме, дефицит VD может быть связан не только с 
неврологическими, сердечно-сосудистыми, аутоим-
мунными и онкологическими заболеваниями, но и об-
уславливать различные патологии, в том числе в обла-
сти гинекологии и акушерства. Данное обстоятельство 
представляет особый интерес для акушеров-гинеколо-
гов [51].

Целью исследования является изучение и анализ 
современной научной литературы на предмет влияния 
недостаточности и дефицита витамина D на репродук-
тивное здоровье женщины и эффективность вспомо-
гательных репродуктивных технологий (ВРТ), на важ-
ность адекватного уровня VD в период гестации.

Допускается прямое воздействие VD непосред-
ственно на VDR, которые локализованы в яичниках, 
эндометрии, фаллопиевых трубах, в децидуальной 
оболочке, плаценте [19].

VD участвует в процессах регуляции фертильно-
сти – от синтеза половых гормонов до имплантации 
эмбриона. Установлена роль VD в развитии ряда гине-

кологических заболеваний: синдрома поликистозных 
яичников (СПКЯ), эндометриоза, первичной недоста-
точности яичников, миомы матки, онкологических за-
болеваний [5].

Взаимосвязь сниженного уровня VD (20,4±1,0 нг/
мл при норме 39,0±1,4 нг/мл) и заболеваний репро-
дуктивной системы подтверждена значительным уве-
личением распространенности вторичной аменореи 
(80,0±9,0% и 16,0±7,3%; p<0,001), вторичной олиго-
менореи (75,0±9,7% и 20,0±8,0%; p<0,001), миомы 
матки (48,4±9,0% и 13,3±6,1%; p<0,001), аденомиоза 
(26,6±7,9% и 6,7±4,5%; p<0,05), СПКЯ (29,0±8,2% и 
6,7±4,5%; p<0,05), нарушений микробиоценоза вла-
галища (аэробного вагинита - 42,0±8,9% и 16,1±6,6%; 
p<0,05; бактериального вагиноза – 29,0±8,2% и 
9,7±5,3%; p<0,05) [9]. Отмечено также, что у пациен-
ток с бесплодием часто обнаруживался дефицит VD, 
тогда как у беременных пациенток уровень VD нахо-
дился в пределах физиологической нормы [7].

Недостаток VD широко распространен у женщин с 
СПКЯ: его уровень в крови снижается до или менее 20 
нг/мл у двух третей пациенток с СПКЯ [53].

Выявляемое снижение ароматазной активности 
фолликулов при СПКЯ, свидетельствующее о роли 
первично-овариальных факторов в патогенезе забо-
левания, может быть связано с нарушениями в стеро-
идогенезе. В условиях дефицита VD снижается про-
дукция секс-стероид связывающего глобулина (СССГ), 
что способствует гиперандрогении [38]. В патогенезе 
СПКЯ и ассоциированного с ним бесплодия опреде-
ленная роль принадлежит комплексному нарушению 
метаболизма VD с развитием компенсаторной ги-
перэкспрессии VDR в гормонально-зависимых клетках 
фолликулов [20].

Подтверждением отмеченной точки зрения слу-
жат данные о том, что содержание VD в сыворотке, 
частота его недостаточности и дефицита при СПКЯ 
достоверно отличались от аналогичных показателей 
у здоровых женщин. У пациенток с СПКЯ уровень VD 
достоверно значимо коррелировал с индексом массы 

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-61

 *  А дрес     для    корреспонденции             

Д.М. Амбарцумян

Медицинский центр «Эребуни»

Адрес: РА, г. Ереван, 0087, ул. Титоградян 14

Эл. почта: davit.martinovich@gmail.com

Тел.: (+374 93) 73 77 88



62 ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2024

тела (ИМТ) и уровнем дегидроэпиандростерона суль-
фата в сыворотке крови [18].

Установлены не только достоверное снижение 
уровня VD у пациенток с СПКЯ по сравнению с тако-
выми у здоровых женщин (21,4±0,4 нг/мл и 29,6±0,3 
нг/мл соответственно, р<0,001), но и одновременно 
наблюдаемые следующие сдвиги: низкие концентра-
ции VD сопровождались более высокими уровнями 
глюкозы (р<0,001), иммунореактивного инсулина 
(ИРИ) (р<0,001), индекса НОМА-IR (Homeostasis model 
assessment of insulin resistance) (р<0,001) и низкими 
уровнями СССГ (р<0,001). Установлена отрицательная 
ассоциативная связь VD с ИМТ (r=–0,399; р<0,05), ин-
дексом талия-бедра (r=–0,612; р<0,001), концентра-
цией ИРИ (r=–0,502; р<0,001), показателем индекса 
НОМА-IR (r=–0,571; р<0,001), уровнем СССГ (r=–0,694; 
р<0,001) [1].

Эндометриоз
Анализ полиморфизма гена VDR (ApaI, TaqI, FokI, 

BsmI) у женщин с эндометриозом позволил определить 
относительно схожую частоту отмеченных генотипов 
[57]. Частота встречаемости аллеля G полиморфно-
го варианта rs1544410 (BsmI) гена VDR достоверно 
выше в группе пациенток с наружным генитальным 
эндометриозом по сравнению с популяционной выбор-
кой. При этом установлено наличие достоверных раз-
личий для генотипа G/G [6].

Данный факт, наряду с экспрессией рецепторов 
VDR в тканях репродуктивных органов женщины, мо-
жет объяснить влияние VD на функционирование им-
мунокомпетентных клеток и цитокинов, участвующих в 
патогенезе эндометриоза [8]. Концентрация активно-
го метаболита VD находится в обратной зависимости 
от частоты эндометриоза у женщин [33]. Кроме того, 
доказано, что выраженность болевого синдрома при 
дисменорее у пациенток с эндометриозом достоверно 
уменьшается при нормализации уровня витамина [39]. 
Таким образом, снижение уровня VD приводит к воз-
растанию риска развития эндометриоза и нарастанию 
тяжести проявления его симптомов [48]. 

По результатам другого исследования не выявле-
но статистически значимой разницы между пациентка-
ми с эндометриозом и контрольной группой по геноти-
пам и частотам аллелей полиморфизмов генов VDR и 
VDBP (vitamin D binding protein). По мнению авторов, 
эти данные позволяют предположить, что полимор-
физмы генов VDR и VDBP не играют роли в предраспо-
ложенности к эндометриозу у женщин [35].

Установлено, что VD снижает инвазию и проли-
ферацию эктопических и эутопических стромальных 
клеток эндометрия и повышает адгезию клеток по-
средством снижения продукции интерлейкина-6 (IL-6), 
регулятора апоптоза (Bcl-2, Bcl-xL) и фактора роста эн-
дотелия сосудов (VEGF-α) [28]. 

Сообщается, что снижение уровня 25-гидроксиви-
тамина D 25(ОН)D как в периферической крови, так 
и перитонеальной жидкости может оказаться факто-
ром риска прогрессирования заболевания. Генотип 
G/G полиморфного варианта гена VDR BsmI в 1,9 
раза увеличивает риск возникновения эндометриоза. 
У пациенток с генитальным эндометриозом отсутству-
ют циклические вариации экспрессии VDR, что может 
быть одним из факторов риска бесплодия, связанного 
с эндометриозом [59].

В противовес данному утверждению, различий 
в концентрации VD-связывающего белка в плазме и 
перитонеальной жидкости между женщинами с эндо-
метриозом и без него не выявлено (p>0,05). У женщин 
с эндометриозом наблюдалась значительная корреля-
ция между концентрациями VD-связывающего белка в 
плазме и перитонеальной жидкости (r=0,821; p=0,000) 
[42].

Однако в многочисленных исследованиях проде-
монстрирована корреляция между уровнем 25(OH)D 
в сыворотке крови и эндометриозом, но природа этой 
ассоциации остается неясной. Считается, что между 
уровнем сывороточного 25(OH)D и эндометриозом 
нет причинно-следственной связи. Но в то же время 
уровни 25(OH)D в сыворотке возрастают у пациенток 
с эндометриозом яичников. Для решения отмеченных 
дилемм необходимы дальнейшие широкомасштабные 
исследования [47].

Миома матки
Помимо классической роли VD в регуляции мета-

болизма кальция, минерализации костей, существуют 
убедительные доказательства его участия в других 
биологических процессах, включая патогенез миомы 
матки [24]. В исследованиях последних лет присталь-
ное внимание уделяется вопросам ассоциации дефи-
цита VD с миомой матки [55]. Показана четкая взаи-
мосвязь между сниженным уровнем VD в плазме крови 
и повышенным риском развития миомы матки [15]. 

Механизм действия VD в рассматриваемом аспек-
те можно объяснить со следующих позиций. Так, уста-
новлена более низкая экспрессия VDR в 60% случа-
ев миом [31]. VD обладает не только внегеномными 
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эффектами за счет влияния на различные сигнальные 
пути в результате активации тирозинкиназ, но и геном-
ными эффектами посредством связывания со специ-
фическим ядерным VDR. Комплекс VD/VDR регулиру-
ет экспрессию генов и участвует в патогенезе миомы 
[44]. 

В эксперименте VD ингибирует пролиферацию 
клеток миомы матки, и его антипролиферативное дей-
ствие обусловлено модулированием экспрессии и ак-
тивности фермента катехол-O-метилтрансферазы. Од-
новременно VD подавляет экспрессию определенных 
TGF-β3-индуцированных белков (фибронектин, кол-
лаген I типа и ингибитор активатора плазминогена-1) 
в клетках миомы [26, 31, 50]. Перечисленные белки 
участвуют в развитии фиброзной ткани, в виду чего 
VD может играть роль в предотвращении процессов 
фиброза в миоме матки посредством модуляции пере-
дачи сигналов TGF-β3 [24].

В эксперименте на мышах установлено, что дефи-
цит VD может быть связан с повышенной экспрессией 
стероидных рецепторов; генов, связанных с пролифе-
рацией, фиброзом; выраженным воспалением и по-
вреждением ДНК [29].

У пациенток с миомой матки уровень VD по сравне-
нию со здоровыми женщинами был существенно ниже 
(16,32±8,58 против 31,98±5,33; р<0,0001). Значимая 
отрицательная корреляция наблюдалась между VD и 
объемом миомы (r=-0,674; p<0,0001). Отмечено, что 
низкий уровень VD является независимым значимым 
фактором риска миомы матки (OR=89,763 для дефи-
цита VD и 4,733 для недостаточного VD; p<0,05) [36]. 

У женщин с миомой наблюдались более низкие 
уровни 25(OH)D в сыворотке по сравнению с женщи-
нами без миомы. Распространенность миомы у жен-
щин с дефицитным (<12 нг/мл) и недостаточным (12–20 
нг/мл) уровнем 25(OH)D была значительно выше, чем 
у женщин с достаточным (>20 нг/мл) уровнем 25(OH)
D [40].

Женщины с выраженным дефицитом VD (<10 нг/
мл) и симптомной миомой матки имели выраженные 
клинические проявления заболевания, ассоциирован-
ные с тазовой болью, бесплодием. У женщин с симптом-
ной миомой матки уровень VD был значительно ниже, 
чем у пациенток с асимптомной миомой матки [2].

Обследованы женщины репродуктивного возрас-
та, которым была произведена миомэктомия с лапаро-
скопическим доступом. Показано, что в 93,5% случаев 
риск рецидива миомы матки возрастает при уровне VD 
ниже 34,5 нг/мл, а при достижении концентрации 38,6 

нг/мл и выше риск повторного образования узлов ми-
нимален [16].

Анализ частоты рецидивирования миомы матки 
через 1 год после миомэктомии показал, что рост но-
вых миоматозных узлов отмечен у 64,1% женщин, от-
сутствие рецидива – у 35,9%. При этом, среди пациен-
ток с рецидивом заболевания уровень VD в сыворотке 
крови составил 19,2 нг/мл, а у женщин без рецидива - 
43,6 нг/мл (р<0,05). Достижение уровня VD более 30,2 
нг/мл может быть рекомендовано для профилактики 
рецидива миомы матки [15].

Показано, что экспрессия VDR в ткани миомы 
значительно ниже, чем в мышечной ткани матки по 
периферии опухоли. Статистический анализ показал 
значительно более низкую экспрессию VDR в мышцах 
матки по периферии миомы, чем в здоровых мышцах 
матки. Более низкая экспрессия VDR по периферии 
миомы по сравнению с таковой в нормальной мышце 
матки может указывать на риск возникновения новых 
миом [44]. 

Уровень VD в сыворотке ≥20 нг/мл по сравнению 
с <20 нг/мл был связан с предполагаемым снижени-
ем скорости роста миомы на 9,7%. Уровень 25(OH)D 
в сыворотке ≥30 нг/мл по сравнению с <30 нг/мл был 
связан со снижением рассматриваемого параметра на 
22%. То есть, высокие концентрации VD замедляют 
рост миомы [32].

Уровни VD влияют не только на частоту миомы 
матки, скорость роста миоматозных узлов, но и на 
объем образования. Средний уровень VD в сыворотке 
составил 15,26±4,96 нг/мл у пациенток с миомой мат-
ки и 22,45±6,93 нг/мл у здоровых женщин (значение 
t-7,302 и р<0,001). Среди пациенток с миомой матки в 
12,0, 65,33 и 22,67% случаев установлены дефицит, 
недостаточность и референсные уровни VD. Среди 
здоровых женщин отмеченные показатели составили 
2,67, 45,33 и 52,0% соответственно. Имелась значи-
тельная отрицательная корреляция между объемом 
миомы и уровнем VD в сыворотке (r=-0,591, p<0,001) 
[46].

Тенденция к отрицательной корреляции между 
уровнями VD в сыворотке и объемом миомы матки (r= 
–0,18) была обнаружена и в других исследованиях. Не 
было обнаружено связи между уровнем VD в сыворот-
ке и количеством миоматозных узлов (р=0,38) или их 
локализацией (р=0,89). При этом, по-прежнему сред-
ние уровни VD в сыворотке крови у пациенток с мио-
мой матки (20,52±6,17 нг/мл) были значительно ниже 
по сравнению со здоровыми женщинами (24,18±6,88 
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нг/мл; р=0,004). Дефицит VD (<20 нг/мл) чаще встре-
чался у женщин с миомой матки (50,91 против 23,64% 
у здоровых женщин; p=0,001) [27].

Беременность
Распространенность дефицита VD высока среди 

беременных женщин. Дефицит VD во время беремен-
ности связан с повышенным риском неблагоприятных 
исходов, особенно осложнений, связанных с дисфунк-
цией плаценты и резистентностью к инсулину [56]. Так 
же возможно возникновение гестационного сахарного 
диабета (ГСД), гипертонии, преэклампсии, ранних ро-
дов и других осложнений [45]. Дефицит VD значимо 
связан с частотой преждевременных родов (скоррек-
тированное отношение шансов (aOR) = 1,53, 95% до-
верительный интервал (CI) = 1,10–2,12) [54]. 

При этом следует учитывать, что средняя концен-
трация VD в сыворотке у беременных женщин соста-
вила 42,9 нг/мл, а в послеродовом периоде - 31,8 нг/
мл. Всего у 21,9% беременных женщин отмечена оп-
тимальная концентрация VD в сыворотке крови (>45 
нг/мл) [25]. 

Помимо преэклампсии, ГСД, невынашивания бе-
ременности, выявлена связь между низким уровнем 
VD в крови и высоким риском развития таких патологи-
ческих состояний, ассоциированных с беременностью, 
как высокая частота рождения детей с низкой массой 
тела, синдром задержки внутриутробного развития 
[22].

Потенциальные механизмы, лежащие в основе 
данных взаимосвязей, включают метаболические, 
иммуномодулирующие и противовоспалительные 
эффекты VD [17]. VD представляет собой эффектор-
ный модулятор иммунной системы, так как оказывает 
супрессивное воздействие на выработку Т-хелпера-
ми 1-го типа интерферона γ, интерлейкина-2 и фак-
тора некроза опухоли α и активирует Т-хелперы 2-го 
типа. Таким образом, VD оказывает местное проти-
вовоспалительное действие, а также способствует 
образованию децидуальной ткани, что необходимо 
для нормального зачатия, имплантации и пролонгиро-
вания беременности [58]. VD участвует в процессах 
ангиогенеза, торможения пролиферации клеток, под-
держивает генетический гомеостаз и окончательную 
дифференцировку клеток плода, влияет на продукцию 
макрофагов, функционирование поджелудочной же-
лезы и ренин-ангиотензиновой системы [51].

Что касается влияния уровней VD на риск разви-
тия преэклампсии, то сообщается, что при сравнении 

средних уровней VD у беременных с преэклампсией и 
без таковой определенных закономерностей не уста-
новлено. Однако средние концентрации VD в сыво-
ротке были значительно ниже у пациенток с ранним 
дебютом данной патологии и/или у женщин, родивших 
маловесных детей (р=0,01). Кроме того, высокие кон-
центрации были статистически значимо связаны со 
снижением риска преэклампсии (>66,9 против ≤30,1 
нмоль/л). Авторы считают, что дефицит VD является 
фактором риска преэклампсии, но только в случаях 
преэклампсии с ранним началом и/или при рождении 
маловесных детей [43].

При дефиците VD в 9 раз чаще отмечается риск 
прерывания беременности по отношению к беремен-
ным с недостаточностью VD (ОШ 9,13; 95% ДИ: 1,14-
74,86; р<0,05). Корреляционный анализ позволил 
установить прямую взаимосвязь дефицита VD с рода-
ми в срок (τ=0,3; р <0,05) и обратную связь с преждев-
ременными родами (τ=-0,26; р<0,05) и родоразреше-
нием путем кесарева сечения (τ=-0,23; р <0,05) [12].

Высказано мнение, что дефицит VD в первом и 
третьем триместрах беременности может быть не 
связан с риском преждевременных родов. Однако де-
фицит VD во втором триместре обуславливает значи-
тельное возрастание риска преждевременных родов. 
Рекомендуется определять уровни VD во втором три-
местре беременности, а при необходимости следует 
назначать соответствующие препараты витамина D 
[41].

Имеются сообщения о том, что 42% беременных 
женщин с дефицитом VD (<50 нмоль/л) отмечали жало-
бы на недержание мочи. Женщины с уровнем VD <50 
нмоль/л значительно чаще жаловались на стрессовое 
недержание мочи (р=0,03) и ложные позывы на моче-
испускание (р<0,01) по сравнению с женщинами, у ко-
торых концентрация VD ≥50 нмоль/л [52].

В заключение можно сказать, что более низкие 
уровни 25(OH)D в сыворотке крови были связаны с бо-
лее высокой вероятностью развития ГСД [49].

Дефицит VD оказывает влияние и на состояние 
новорожденного, в частности обуславливает повышен-
ный риск низкой массы тела при рождении (ОШ=2,39; 
95% ДИ 1,25–4,57; p=0,008). В этой связи профилак-
тика дефицита VD может быть важной стратегией об-
щественного здравоохранения, помогающей снизить 
риск низкого веса при рождении [30].

Показано, что недостаточная антенатальная обе-
спеченность плода VD может приводить не только к 
врожденному рахиту и гипокальциемическим неона-
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тальным судорогам в период новорожденности, но и 
определяет увеличение частоты развития некроти-
ческого энтероколита и бронхолегочной дисплазии, а 
также нарушений психофизического развития и повы-
шенный риск развития инфекций нижних дыхательных 
путей на протяжении первого года жизни. Кроме этого 
отмечено, что сохраняющийся дефицит VD у ребенка 
в последующие периоды его развития может сопро-
вождаться развитием рекуррентных респираторных 
инфекций, аллергических, аутоиммунных, эндокрин-
ных заболеваний и психоневрологических расстройств 
[11].

Вспомогательные репродуктивные технологии
Недостаточность и дефицит VD у пациенток с 

бесплодием встречаются чаще, чем в популяции. Его 
низкий уровень влияет на частоту наступления бе-
ременности и родов в циклах стимуляции овуляции 
и при применении ВРТ. Возможные механизмы этого 
негативного влияния могут быть связаны с качеством 
ооцита или рецептивностью эндометрия. Дальнейшие 
исследования требуются для изучения конкретных ме-
ханизмов участия VD в патогенезе бесплодия, а также 
возможности восполнения его дефицита с точки зре-
ния повышения эффективности методов лечения бес-
плодия, в том числе с применением ВРТ [5].

У женщин с благоприятным исходом в программах 
экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) и ЭКО/
ИКСИ (интрацитоплазматическая инъекция спермато-
зоида) установлены оптимальные уровни VD (у 89,2% 
в крови и у всех – в фолликулярной жидкости). В на-
блюдениях с неэффективными попытками ЭКО и ЭКО/
ИКСИ содержание VD в сыворотке крови в диапазоне 
20–30 нг/мл диагностировано у 42,3% пациенток; ≥30 
нг/мл – у 37,3%; <20 нг/мл – у 4,5%; высокое– у 1,8%. 
В группе с наступлением клинической беременности 
число женщин с содержанием VD в сыворотке крови 
≥30 нг/мл оказалось практически вдвое больше, чем 
с неэффективными исходами протоколов ЭКО и ЭКО/
ИКСИ (89,2 и 37,3% соответственно, p=0,009). При от-
рицательных исходах ЭКО и ЭКО/ИКСИ сопоставимое 
число женщин имело уровень VD в диапазоне 20–30 
нг/мл как в сыворотке крови, так и в фолликулярной 
жидкости (42,3 и 36,4%, соответственно). Концентра-
ция VD в сыворотке крови и фолликулярной жидкости 
была выше у женщин с клинической беременностью в 
сравнении с безуспешными исходами ЭКО. Взаимос-
вязи уровня VD с уровнем антимюллерова гормона, 
количеством фолликулов, качеством и количеством 

ооцитов, эмбрионов не выявлено [4]. 
Экспрессия рецепторов VD в железах и строме 

коррелирует. Большая прогностическая значимость 
определена для экспрессии рецепторов в строме эн-
дометрия. Благоприятные исходы программ ВРТ опре-
деляет снижение экспрессии рецепторов VD. Оценка 
представленности VDR рецепторов в строме эндоме-
трия выступает дополнительным маркером рецептив-
ности эндометрия: при снижении на 1% шансы на бла-
гоприятный исход возрастают в 1,3 раза [23].

Уровень VD не связан с клинико-анамнестиче-
скими особенностями пациенток и с параметрами эм-
бриологического этапа цикла ВРТ. Частота наступле-
ния клинической беременности была минимальной в 
группе пациенток с дефицитом VD, однако различия 
не были значимыми. При этом наблюдали тенденцию 
к повышению частоты ранних репродуктивных потерь 
в группах пациенток с недостаточностью и дефицитом 
VD. Частота живорождения значимо выше у пациен-
ток с нормальным уровнем VD и с недостаточностью 
по сравнению с группой дефицита VD (46,0 и 38,9% по 
сравнению с 7,1%; р=0,0821). При проведении много-
факторного анализа на частоту наступления беремен-
ности влияли дефицит VD и генетические особенности 
гена VDR: наличие аллеля G (FOKI-rs2228570). Заклю-
чено, что дефицит VD снижает эффективность циклов 
ВРТ [21].

Сообщается, что недостаточная концентрация VD 
(20–30 нг/мл) в сыворотке крови женщин перед нача-
лом проведения программ ЭКО в стимулированных 
циклах не оказывает достоверного влияния на уро-
вень фолликулостимулирующего (6,1 [3,8; 8,4] против 
5,98 [3,9; 8,9] мМЕ/мл, U=13791,0; р=0,329), лютеини-
зирующего (5,5 [3,7; 7,2] против 5,4 [3,7; 7,4] мМЕ/мл, 
U=14547,0; р=0,881) и антимюллерова (7,9 [6,3; 8,4] 
против 7,5 [5,4; 8,5] нг/мл, U=13699,0; р=0,286) гормо-
нов; не оказывает значимого влияния на длительность 
контролируемой овариальной стимуляции и суммар-
ную дозу гонадотропинов, затраченных на ее прове-
дение, а также на такие эмбриологические критерии 
эффективности кислотно-основного состояния, как 
количество фолликулов на момент аспирации, число 
полученных зрелых ооцитов и зигот; ассоциирована с 
получением меньшего количества бластоцист в срав-
нении с контрольной группой (U=12772,5; р=0,042); не 
оказывает достоверного влияния на частоту наступле-
ния клинической беременности (49,4 против 47,8%; χ2 
=0,08; p=0,77); ассоциирована с возрастанием часто-
ты репродуктивных потерь в 1-м триместре: 9,1 против 
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16,4% (χ2 =4,2; p=0,04) [9, 10].
У женщин с достаточной концентрацией VD (30 нг/

мл) успешные исходы родов были в 1,07 (клиническая 
беременность) и в 1,05 (живорождение) раза выше, 
чем у женщин с недостаточной концентрацией вита-
мина (25 нг/мл) (p<0,001). У женщин, участвующих в 
программах ЭКО/ИКСИ, уровень VD в сыворотке имел 
нелинейную положительную корреляцию с исходами 
беременности [60].

Уровень VD был значительно выше до зачатия в 
группе пациенток с наступлением беременности по 
сравнению с женщинами с неудачными исходами ЭКО 
(р=0,001). Уровень VD до зачатия был значимым пре-
диктором исхода ЭКО, причем больший успех ЭКО ас-
социировался с уровнем витамина в сыворотке ≥50 
нмоль/л (отношение шансов 0,46; р=0,01) [34].

При сравнении эффективности переноса замо-
роженных эмбрионов между женщинами с уровнем 
VD<20 нг/мл и ≥20 нг/мл установлены следующие по-
казатели: беременность (41,6 против 31,8%), клиниче-
ская беременность (35,4 против 25%), продолжающа-
яся беременность (25 против 18,2%), живорождение 
(20,8 против 18,2%), потеря беременности (18,8 про-
тив 18,2%) 13,6%) и беременность двойней (4,2 про-
тив 9,1%). Достоверных различий при этом не выяв-
лено (р>0,05). Сделан вывод об отсутствии косвенных 
доказательств того, что уровень VD оказывает влия-
ние на фертильность через рецептивность эндометрия 
и процесс имплантации [37].

Выводы: 
1.	 Недостаток или дефицит VD представляет собой 

актуальную проблему акушерства и гинекологии; 
2.	 Недостаточность VD оказывает многостороннее 

негативное влияние на организм женщины и бере-
менной;

3.	 Представляется целесообразным определение 
уровней VD и их коррекция у женщин с патологией 
репродуктивного здоровья и на этапе предграви-
дарной подготовки.

Заключение
Таким образом, на основании вышеизложенного 

можно сделать вывод о том, что VD играет важную 
роль во многих физиологических процессах, не исклю-
чая воздействия на органы репродуктивной системы. 
Существенное влияние данного витамина прослежи-
вается от начала внутриутробного развития до конца 
жизни, что делает его дальнейшее изучение важным 
направлением современной медицины. Достижение 
оптимального уровня VD позволит снизить риски аку-
шерских и перинатальных осложнений, гинекологиче-
скую заболеваемость [14].

Исследование полиморфизма генетических де-
терминант метаболизма VD и влияния его дефицита 
на здоровье женщин имеет важное значение для со-
временной персонифицированной медицины, дает 
возможность прогнозировать развитие заболевания, 
характер его течения, риск возможных осложнений, 
что в свою очередь позволит усовершенствовать так-
тику ведения больных и длительность терапии [2, 3].
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ԿԱՆԱՆՑ ՎԵՐԱՐՏԱԴՐՈՂԱԿԱՆ ԱՌՈՂՋՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ ՎԻՏԱՄԻՆ D-Ի ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՈՐՈՇ 
ԱՍՊԵԿՏՆԵՐ
Համբարձումյան Դ․Մ․1, Օկոև Գ․Գ․2, Պողոսյան Ա․Պ․1
1 Էրեբունի բժշկական կենտրոն 
2 ԵՊԲՀ, հետբուհական և շարունակական կրթության ֆակուլտետի մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի ամբիոն

Բանալի բառեր՝ վիտամին D (VD), պոլիկիստոզային ձվա-
րանների համախտանիշ, էնդոմետրիոզ, արգանդի միոմա, 
հղիության բարդություններ։

Վիտամին D-ն (VD) ստերոիդ հորմոն է, որի ազդեցությունն 
իրականացվում է՝ հատուկ ներմիջուկային ընկալիչների 
(ՆՄԸ) վրա ազդելով։ ՆՄԸ-ներն արտահայտվում են ոչ 
միայն ոսկրային հյուսվածքում և պարաթիրեոիդ գեղձերում, 
այլև իմունային կոմպետենտ բջիջներում, մարսողական 
օրգաններում, հիպոթալամո-հիպոֆիզար համակարգում, վե-
րարտադրողական համակարգի օրգաններում (ձվարաններ, 
արգանդ) և ընկերքի հյուսվածքներում։

Ըստ նշված հատկանիշների՝ VD-ի անբավարարությունը 
կարող է առաջացնել տարբեր պաթոլոգիաներ գինեկոլոգիայի 
և մանկաբարձության ոլորտում։ Այս փաստը հատկապես հե-
տաքրքրում է մանկաբարձ-գինեկոլոգներին։ Նկատվել է կապ 
VD-ի անբավարարության և կանանց վերարտադրողական 

առողջության վիճակի ու հղիության ընթացքի միջև։
Նշվել է այս վիտամինի զգալի ազդեցությունը նե-

րարգանդային զարգացման սկզբից մինչև կյանքի վերջը, որ 
նրա հետագա ուսումնասիրությունը դարձնում է ժամանա-
կակից բժշկության կարևոր ուղղություն։ VD-ի օպտիմալ մա-
կարդակի առկայությունը կնվազեցնի մանկաբարձական և 
պերինատալ բարդությունների ռիսկը, գինեկոլոգիական հի-
վանդացությունը։

VD-ի հետազոտումը և դրա անբավարարության 
ազդեցության ուսումնասիրությունը կանանց առողջության 
վրա կարևոր նշանակություն ունի ժամանակակից 
բժշկության համար, որ հնարավորություն է տալիս 
կանխատեսելու հիվանդության զարգացումը, դրա ընթացքի 
բնույթը, հնարավոր բարդությունների ռիսկը, որն էլ իր հերթին 
հնարավորություն կտա կատարելագործելու հիվանդների 
վարման տակտիկան և բուժման տևողությունը։ 

S U M M AR Y

SOME ASPECTS OF THE INFLUENCE OF VITAMIN D ON WOMEN’S REPRODUCTIVE HEALTH 
Ambartsumyan D.M. 1, Okoev G.G. 2, Poghosyan A.P. 1
1 “Erebouni” Medical Center 
2 YSMU, Department of Obstetrics and Gynecology of the Faculty of Postgraduate and Continuing Education

Keywords: vitamin D, polycystic ovary syndrome, endometriosis, 
uterine fibroids, pregnancy complications.

Vitamin D (VD) is a steroid hormone, the effect of which is 
realized by influencing specific intranuclear VD receptors (VDR). 
VDR is expressed not only in bone tissue and parathyroid 
glands, but also in immunocompetent cells, digestive organs, 
hypothalamic-pituitary system, organs of the reproductive sys-
tem (ovaries, uterus) and placental tissues.

Based on the mentioned features, VD deficiency can cause 
various pathologies in the field of gynecology and obstetrics. 
This fact is of particular interest to obstetricians and gynecolo-
gists. There was an association between VD deficiency and the 
state of women’s reproductive health and the course of preg-

nancy.
A significant influence of this vitamin from the beginning of in-

trauterine development to the end of life has been noted, which 
makes its further study an important area of modern medicine. 
Achieving an optimal level of VD will reduce the risks of obstetric 
and perinatal complications and gynecological morbidity.

The study of VD and the impact of its deficiency on women’s 
health is important for modern medicine; it makes it possible 
to predict the development of the disease, the nature of its 
course, the risk of possible complications, which in their turn will 
improve the patient management and the therapy duration.
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ՄԱՆԿԱԲԱՐՁԱԿԱՆ ԱԳՐԵՍԻԱՆ ՈՐՊԵՍ ԾՆՆԴՕԳՆՈՒԹՅԱՆ ՈՐԱԿԻ 
ՆՎԱԶՄԱՆ ՊԱՏՃԱՌ
Աբրահամյան Ս.Հ.1,3, Ղարդյան Գ.Կ.1, Ջուլհակյան Կ.Ս.2
1 ԵՊԲՀ մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի թիվ 2 ամբիոն
2 «Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» բժշկական կենտրոնի ծննդատուն
3 «Միշել Օդեն Մայր» կենտրոն (МОМ center)

Ստացված է՝ 18․09․2024թ., գրախոսված է` 10․10․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ մանկաբարձական բռնություն, 
Կրիստելլերի հնարք, Համիլթոնի հնարք, տեղեկացված 
համաձայնության, ծննդաբերության հումանիզացիա:

Մանկաբարձական ագրեսիան գիտականորեն 
չհիմնավորված յաթրոգեն գործողությունների 
շղթա է՝ թվացյալ օգտակար, իսկ իրականում՝ վնաս 
պատճառող [1, 10, 23]: Ծննդաբերության ընթացքում 
կանանց նկատմամբ կոպիտ վերաբերմունքը ճա-
նաչվել է որպես առողջապահության գլոբալ խնդիր, 
որը բուժհաստատություններում խոչընդոտում է 
բնականոն ծննդաբերությունները [15]: Շատ հա-
ճախ դրա հետևանքը հղիության և ծննդաբերության 
բարդությունների, շուրջծննդյան նորածնային, մայրա-
կան հիվանդացության ու մահացության մեծացումն է 
[20]:

Ըստ ԱՀԿ-ի պաշտոնական տվ յալների` մայրական 
մահացության 50․000 դեպքերից յուրաքանչյուր 10-
րդը բժշկական սխալի հետևանք է։ Իրավամբ կարելի է 
ենթադրել, որ այդ դեպքերի 50%-ը մանկաբարձական 
բռնության արդյունք է։

Աշխատանքի նպատակն է ներկայացնել 
ծննդօգնության ոլորտում առկա կարևոր խնդիրներից 
մեկը՝ մանկաբարձական բռնությունը, ըստ միջազգային 
մասնագիտական գրականության տվ յալների՝ դրա տա-
րածվածությունը, արդիականությունը, հետևանքները, 
ինչպես նաև նվազեցմանն ուղղված քայլերը:

Համաձայն ԱՀԿ-ի՝ մանկաբարձական բռնությունը 
կարող է դրսևորվել հետևյալ կերպ․ «․․․Ֆիզիկա-
կան բռնություն, նվաստացում, վերբալ բռնություն, 
հարկադրական կամ կնոջ հետ չհամաձայնեցված 
բժշկական ընթացակարգեր (ներառյալ ամլացումը), 
գաղտնիության չպահպանում, կնոջ լիովին չտեղե-

կացվածության հետևանքով ընդունած որոշման 
հիման վրա միջամտություններ, մեկուսի լինելու 
կոպիտ խախտումներ, վճարել չկարողանալու 
պատճառով հրաժարվել հիվանդանոց ընդունելուց կամ 
բուժօգնություն ցուցաբերելուց, անհրաժեշտության 
դեպքում չցավազրկել»։ Մանկաբարձական ագրեսիան 
կարելի է դասել 3 հիմնական խմբերի՝ ֆիզիկական, 
հոգեբանական և ֆինանսական [ 27]:

Ծննդաբերության ժամանակ կանանց նկատմամբ 
կոպիտ վերաբերմունքը գրանցվել է ինչպես զարգա-
ցած, այնպես էլ զարգացող և աղքատ երկրներում։ 
Մանկաբարձական բռնության վերաբերյալ վերջերս 
կատարված հետազոտությունների արդյունքները ցույց 
են տվել, որ դրա տարածվածությունը Մեքսիկայում 
կազմում է 33%, Արգենտինայում՝ 44%, Թուրքիայում՝ 
76%, Հնդկաստանում՝ 15%, ԱՄՆ-ում՝ 17%, Քենիայում՝ 
20%, Տանզանիայում՝ 20-28%, Հանայում՝ 65,3%, 
Եթովպիայում՝ 78%, Նիգերիայում՝ 98% [2, 3, 4, 9, 12, 
14, 16, 21, 24, 29]:

2020 թ․ Գանայում, Գվինեայում, Մյանմայում և 
Նիգերիայում կատարված հետազոտությունը ցույց 
տվեց, որ ծննդաբերության ընթացքում դիտարկված 
կանանց ավելի քան 40%-ը և հարցվածների 35%-ը 
ենթարկվել են դաժան վերաբերմունքի։ Ընդ որում՝ դե-
ռահաս, միգրանտ կանայք, ՄԻԱՎ վարակակիրները և 
էթնիկ փոքրամասնությունների ներկայացուցիչներն 
առավել հաճախ, քան մյուսները, ծննդաբերության ժա-
մանակ ենթարկվել են բռնության [7, 17, 18, 25, 26]:

«Մանկաբարձական բռնություն» տերմինն առաջին 
անգամ օգտագործվել է Ջեյմս Բլանդելի կողմից դեռևս 
1827 թ․ «Լանցետ» ամսագրում, սակայն այն ժամա-
նակ դրան տրվում էր այլ իմաստ, որը նշանակում էր 
ընկերքի բռնի անջատումը նորածնի ծնվելուց հետո [5]: 
Առաջին անգամ մանկաբարձական ագրեսիայի մասին 
խոսվեց անցյալ դարի 60-ականներին ֆրանսիացի 
բժիշկների կողմից, երբ լայնորեն տարածվեցին բժշկա-
կան օգնության խմբերի արշավները տնտեսապես 
աղքատ, հիմնականում աֆրիկյան երկրներում։ Նրանք 
դիտարկեցին որոշ մանկաբարձուհիների կոպիտ վե-
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րաբերմունքը ծննդաբերող կանանց նկատմամբ։ Հե-
տագայում սկսեցին խոսել նաև մեծաքանակ անի-
մաստ հետազոտությունների, անհիմն և նույնիսկ 
վտանգավոր բուժումների մասին։ Հիվանդությունների  
վերահսկման և կանխարգելման կենտրոնի վերջերս 
կատարած (ապրիլ, 2023թ․) հետազոտությունը ցույց 
է տվել, որ յուրաքանչյուր հինգերորդ կին հայտնում 
է ծննդաբերության ժամանակ վատ վերաբերմունքի 
մասին, որը առավել տարածված էր սևամորթ, 
լատինամերիկացի մայրերի շրջանում, որոնց 30%-
ը հայտնել է հղիության հսկողության ընթացքում 
խտրական վերաբերմունքի մասին [11]: Առավել հա-
ճախադեպ կոպիտ վերաբերմունքի դեպքերից են 
բուժաշխատողների կողմից օգնության խնդրանքների 
անտեսումը, մերժումը, գոռոցով հղիին սաստելը, 
բուժառուի ֆիզիկական անձեռնմխելիության 
խախտումը և բուժում ընդունելու պարտադրանքը։ 
Ամեն երրորդ կինը աշխարհում ենթարկվում է ֆիզի-
կական և սեռական բռնության [33]։ Շրի-Լանկայում 
կատարված հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ 
ամեն հինգերորդ կինը ծննդաբերության ժամանակ 
բուժանձնակազմի կողմից ենթարկվել է բռնության 
[22]: Կանանց և աղջիկների նկատմամբ բռնությունը 
մարդու իրավունքների ոտնահարում է, նաև կարող է 
առաջացնել անմիջական և երկարաժամկետ ֆիզիկա-
կան, սեռական և հոգեկան հետևանքներ, որոնք կարող 
են կործանարար լինել։ Միայն վերջին տարիներին է, 
որ մանկաբարձական բռնությունը բժշկական գրա-
կանության մեջ առավել ուշադրության է արժանացել, 
և ավելի հաճախ է այս տերմինը օգտագործվում (մոտ 
200 հրապարակում 2010 թվականից, որոնցից 72-ը՝ 
միայն 2022 թվականին) [34]:

Ծննդաբերող կինը շատ խոցելի է և հաճախ չի 
կարող պաշտպանվել, որը պարունակում է լուրջ 
հետևանքներ թե՛ մոր, թե՛ պտղի համար։ Հաճախ 
դրա հետևանքով ձևավորվում է անվստահություն 
բուժանձնակազմի և ողջ բժշկական համակարգի 
նկատմամբ, որի արդյունքում կինը հետագայում 
կարող է հրաժարվել նախածննդյան հսկողությունից և 
ընդհանրապես որևէ բժշկական սպասարկումից։

Մանկաբարձագինեկոլոգիական բռնությունը 
կարող է լուրջ հետևանքներ ունենալ ինչպես կանանց 
ֆիզիկական, այնպես էլ հոգեկան առողջության վրա։ 
Վենեսուելայի օրենսդրությունում  նշվում է, որ մանկա-
բարձական բռնությունը հանգեցնում է այն բանին, որ 
կանայք կորցնում են ինքնավարությունը, իրենց մարմնի 
նկատմամբ ազատությունը և սեռականությունը, որը 
բացասաբար է անդրադառնում կյանքի որակին [31]: 
Բռնությունը կարող է հանգեցնել մեղքի զգացման, 

ինքնագնահատման նվազման և նույնիսկ ծանր հոգե-
կան խանգարումների, ինչպիսիք են հետծննդյան սուր 
սթրեսային խանգարումը, հետվնասվածքային սթրե-
սային խանգարումը և հետծննդյան դեպրեսիան [8, 13]:  
Ի դեպ, Վենեսուելան դարձավ առաջին երկիրը, որը 
2007-ին սահմանեց մանկաբարձական բռնությունը  
որպես կանանց նկատմամբ պատժելի բռնության տե-
սակ, և Լատինական ու Հարավային Ամերիկայի մյուս 
երկրները հետևեցին նրա օրինակին [23]:

Ֆրանսիայում կատարված հետազոտությունը 
ցույց է տալիս, որ կանայք, ովքեր նշում են, որ հղիության 
կամ ծննդաբերության ժամանակ բժշկական անձնա-
կազմի կողմից ոչ պատշաճ խնամքի են ենթարկվել 
ծննդաբերությունից երկու ամիս անց, մեծ հավանա-
կանությամբ կունենան հետվնասվածքային սթրե-
սային խանգարում [19]: Բացի դրանից, Իտալիայում 
կատարված Doxa հետազոտությունը ցույց տվեց, որ 
մայրերի 11%-ը խոստովանել է ստացած հոգեբա-
նական վնասվածքի մասին և նախընտրել է հաջորդ 
հղիությունը հետաձգել երկար ժամանակով, որը 
հանգեցրել է պտղաբերության նվազմանը ազգային 
մակարդակով։ Իսկ 6%-ի դեպքում այդ տրավման եղել 
է այնքան լուրջ, որ նրանք հրաժարվել են երեխա ունե-
նալուց, որը կազմել է տարեկան մոտավորապես 20 000 
չծնված երեխա [33]:

Հղին կարող է մանկաբարձական ագրեսիայի 
ենթարկվել սկսած առաջին այցից՝ պայմա-
նավորված ավելորդ, հաճախ թանկ, գիտա-
կանորեն ոչ հիմնավորված հետազոտություններով 
ու անալիզներով, որոնց հետևանքը նմանատիպ 
բուժումն է։ Մեկը մյուսին հաջորդող դեղամիջոցների 
նշանակումները (պրոգեստերոն, վիտամինային և 
հանքային կոմպլեքսները, կենսաբանական ակտիվ 
հավելումները և այլն) անգամ առողջ հղիների շրջանում 
հաճախ թերարժեքության բարդույթ են ձևավորում։ 

Առանձին պետք է նշել նաև բժշկական 
գործողություններից ամենաանպաշտպան համա-
կարգի՝ հեշտոցային բիոտոպի մասին։ Արդեն «նորմա» 
է դարձել բժշկի ձգտումը հայտնաբերելու հեշտոցի որևէ 
ինֆեկցիա և ագրեսիվ բուժմամբ ձգտելու հասնել դրա 
«ստերիլ» վիճակին։ Չկա պատշաճ համակարգային 
մոտեցում նորագույն տեխնոլոգիաների ներդրման 
ու դրանց կիրառման միջև՝ հիմնված ապացուցո-
ղական բժշկության տվ յալների վրա՝ հավել յալ միջո-
ցառումների իրականացում (սափրում, ախտա-
հանիչների կիրառում, գործնականում առողջ հղիների 
շրջանում), որով էլ պայմանավորված հնարավորություն  
չի տրվում որևէ տեղակայման բիոտոպի (ցայլքային, 
հեշտոցային, շեքային) ծննդաբերության և հետծննդյան 
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շրջանում կատարելու իրենց բնական պաշտպանիչ 
ֆունկցիաները։

Մանկաբարձական ագրեսիայի ևս մեկ դրսևորում 
է հատկապես կանանց կոնսուլտացիաներում 
հարկի և անհարկի չբարդացած հղիների շրջանում 
լրացուցիչ հետազոտությունների նշանակումը՝ 
մինչև 10 գերձայնային հետազոտություն, մի շարք 
կարդիոտոկոգրաֆիաներ (ԿՏԳ): 

Հատկապես երրորդ եռամսյակի վերջում բազ
մաթիվ դիտվող ֆիզիոլոգիական փոփոխություններ 
հաճախ ախտաբանություն դիտարկելով՝ իրակա-
նացվում են հղիների չհիմնավորված հոսպիտա-
լացումներ, այն էլ հղիության ախտաբանության առանց 
այդ էլ  ծանրաբեռնված բաժանմունքներում։ Շատ հա-
ճախ այդ բաժանմունք ընդունված հղին ունի միայն մեկ 
ճանապարհ՝ ծնարան։ Այդ հղիի արգանդի պարանոցը 
ամեն կերպ  նախապատրաստվում է ծննդաբերության. 
կատարվում է ամնիոտոմիա, ծննդադրդում և այլն, 
այսինքն՝ «ոչ մի քայլ ետ»։ Առավել պատկերավոր նման 
ագրեսիվ մարտավարությունը բնորոշվում է իբրև 
«կոկորդիլոսի ֆենոմեն», ոչ այն պատճառով, որ այն 
ագրեսիվ է, ինչպես կոկորդիլոսը, այլ այն պատճառով, 
որ կոկորդիլոսը չի կարողանում հետ-հետ քայլել։ 

Ամնիոտոմիաները (պտղապարկի արհեստական 
պատռում), հաճախ չհիմնավորված, իրականացվում 
են հղիների ավելի քան 50%-ի շրջանում։ Իսկ դրանք 
ոչ հասուն արգանդի պարանոցի դեպքում մեծացնում 
են ծննդաբերական բարդությունների հաճախա-
կանությունը 16, իսկ կեսարյան հատումներինը՝ 6 
անգամ։ Փորձագիտական գնահատումները ցույց են 
տալիս, որ յուրաքանչյուր չորրորդ կեսարյան հատում 
մանկաբարձական ագրեսիայի հետևանք է։

Մանկաբարձական բռնության առավել հաճա-
խադեպ վայրը  ծնարանն է։ Այստեղ հաճախ գրանցվում 
են մի շարք էթիկական խախտումներ․ կինը ծնարանում  
երբեմն մենակ է մնում՝ լքված բուժանձնակազմի կողմից, 
արգելվում է աջակից անձանց ներկայությունը, սահմա-
նափակվում է նրա ազատ տեղաշարժը և ցանկությունը 
ծննդաբերել ցանկալի դիրքում,  արգելվում է սնվել,  
կատարվում է չհիմնավորված ծննդադրդում 45-60% 
դեպքերում (ընդհատակյա միզոպրոստոլ, օքսիտոցին, 
Համիլթոնի հնարք, պտղապարկի հատում), շեքա-
հատում, մանկաբարձական աքցանադրում, վակուում 
էքստրակցիա, չհիմնավորված կեսարյան հատում, 
հետծննդյան արյունահոսությունների ոչ ադեկվատ 
բուժում (արգանդի հեռացում՝ բալոնային տամպո-
նադայի, ճնշող կարերի կամ անոթների կապման 
փոխարեն) և այլն։ Կանայք հաճախ զրկված են 
ինքնուրույն որոշումներ կայացնելուց, իսկ ոմանք 

ենթարկվում են կոպիտ, երբեմն նույնիսկ անմարդկային 
վերաբերմունքի: Վերոնշյալի հիմքում ոչ թե անբա-
վարար մասնագիտական որակավորումներն են, 
այլ մասնագիտական անազնվությունը, որը հաճախ 
պայմանավորված է բուժաշխատողի բարոյական 
ցածր մակարդակով, ինչպես նաև բժշկական էթիկայի 
կանոնների կոպիտ խախտումներով։

Համիլթոնի հնարքը ծննդադրդման եղանակ է, 
երբ մանկաբարձ-գինեկոլոգը կամ մանկաբարձուհին 
պրոստոգլանդինների արտազատման և կծկանքներ 
առաջացնելու նպատակով արգանդի պատից 
անջատում է պտղաթաղանթները։ Սակայն այս ցավոտ 
հնարքը կարող է առաջացնել պտղաթաղանթների 
մինչծննդաբերական պատռում, արյունահոսություն, 
մեծացնել էպիդուրալ անզգայացման և կեսարյան 
հատման հավանականությունը։

Մանկաբարձական ագրեսիայի ամենահաճա-
խադեպ դրսևորումը շեքահատումն է։ Անհրաժեշտ է 
ժխտել տարածված կարծիքները, թե շեքահատումը 
կանխարգելում է պերինատալ ասֆիքսիան և շնչառա-
կան դիսթրես համախտանիշը՝ ի հաշիվ արտամղման 
շրջանի կարճացման, կամ թե շեքահատումն 
առանց ցավազրկման անցավ է, զրկված են որևէ 
հիմնավորումից։ Մանկաբարձական ագրեսիա է նաև 
ծննդաբերության ընթացքում ցավազրկողների տրա-
մադրման մերժումը, որը որակվում է որպես բժշկական 
համապատասխան օգնության տրամադրման մերժում։

ԱՀԿ-ն Կրիստելլերի հնարքը ճանաչել է 
անընդունելի, և ՄԱԿ-ի զեկուցագրերում ներառված 
է մանկաբարձական բռնության  մեջ։ Կրիստելլերի 
հնարքը պտղի դուրսբերումն է արգանդից մոր որո-
վայնի վրա կատարվող սեղմումների միջոցով։ Այն առա-
ջարկվել է գերմանացի մանկաբարձ-գինեկոլոգ Սամուել 
Կրիստելլերի կողմից 1867 թվականին՝ հիպօքսիայի 
նշաններով պտղին արգանդից արագ դուրս բերելու 
համար։ Ներկայումս մեթոդը չի կիրառվում՝ պայմա-
նավորված մոր և պտղի համար բարդությունների մեծ 
ռիսկով (պտղի ողնաշարի պարանոցային հատվածի 
խիստ ծալում, կապտուկներ, հեմատոմաներ և 
ներգանգային արյունազեղումներ, ԿՆՀ ֆունկցիայի 
խանգարումներ, հիպօքսիա, մահ, արգանդի, հեշտոցի 
և շեքի պատռվածքներ, պլացենտայի վաղաժամ 
շերտազատում, ներքին արյունահոսություն, լ յարդի,  
փայծաղի վնասվածքներ, կողոսկրերի կոտրվածքներ, 
անմիզապահություն հետծննդյան շրջանում):

Ինչպես քաղաքակիրթ երկրների մեծ մասում, 
այնպես էլ Հայաստանում արգելված է Կրիստելլերի 
մեթոդի կիրառումը։ Այն բավականին հաճախ է կի-
րառվել նախկինում և, ավաղ, որոշ «մասնագետներ» 
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մինչ օրս կիրառում են դա։ Խնդրի լուծման հա-
մար անհրաժեշտ են խիստ մոտեցումներ։ 2008թ․ 
Ֆրանսիայում բավական է մանկաբարձուհու բա-
նավոր դիմումը մանկաբարձի կողմից Կրիստելլերի 
հնարքի կիրառման մասին, որ բժիշկը ցմահ զրկվի իր 
մասնագիտությամբ աշխատելու իրավունքից։

Պետք է նաև դիտարկել, որ կեսարյան հատումն ան
վտանգ ելք չէ, այլ սպառնալիք է ապագայում։ Չցուցված 
կեսարյան հատումների բարձր ցուցանիշները ինչպես 
մոր, այնպես էլ պտղի համար հանգեցնում են բա-
ցասական հետևանքների, դիցուք՝ արգանդային 
արյունահոսություն, հարակից օրգանների վնասում, 
թարախասեպտիկ հիվանդություններ, թրոմբոէմբոլիկ 
բարդություններ (ավելանում են 5-12 անգամ), անզգա-
յացման բարդություններ, մանկածնման ֆունկցիայի 
խանգարումներ, արգանդի պատռվածքի ռիսկի մե-
ծացում, կրկնակի կեսարյան հատումների հաճախա-
կանության մեծացում, պլացենտայի առաջադրություն, 
սերտաճում, նորածնի շնչառական խնդիրներ, դեղնուկ, 
կրծքով կերակրելու խնդիրներ, երկարատև հոսպիտա-
լացում, բրոնխիալ ասթմա, ճարպակալման  և երկրորդ 
տիպի շաքարային դիաբետի զարգացման մեծ ռիսկ և 
այլն:

Պետք չէ անուշադրության մատնել, իբր լուծված, 
սակայն միաժամանակ «հավերժական» հարցը՝ 
միջինը որքա՞ն պետք է տևի ծննդաբերությունը։ 
Հարցը ստրատեգիական է, որովհետև նրա ոչ գի-
տահեն, ճիշտ պատասխանը պարունակում է 
սխալ գործողությունների շղթա։ Մասնագիտական 
գրականության տվ յալներով առաջնածինների և 
կրկնածինների ծննդաբերության տևողությունը 19-
րդ դարում միջինը կազմել է 20 ժամ և 12 ժամ հա-
մապատասխանաբար, իսկ 20-րդ դարի վերջում՝ 
13 ժամ և 7 ժամ։ Վերլուծելով ժամանակային 
այդ տարբերությունները՝ կարելի է փաստել, որ 
յուրաքանչյուր տասնամյակում ծննդաբերության 
տևողությունը առաջնածինների շրջանում միջինը 
կրճատվել է 1 ժամով, իսկ կրկնածինների շրջանում՝ 
40 րոպեով։  Ի՞նչ է փոխվել այս ընթացքում՝  պտղի 
արտամղման գենետիկորեն ծրագրավորված դարավոր 
ֆիզիոլոգիական գործընթա՞ցը․ հազիվ թե։

Մանկաբարձական ագրեսիայի մաս է կազմում 
նաև տեղեկացված համաձայնության անտեսումը։ 
Ըստ Օվիեդոյի կոնվենցիայի 5-րդ հոդվածի 
(Կենսաբժշկության և բժշկության նվաճումների 
կիրառման առնչությամբ մարդու իրավունքների 
և արժանապատվության պաշտպանության 
մասին կոնվենցիան)՝ «Բժշկական ցանկացած մի-
ջամտություն հնարավոր է միայն շահագրգիռ անձի 

ազատ և գիտակցված համաձայնությամբ», «Անձը 
նախապես ստանում է պատշաճ տեղեկատվություն 
միջամտության նպատակի և բնույթի, ինչպես նաև 
հետևանքների և բարդությունների վերաբերյալ», «Շա-
հագրգիռ անձը կարող է ցանկացած պահի հրաժարվել 
իր համաձայնությունից»:

«Ազատ և գիտակցված համաձայնությունը» 
ենթադրում է, որ տրամադրվող տեղեկատվությունը 
պետք է բավականաչափ պարզ և պատշաճ 
ձևակերպվի այն անձի համար, ում այն տրամադրվում 
է: Պետք է օգտագործվի հնարավորինս հասկանալի 
տերմինաբանություն, որպեսզի բուժառուն լիովին 
հասկանա միջամտության բնույթը, դրա նպատակները, 
հետևանքները, ռիսկերը: 

Մանկաբարձական բռնության մեկ այլ դրսևորում 
է հոգեբանական տարբերակը, երբ կինը ենթարկվում 
է նվաստացուցիչ, անհարգալից և խտրական վե-
րաբերմունքի (оրինակ՝ բուժօգնության ժամանակ կնոջ 
հասցեին արվում են վիրավորական, սեքսիստական 
ռեպլիկներ)։

Բացի մանկաբարձական ագրեսիայից, կանայք 
հաճախ բախվում են կոմերցիոն ախտորոշումներին, 
որոնք հնացած են և չեն կիրառվում ժամանակակից 
բժշկության մեջ (տոքսիկոզ, գեստոզ, «խիտ արյուն», 
ժառանգական թրոմբոֆիլիա, այտուցներ, արգանդի 
հիպերտոնուս, լեյկոցիտոզ և այլն)։ Իրականում սա ևս 
բժշկական կոպիտ սխալ է։

Հղիությունը կնոջ կարճատև վիճակ է մարդու 
վերարտադրության գործընթացում։ Բնության 
մեջ վերարտադրության գործընթացը կյանքի 
շարունակման բնականոն ընթացք է։ Այսպիսով, ինչու՞ 
է հիվանդություն հորինվել մարդու հղիությունից, 
հղիությունը մայրություն է և ոչ թե հիվանդություն։ Այդ 
պատճառով հղիությանը և ծննդաբերությանը պետք է 
վերաբերվել զգույշ և կշռադատված։ 

Ինչպես նշված է Առողջապահության հա-
մաշխարհային կազմակերպության (ԱՀԿ) հայտա-
րարության մեջ, «յուրաքանչյուր կին իրավունք 
ունի առողջապահության հասանելիության ամե-
նաբարձր չափորոշիչի, որը ներառում է արժանա-
պատիվ, հարգալից բուժօգնություն՝ հղիության 
և ծննդաբերության ընթացքում, ինչպես նաև 
պաշտպանվածություն բռնությունից ու խտրա-
կանությունից»։ Նույն ԱՀԿ-ի տվ յալներով 
ծննդաբերողների միայն 10%-ը կարիք ունի խթանիչ և 
ցավազրկող դեղամիջոցներ կիրառելու, մյուս 90%  կա-
նայք ի վիճակի են ծննդաբերելու ինքնուրույն [27] ։

Վերոհիշյալից կարելի է եզրակացնել, որ այս 
ուղերձն ընդգրկում է մանկաբարձական պրակտիկայի 
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հիմնախնդիրների լոկ մի փոքր մասը, որը վերլուծման, 
վերանայման և քննադատական վերաիմաստավորման 
խիստ կարիք ունի։ Նման բռնության իրավաբանորեն 
ընդունված մոտեցման անտեսումն արտացոլում է հա-
սարակության տեղեկացված չլինելը, թե ինչ է մանկա-
բարձագինեկոլոգիական բռնությունը  [30]:

ԱՀԿ-ն կոչ է արել՝ քայլեր ձեռնարկել մանկա-
բարձական բռնության դեմ։ Ինչպես ամբողջ 
աշխարհում, այնպես էլ մեր երկրում մանկաբարձական 
բռնությունը արդյունավետ կանխարգելելու և դրա դեմ 
պայքարելու համար անհրաժեշտ է իրականացնել մի-
ջառարկայական համագործակցություն և կատարել 
կազմակերպչական փոփոխություններ։ Առաջատար 
մանկաբարձ գինեկոլոգները, մանկաբույժները և իրա-
վապաշտպանները բժշկականացման նվազեցման 
և մանկաբարձական բռնության դեմ մշակել են 
առաջարկների ցանկ։ Դրանից են՝ հասարակական 
իրազեկման բարձրացումը, բուժման ուղեցույցների վե-
րանայումը, բուժաշխատողների վերապատրաստման 
մակարդակի բարձրացումը, նպատակասլաց կլինի-
կական հետազոտությունները և օրենսդրությունը։ 
Բուժաշխատողների ուսուցման ծրագրերի ներդրումը, 
ծննդօգնության հումանիզացիայի խթանումը, սեմի-
նարների, ֆորումների կազմակերպումը բուժառուների 
և բուժանձնակազմի միջև շփման հմտությունների 
բարելավման նպատակով, գաղտնիության միջոցների 
խստացումը (առանձին սենյակներ, բաժանարար 
վարագույրներ և ծնարանում աջակից անձանց 
ներկայություն), նաև չարաշահումների և կոպիտ վե-
րաբերմունքի նվազեցումը և բացառումը։ 

Ծննդաբերության հումանիզացիան ենթադրում 
է «ապահով և գոհացնող ծննդաբերությունների» 
ճապոնական մանկաբարձական հայեցակարգը։ 
Այս մոտեցումն ուղղված է կնոջ իրավունքների 
և հնարավորությունների ընդլայնմանը, ակտիվ 
մասնակցությանը և որոշումների կայացմանն ու 
ինքնահավասարության ապահովմանը: 

Հայեցակարգը ներառում է.
	� Մայրական առողջության ծառայությունների 

որակը բարելավելու, մայրական մահացությունը և 
հիվանդացությունը նվազեցնելու համար կարևոր 
նշանակություն ունի հղի կանանց կարեկցանքի և 
արժանի խնամքի ապահովումը։

	� Կինն առավել խոցելի է ծննդաբերության ժամանակ, 
երբ անտեղ յակ է թույլատրելի և անթույլատրելի 
միջամտությունների մասին։ Պետք է ընտրել այն 
բժշկին, ում լիովին վստահում ես ու պլանավորում 
ես քո անվտանգ ծննդաբերությունը։

	� Ծննդաբերության ժամանակ ցանկալի է աջակից 

անձ ունենալ՝ դուլա, ամուսին, մայր, քույր, ովքեր 
հստակ տեղ յակ կլինեն, թե ինչպես ես պատկե-
րացնում քո ապահով ծննդաբերությունը։ 
Ապացուցված է, որ այս միջոցը նվազեցնում է 
ծննդաբերի մոտ կորտիզոլի (սթրեսի հորմոն) 
արտադրությունը, որը խանգարում է արգանդի 
կծկումների և պարանոցի բացման բնա-
կանոն ընթացքը։ Ծննդաբերության ընթացքում 
ծննդաբերը չպետք է վերահսկի գործընթացը․ 
«Ուղեղը պետք է անջատվի, իսկ մարմինը՝ 
աշխատի» [6, 28]:

	� Մանկաբարձագինեկոլոգիական խնամքի 
ընթացքում իրենց իրավունքների մասին կանանց 
իրազեկման բարձրացում։ Բուժառուին կամ նրա 
ներկայացուցչին պետք է տեղեկացնել բժշկական 
բոլոր միջամտությունների մասին։ Սա նշանակում 
է, որ բժիշկը պետք է հանգիստ և հստակ բացատրի 
ընթացակարգի անհրաժեշտությունը, չճնշի կնոջը, 
չմանիպուլացնի կամ մոլորեցնի։

	� Չմիջամտել այն դեպքում, երբ ծննդաբերությունն 
ընթանում է առանց բարդությունների։ Արհեստա-
կան խթանումը չպետք է փոխարինի կնոջ բնա-
կան կարողությանը․ առանց բարդությունների 
ծննդաբերության դեպքում պետք չէ մշտական 
հսկողություն սահմանել՝ արագացնելով և կի-
րառելով լրացուցիչ այլ միջոցներ։

	� Կծկանքների և ճիգերի ժամանակ ազատ դիրքի 
ընտրություն։ Յուրաքանչյուր կին բնազդաբար 
գիտի, թե որ դիրքն է ծննդաբերության ժամանակ 
լինելու ամենաանվտանգն ու հարմարավետը։

	� Կնոջ կողմից անզգայացման ընտրության ազատ 
իրավունք։
Ոչ ոք այս կամ այն «անվտանգ» անզգայացման 

եղանակի կիրառումը մերժելու կամ ստիպելու 
իրավունք չունի։

	� Բուժառուների պատվի և արժանապատվության 
սկզբունքների պաշտպանություն։
Նույնիսկ եթե բժշկական միջամտություններն 

անհրաժեշտ են, ծննդաբերներն արժանի են 
գաղտնիության պահպանման, սեփական 
զգացմունքների և կարծիքի նկատմամբ հարգալից 
վերաբերմունքի։ Կինը չպետք է զգա իրավիճակի վրա 
ազդելու վերահսկման կորստի զգացում և պետք է 
դառնա բոլոր որոշումների կայացման մասնակիցը։

	� Ծննդաբերությունից հետո մոր և պտղի հա-
մատեղ կացությունը, կրծքին վաղ մոտեցնելը, 
մաշկը մաշկին շփումը։ Եթե ո՛չ մայրը, ո՛չ երեխան 
անհետաձգելի օգնության կարիք չունեն, բժիշկն 
ապահովում է հիվանդասենյակում համատեղ 
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կացության միմյանց հետ շփումը, որտեղ մայրը 
կարող է բարելավել կրծքով կերակրելը և նորածնին 
փոխանցել իր եզակի միկրոֆլորան։
Ամփոփելով վերը նշվածը՝ կարելի է եզրակացնել, 

որ ծննդօգնության մեջ բուժաշխատողի նպատակը 
պետք է լինի ոչ թե բնական ընթացող գործընթացին մի-
ջամտելը, այլ կնոջը օգնելը՝ անցնելու այդ ճանապարհը՝ 

հնարավորինս խուսափելով բոլոր ռիսկերից: Պետք է 
խրախուսել բուժառուի մասնակցությունը, օգնել նրան 
ուսումնասիրելու և համեմատելու բուժման հնարավոր 
տարբերակները, գնահատելու բուժառուի արժեքներն 
ու նախասիրությունները, որոշումները կայացնել 
նրա հետ համատեղ, կշռադատել նրա կայացրած 
որոշումները:
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Р Е З Ю М Е

АКУШЕРСКАЯ АГРЕССИЯ КАК ПРИЧИНА СНИЖЕНИЯ КАЧЕСТВА РОДОВСПОМОЖЕНИЯ
Абрамян С.О.1,3, Гардян Г.К.1, Джулакян К.С.2
1ЕГМУ, Кафедра акушерства и гинекологии № 2 
2Роддом Медицинского центра «Сурб Григор Лусаворич» 
3 Центр материнства им․ Мишеля Одена (MOM центр)

Ключевые слова: акушерское насилие, прием Кристеллера, 
маневр Гамильтона, информированное согласие, гуманиза-
ция родов.

Акушерская агрессия – ятрогенные, ничем необосно-
ванные действия, направленные якобы на пользу, а в 
результате, приносящие только вред: увеличение ос-
ложнений беременности и родов, рост перинатальной, мла-
денческой, материнской заболеваемости и смертности. По 
данным ВОЗ, проявлениями акушерского насилия могут быть:  
«...физическое насилие, унижение, словесные оскорбления, 
принудительные медицинские процедуры или медицинские 
вмешательства без согласия пациента (включая стерилиза-

цию), отсутствие конфиденциальности, информированно-
го согласия, грубые нарушения режима изоляции, отказ в 
госпитализации или предоставлении медицинской помощи 
финансово необеспеченным пациентам, отказ в предостав-
лении, при необходимости, обезболивания». Акушерскую 
агрессию можно разделить на 3 основные группы: физиче-
скую, психологическую и финансовую. Согласно ВОЗ, 50 тыс. 
случаев только материнской смертности (каждая десятая 
смерть) явились следствием врачебных ошибок. Можно сме-
ло предположить, что половина из них – результат акушер-
ской агрессии.

S U M M AR Y

OBSTETRIC VIOLENCE AS A REASON FOR THE DECLINE IN THE QUALITY OF OBSTETRIC CARE
Abrahamyan S.H.1,3, Ghardyan G.K.1, Julhakyan K.S.2
1 YSMU, Department of Obstetrics and Gynecology No. 2 
2 Maternity Hospital of “Saint Gregory the Illuminator” Medical Center 
3 Michel Odent Mother Center

Keywords: obstetric violence, Kristeller manoeuvre, Hamilton 
manoeuvre, informed consent, humanization of childbirth.

Obstetric violence is a form of reproductive violence that 
occurs during pregnancy, childbirth, and postpartum. Manifes-
tations of obstetric violence can be unprofessional abuse and 
mistreatment, such as biased care, neglect, emotional abuse 
(verbal), or physical abuse, including performing procedures 
that are unnecessary, unindicated, or without informed pa-
tient consent. Healthcare providers must promote unbiased, 

respectful, and patient-centered professional care, provide an 
ethical framework for all healthcare personnel, and work toward 
systemic change to prevent any mistreatment or abuse in our 
specialty. Obstetric violence can be divided into 3 main groups: 
physical, psychological, and financial. According to WHO, 50 
thousand cases of maternal mortality alone (every tenth death) 
were the result of medical mistakes. It is safe to assume that 
half of them is the result of obstetric violence.
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ՀՏԴ՝ 616.98-036.22:616-073.43

ՀԱՄԱՎԱՐԱԿԻՑ ՔԱՂԱԾ ԴԱՍԵՐ. ՌԱԴԻՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԾԱՌԱՅՈՒԹՅԱՆ 
ԿԱԶՄԱԿԵՐՊՄԱՆ ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ COVID-19 
ՀԱՄԱՎԱՐԱԿԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ
Աթոյան Ա.Ա., Թադևոսյան Ա.Է., Կուլիկովա Կ.Ա., Հարությունյան Ա.Ա., Մխիթարյան Մ.Հ., Չոփիկյան Ա.Ս., Սարգսյան Լ.Գ.
ԵՊԲՀ, Հանրային առողջության և առողջապահության կազմակերպման ամբիոն

Ստացված է՝ 27․09․2024թ., գրախոսված է` 15․10․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ COVID-19, համավարակ, ՊՇՌ թեստ, 
ռադիոլոգիական ծառայություն, ՀՇ:

2020 թվականի հունվարի 30-ին առողջա-
պահության համաշխարհային կազմակերպությունը 
նոր կորոնավիրուսի բռնկման առիթով հայտարարեց 
արտակարգ նիստ, իսկ 2020 թվականի մարտի 11-
ին ԱՀԿ-ն աշխարհում հայտարարեց կորոնավիրուսի 
համավարակի (պանդեմիայի) մասին [2]: Նոր տեսակ 
կորոնավիրուսային հիվանդության ախտորոշումը 
կատարվում է հիվանդի համաճարակաբանական 
պատմության, կլինիկական տվ յալների, համա-
կարգչային շերտագրության (ՀՇ) պատկերի, ինչպես 
նաև այլ արդյունքների գնահատման հիման վրա: Փորձը 
ցույց է տալիս, որ կրծքավանդակի համակարգչային 
շերտագրությունը առանցքային դեր ունի վիրուսային 
թոքաբորբի ախտորոշման գործում: ՀՇ ընթացքում 
վիրուսային COVID-19 թոքաբորբին բնորոշ հիմնական 
ռադիոգրաֆիկ դրսևորումներն են թոքերի պարենքիա-
մայում բազմաթիվ փոփոխությունները, որոնք կոչվում 
են «մշուշապատ ապակու» ախտանիշ, ինչպես նաև 
միջբլթային ինտերստիցիումի հաստացումը, որը 
կոչվում է «սալաքարի կամուրջի» ախտանիշ։ Որպես 
COVID-19-ի լրացուցիչ նշաններ` պետք է նշել նաև 
օդային բրոնխոգրաման ախտանիշի մասին, ինչպես 
նաև Հալոյի ախտանիշի մասին (որի դեպքում կարող 
է դիտվել երկկողմանի հիդրոթորաքսի պատկեր՝ 
ձախ կողմի գերակշռմամբ): «Մշուշապատ ապակու» 
ախտանիշը սահմանվում է որպես թոքերի պարենքի-
մայում «մշուշանման» պատկերի առաջացում, 
որը զուգորդվում է ալվեոլներում օդափոխության 
մասնակի նվազմամբ և հիպովենտիլ յացիայով: Նկա-
րագրված ռադիոգրաֆիկ նշաններին բժիշկ-ճառա-

գայթաբաններից շատերը հանդիպում էին առաջին 
անգամ, որը սկզբնական շրջանում դժվարացնում էր 
ախտորոշումը և բուժառուների սպասարկումը [3,4]: 

Համավարակի սկզբից ի վեր, ռադիոլոգիական 
ծառայությունները նկատել են մեծածավալ ճնշումներ 
աշխատողների, սարքավորումների և նյութերի վե-
րաբերյալ։ Բացի դրանից, պայմանավորված PCR 
թեստերի կեղծ բացասական արդյունքների բարձր 
ցուցանիշով անհրաժեշտ է եղել ավելի հուսալի 
ախտորոշիչ մեթոդներ կիրառել, ինչպիսին է համա-
կարգչային շերտագրումը (ՀՇ)։ Սույն հետազոտության 
նպատակը այս բոլոր գործոններն ուսումնասիրելը և 
գնահատելն է ռադիոլոգիական բաժինների արձա-
գանքը համավարակի պայմաններում [3]։

COVID-19 համավարակը բազմազան խնդիրներ է 
առաջացրել ռադիոլոգիական ծառայությունների հա-
մար։ Բացի բժշկական ռեսուրսների պակասից, որի 
խնդիրներն առաջացել են համավարակի սկզբում, 
ռադիոլոգիական ծառայությունները նույնպես 
բախվել են աշխատակազմի պակասի և աշխա-
տանքի ժամանակի ավելացման խնդրին։ Բացի 
դրանից, ռադիոլոգները ստիպված են եղել զբաղվել 
նոր տեխնոլոգիաների ներդրմամբ և ուսուցմամբ, 
ինչպես նաև անվտանգության և հիգիենայի նոր միջո-
ցառումներ անցկացնելու խնդիրներով [1.5]։

Համավարակը նաև ընդգծեց ռադիոլոգիական 
ծառայությունների կարևորությունը հիվանդության 
ախտորոշման և բուժման գործընթացներում։ Քանի որ 
PCR թեստերը չէին տալիս հուսալի արդյունքներ, ուստի 
ՀՇ-ն դիտարկվեց որպես հուսալի ախտորոշիչ գործիք։ 
Այս պայմաններում ռադիոլոգիական ծառայություններն 
ունեցան մեծածավալ աշխատաբեռնվածություն և 
անհրաժեշտություն՝ դրսևորելու ավելի բարձր մա-
կարդակի մասնագիտական կարողություններ։

Հետազոտության նպատակը
Այս հետազոտության նպատակն է ուսումնասիրել 

ռադիոլոգիական բաժինների փորձառությունները 
COVID-19 համավարակի ընթացքում՝ ընդգծելով 

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-76
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ինչպես գործնական, այնպես էլ հոգեբանական 
խնդիրները, որոնց նրանք առնչվել են։ Հետազոտության 
արդյունքները կարող են օգնել հասկանալու, թե ինչպես 
կարելի է հետագայում բարելավել ռադիոլոգիական ծա-
ռայությունները համավարակների և առողջապահա-
կան ճգնաժամերի ժամանակ։

Նյութը և մեթոդները
Երևանի ութ բժշկական կենտրոնի 14 ռադիոլոգի 

հետ խորացված հարցազրույցների մեթոդով իրակա-
նացվել է որակական հետազոտություն՝ COVID-19 հա-
մավարակի ընթացքում ռադիոլոգիական բաժինների 
աշխատանքային պայմանների մասին մանրամասն և 
խորացված տեղեկություններ ստանալու նպատակով։ 
Հետազոտության ծրագիրը քննարկվել և հավանության 
է արժանացել ԵՊԲՀ էթիկայի կոմիտեի կողմից:

Հարցազրույցների ուղեցույցը մշակվել է ըստ 
ռադիոլոգիական բաժինների աշխատանքային 
բեռնվածության, աշխատակազմի կարողությունների, 
ախտորոշման ճշգրտության և հոգեկան առողջության 
խնդիրների։ Յուրաքանչյուր հարցազրույց տևել է 
մոտավորապես 60 րոպե և հարցվածների համա-
ձայնությամբ ձայնագրվել է հետագա վերլուծության 
համար։

Հարցազրույցների տվ յալները վերլուծվել են թե-
մատիկ վերլուծության մեթոդով՝ հայտնաբերելու հիմնա-
կան թեմաներն ու ուղղությունները։ Վերլուծությունը 
իրականացվել է՝ հիմնվելով հետազոտական հարցերի 
և նպատակների վրա, որոնք ընդգրկում են աշխա-
տանքային բեռնվածության, ախտորոշման մեթոդների, 
ռեսուրսների կառավարման և աշխատակազմի հոգե-
կան առողջության խնդիրները։

Հետազոտության ընթացքում միջազգային 
հոդվածներից, հետազոտություններից և 
կազմակերպությունների զեկույցներից հավաքվել են 
նաև երկրորդական տվ յալներ, որոնք նկարագրում են 
ռադիոլոգիական ծառայությունների կազմակերպման 
փորձառությունները տարբեր երկրներում COVID-19 
համավարակի ընթացքում։ Այս տվ յալներն 
օգտագործվել են հետազոտության արդյունքները մի-
ջազգային փորձի հետ համեմատելու և տվ յալների հա-
մապարփակ վերլուծություն ապահովելու համար։

Հետազոտությունն իրականացվել է ՀՀ գիտության 
կոմիտեի ֆինանսական աջակցությամբ՝ 21T-3A090 
ծածկագրով գիտական թեմայի շրջանակներում:

Արդյունքները
Ձայնագրությունները և դաշտային գրառումներն 

ուսումնասիրելուց և վերլուծելուց հետո արձանագրվել 

են հետևյալ արդյունքները:
«Համավարակի ընթացքում բուժհաստատու

թյունն ունեցե՞լ է արդյոք հատուկ բուժտեխնիկայի 
(թոքերի արհեստական շնչառության սարքեր, ՀՇ, 
ռենտգեն սարքեր և այլն…), անհրաժեշտ տեխնիկա-
կան միջոցների, անվտանգության համազգեստի, 
անհրաժեշտ դեղերի և այլն խնդիրների (հա-
սանելիություն, քանակական ապահովվածություն, 
որակ, արդյունավետություն և այլն…):

Ի՞նչ քայլեր են ձեռնարկվել բուժհաստատության, 
անձամբ Ձեր, այլ պատկան մարմինների կողմից 
խնդիրները հաղթահարելու համար» երկրորդ հարցին 
մասնակիցները պատասխանել են.

«Բուժհաստատությունում եղել է թոքերի 
արհեստական շնչառության սարքերի պակաս, ունեցել 
ենք 1 ռենտգեն սարքավորում, ցանկալի կլիներ ունե-
նայինք 2-ը: Բազմապրոֆիլ հիվանդանոցը պետք է 
ունենա առնվազն 2 սարք և ունենա պաշտպանական 
հագուստներ, որը մեզ մոտ խիստ պակաս էր: Աշխա-
տանքներ տարվում են նշված խնդիրները լուծելու հա-
մար»: 

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց

«Արհեստական շնչառական սարքեր ունենք, իսկ 
ռենտգեն սարքավորումը սկսած 2011թ.-ից թվային է: 
Կարիք ունենք ԿՏ ծառայության»: 

«Մուրացան» համալսարանական» հիվանդանոց

«Աշխատում եմ թվային ռենտգեն սարքով, ցածր 
ճառագայթային բեռնվածությամբ: Բաժանմունքն 
ապահովված է ստացիոնար, շարժական, անհատա-
կան պաշտպանիչ միջոցներով... Ցանկալի կլիներ ունե-
նալ շարժական ռենտգեն սարքավորում»: 

Հայ-ամերիկյան առողջության կենտրոն

«Եղել են խնդիրներ, որոնք շատ կարճ ժամկետում 
շտկվել են պահեստամասերի հետ կապված, այլ 
խնդիրներ չենք ունեցել»։

«Շենգավիթ» ԲԿ

«Համավարակի ընթացքում ծառայությունը 
հանդիպե՞լ է կադրային դեֆիցիտի, անբավարարության 
խնդրի» 2-րդ հարցի մյուս բաղադրիչին հարցվողները 
պատասխանել են հետևյալ կերպ՝

«Կադրային խնդիրներ չենք ունեցել: Ունեցել ենք 
բավարար ռեսուրսներ և՛ բժիշկների, և՛ տեխնիկների 
մասով: Բաժանմունքում ունենք 12 աշխատող, որը մեզ 
բավարար է»: 

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց
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«Կադրային դեֆիցիտն այնքանով է եղել, որ իրա-
կանում նեղ մասնագետների կարիքը շատ է եղել: Հա-
մավարակի ընթացքում շտապ օգնությունում կամ 
հենց հիվանդանոցում հերթապահել են նաև դեռևս 
նեղ մասնագիտացում չունեցող բժիշկները, ինչպես 
նաև կլինիկական օրդինատորները: Բարձր է եղել նաև 
միջին բուժանձնակազմի կարիքը: Ճիշտ է, այդ ամենը 
հաղթահարել ենք, բայց գերծանրաբեռնված աշխա-
տանքային գրաֆիկով»:

«Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» հիվանդանոց

Բժիշկ-ճառագայթաբաններից մեկն էլ նշել է, 
որ ներկայումս ճառագայթաբանության ոլորտում 
կա մեծ թվով ռենտգեն մասնագետների կարիք և 
դրա ազդեցությունը նկատելի է եղել համավարակի 
ընթացքում: Նա դա հիմնավորել է հետևյալ կերպ. 

«Ընդհանրապես, ռենտգեն մասնագետների պա-
կաս միշտ էլ կա: Ճիշտ է, վերջին տարիներին ճառա-
գայթային ախտորոշման ամբիոնում աշխատելիս 
նկատել եմ, որ ճառագայթային ախտորոշման օրդի-
նատուրայում բարձր է դիմելիությունը, բայց մեծ մասը 
դիմում են սոնոգրաֆիայի, ԿՏ-ի, ՄՌՏ-ի բժիշկ դառնալու 
նպատակով, իսկ կոնկրետ ռենտգենաբանություն 
ընտրողները շատ քիչ են և այդ իսկ պատճառով 
ռենտգեն մասնագետները բավականին պակասում են: 
Այսինքն եթե առաջնային օղակի ռենտգեն կաբինետում 
մենք ունենայինք ախտորոշում ռենտգենով՝ 
ռենտգենոսկոպիկ, ապա ծանրաբեռնվածությունը 
մեծ չէր լինի: Սակայն այդ ամբողջ ծավալը մենք ենք 
ապահովել՝ ընդամենը բաժնում եղել ենք 3 բժիշկ»:

Ֆանարջյանի անվան ուռուցքաբանության 
կենտրոն

Այս հարցին պատասխանելիս բժիշկ ճառագայթա-
բաններից մեկն էլ նշել է, որ եղել են կադրային խնդիրներ 
պայմանավորված միջին բուժանձնակազմով (ռենտգեն 
տեխնիկներով): 

«Քանի որ արտակարգ իրավիճակ էր, և ոչ մեկիս 
մտքով չէր անցնում, որ հիվանդացությունը, հի-
վանդելիությունը, մահացությունը այդքան կբարձրա-
նան, բնականաբար ընթացքում առաջացան կադրային 
խնդիրներ հիմնականում տեխնիկների առումով: 
Չնայած հերթապահությունները շատ էին, բայց 
հարմարացրել ենք ինչ-որ մեկի քնի հաշվին, հաճախ 
հերթապահել ենք օրը մեջ, քանի որ ուրիշ տարբերակ 
չունեինք: Միաժամանակ, կար կադրային խնդիր միջին 
բուժանձնակազմի հետ կապված»: 

«Աստղիկ» ԲԿ

3-րդ հարցի 1-ին ենթահարցին, որը վերաբերում 
է բուժանձնակազմի ծանրաբեռնվածության, 
գերծանրաբեռնվածության խնդրին, մասնակիցները 
պատասխանել են.

«Այո ծանրաբեռնվածություն շատ է եղել համա-
վարակի 1-ին և 2-րդ ալիքների ժամանակ, որովհետև 
պատրաստ չէինք այդ հոսքը ընդունելուն: 

Լուծումը անձնակազմի ավելացումն է և աշխա-
տաժամերի կրճատումն է յուրաքանչյուր բժիշկ-ճառա-
գայթաբանի համար: Օրինակ մենք 2 հերթափոխը 
սարքել էինք 3 հերթափող»: 

«Շենգավիթ» ԲԿ

«Միանշանակ եղել են գերծանրաբեռնված 
օրեր: Այդ օրերին աշխատել ենք ողջ թիմով: Նման 
ծանրաբեռնվածության ժամանակ միակ արդյունավետ 
տարբերակը միասնական աշխատելն է»: 

«Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» հիվանդանոց

Այս հարցի մյուս բաղադրիչին, որը վերաբերում է 
ծանրաբեռնվածության, գերծանրաբեռնվածության 
հետևանքներին (հոգեհուզական, ֆիզիկական այրում, 
աշխատանքի որակի, արտադրողականության անկում, 
սխալներ, վրիպումներ, վարքային փոփոխություններ, 
կոնֆլիկտներ, լարվածություն և այլն…), մասնակիցները 
տվել են հետևյալ պատասխանները.

«Բերեց, իհարկե բերեց և՛ ֆիզիկական, և՛ մտավոր, 
և՛ հոգեֆիզիկական ծանրաբեռնվածության, նաև վախի 
զգացողության COVID-19-ով վարակվելու առումով: 
Ինչպես նաև որոշակի իջնում է աշխատունակությունը 
և կարող է թույլ տալ քիչ տոկոսով սխալների առա-
ջացմանը»: 

Հայ-ամերիկյան առողջության կենտրոն

«COVID-19-ի պարագայում ախտորոշման հետ 
կապված սովորում ես, բայց որակի վրա ազդում 
է: Եթե համավարակ լինի՝ 150-200 հիվանդ ես 
սպասարկում, ուստի հնարավոր չի խուսափել 
ծանրաբեռնվածությունից»: 

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց

«Ֆիզիկական ծանրաբեռնվածությունը կարող 
է սխալների բերել: Նշված խնդիրը լուծելու համար 
արել ենք «ռադիոլոգների օպտիմիզացիա»: Ամեն 
օր աշխատանքի գալիս էր մեզնից մեկը, որպեսզի 
ծանրաբեռնվածությունը նվազեր»:

«Մուրացան» համալսարանական» հիվանդանոց
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3-րդ հարցի 2-րդ ենթահարցին, որը վերաբերում 
է կոնֆլիկտներին, թե ո՞ր կոնֆլիկտներն են եղել 
առավելապես տարածված և ինչպես են դրսևորվել 
(բուժանձնակազմի անդամների, որակավորման 
տարբեր խմբերի, բաժանմունքների ղեկավարների, 
ադմինիստրացիայի, այլ հիմնարկների, պատկան 
մարմինների, հիվանդների, հիվանդների բարեկամների 
հետ և այլն), մասնակիցները տվել են հետևյալ պա-
տասխանները.

«Աշխատանքային պրոցեսում կոնֆլիկտներ առա-
ջացել են, օրինակ՝ բժիշկների միջև (բուժման պրոցեսի 
հետ կապված), միջին բուժանձնակազմի շրջանում 
(աշխատանքի բաժանման հետ կապված), սակայն 
այդպիսի կոնֆլիկտները կարող են առաջանալ նաև ոչ 
ծանրաբեռնված օրակարգով աշխատելիս և դրանց 
լուծման տարբերակները միշտ գտնվել են»: 

«Սուրբ Աստվածամայր» հիվանդանոց

«Իմ աշխատանքային փորձի ընթացքում 
կոնֆլիկտներ չեն եղել: Անհամաձայնությունների 
դեպքում քննարկումներ են եղել բաժանմունքի 
վարիչների միջև, և բոլոր հարցերին տրվել են համա-
պատասխան լուծումներ»: 

«Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» հիվանդանոց

«Կոնկրետ մեր կլինիկայում գործել է էլեկտրոնային 
հերթագրման համակարգ հերթերը կարգավորելու 
համար, իսկ բուժանձնակազմի անդամների միջև 
կոնֆլիկտներ չեն եղել»: 

«Սլավմեդ» ԲԿ

3-րդ հարցի 3-րդ ենթահարցին, որը վերաբերում 
է ֆինանսական խնդիրներին, թե ունեցե՞լ եք արդյոք 
ֆինասական խնդիրներ` պայմանավորված լրացուցիչ 
պարտավորություններով և ծանրաբեռնվածությամբ, 
մասնակիցները պատասխանել են.

«Եղել են խրախուսումներ և պարգևատրումներ 
ողջ անձնակազմի համար, ինչի համար շատ շնորհա-
կալ եմ տնօրենին, և բնականաբար դա բարձր է գնա-
հատվել բոլորիս կողմից» 

Հայ-ամերիկյան առողջության կենտրոն

«Բուժառուների թիվը բավականին մեծ է եղել 
ի տարբերություն մնացած բաների ինչ COVID-19-ի 
ժամանակ է եղել: Որպես այդպիսին հավելավճար չի 
եղել, իսկ աշխատավարձը ձևավորվել է հիվանդների 
վճարելու հաշվին, այսինքն բոնուսային համակարգը 
գործել է այն առումով, որ գանձարանում վճարումը 
շատ է եղել և դրանից մեր աշխատավարձն է տրվել, 

բայց կոնկրետ COVID-19-ի ծանրաբեռնվածության հա-
մար, ինչ որ փոփոխություն չի եղել»: 

Ֆանարջյանի անվան ուռուցքաբանության 
կենտրոն

Այս հարցի մյուս բաղադրիչին, թե COVID-19-ի և այլ 
համավարակների բուժումը, բուժսպասարկումը պետք 
է իրականացվի պետությա՞ն, բժշկական մասնավոր 
ապահովագրությա՞ն, թե՞ հիվանդի սեփական 
միջոցների հաշվին, մասնակիցները պատասխանել են.

«Իհարկե, եթե ապահովագրություն լինի, այդ 
հարցերը լուծվում են: Ապահովագրություն չունենալը 
այս դեպքում հետամնացություն է: Խոսքը, իհարկե, 
պարտադիրի մասին է»: 

«Շենգավիթ» ԲԿ

«Պետք է լինի պետության և մասնավոր ապահո-
վագրական ընկերությունների կողմից, մինչև 
կանցնենք պարտադիր ապահովագրական համա-
կարգի ներդրմանը»:

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց

3-րդ հարցի 4-րդ ենթահարցին, որը վերաբերում է 
իրավական բնույթի խնդիրներին, մասնակիցները տվել 
են հետևյալ պատասխանները.

«Եթե փոքր վեճերի մասին է խոսքը, եղել են, բնա-
կանաբար չէր կարող չլիներ, բայց այդ վեճերը չեն 
զարգացվել, չեն բարձրաձայնվել և մենք չենք խթանել 
որ դրանք դառնան դատական գործեր: Այն բոլոր հի-
վանդանոցները որտեղ, որ ես աշխատել եմ ունեն 
իրավաբաններ: Այդ առումով խնդիրներ, մանր-մունր 
դրվագներ եղել են, բայց այնպիսին, որ գնամ դատարան 
ցուցմունք տալու կամ գնամ բաժին՝ ոչ, այդպիսի բաներ 
չի եղել»:

«Աստղիկ» ԲԿ

«Հաստատությունում իրավաբան ունենք: 
Միանշանակ մեր հաստատության բոլոր հարցերով 
իրավաբանը զբաղվում է, բայց կոնկրետ մեր բնագա-
վառում COVID-19-ի ժամանակ մեր բաժանմունքում 
այդպիսի խնդիր չենք ունեցել»: 

Ֆանարջյանի անվան ուռուցքաբանության 
կենտրոն

4-րդ հարցը վերաբերում էր համավարակի ժա-
մանակ որոշումների կայացմանը (բարդացու՞մ, թե՞ 
ճկունացում, բյուրոկրատիա, անձնակազմի ինքնա-
վարություն, թղթաբանություն և այլն…): Այս հարցին 
մասնակիցները պատասխանել են.
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«Ճկունությունը և թիմային աշխատանքը կա-
ռանձնացնեմ»:

«Շենգավիթ» ԲԿ

 «Կառավարման խնդիրներ չեն եղել, անձնակազմը 
ինքնավար կազմակերպել է ամեն ինչ, դրսևորելով 
ճկունություն: Թղթաբանական հարցեր նույնպես չեն 
դիտվել»:

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց

5-րդ հարցը վերաբերում էր համավարակի ժամա-
նակ հակահամաճարակային, սանիտարական միջո-
ցառումներին, թե ինչ միջոցառումներ են կիրառվել 
բաժանմունքում COVID-19 հիվանդության տարածումը 
կանխելու համար: Այս հարցին մասնակիցները պա-
տասխանել են.

«Ամեն ինչ, համազգեստներից սկսած հա-
կանեխիչներից վերջացրած: Բոլոր միջոցառումները 
գործել են ժամանակին՝ ամեն հիվանդի նկատմամբ»:

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց

«Այնպես չէր, որ դա չէր կարող արդյունավետ 
չլիներ, որովհետև եթե ճիշտ լվացվեին, սոցիալական 
հեռավորությունը ճիշտ պահեին, դիմակը ճիշտ կրեին, 
այսինք բոլոր միջոցառումները գրագետ և ճիշտ կա-
տարվեին արդյունք չէր կարող չտալ, բայց ցավոք սրտի 
միայն դրանով չէր, որովհետև միշտ կարող է պահ լինել, որ 
մի պահ կարող ես բաց թողնել, պահը չֆիքսես, կամ հի-
վանդը ինքը չգիտակցի, որ ինքը արդեն վարակակիր է»: 

Հայ-ամերիկյան առողջության կենտրոն

«Բոլորը ունեինք, բոլորի մոտ կար ձեռքերը 
ախտահանող հեղուկներ, բոլորս ամեն օր ստանում 
էինք դիմակներ, սեղաններին դրված էր մեկանգամյա 
օգտագործման ձեռնոցներ, աղբը տեսակավորված էր, 
կտրող-ծակող աղբն էր տեսակավորվում, արյունոտ 
աղբն էր տեսակավորվում, կամ կենսաբանական 
հեղուկներով, տեսակավորվում էր սովորական աղբը, 
մի խոսքով ամեն ինչ տեսակավորվում էր, այդ առումով 
ոչ մի խնդիր չի եղել, բոլոր ստանդարտներին հետևել 
ենք, որովհետև այդ ընթացում մենք JCI հավաստագրում 
էինք հանձնում և մենք չէինք կարող ուղակի չհետևել, 
որովհետև այդ շրջափուլում էինք»:

«Աստղիկ» ԲԿ

«Բոլոր միջոցառումները գործել են: Բոլոր 
բուժառուները, որոնք COVID-19-ի կասկածով էին, այլ 
մուտքով էին մտնում հիվանդանոց»: 

«Շենգավիթ» ԲԿ

6-րդ հարցի առաջին բաղադրիչին, որը վե-
րաբերում էր ծառայության կորուստներին, թե 
որոնք են եղել COVID-19 համավարակի տարածման 
արդյունքում ծառայության հիմնական, առաջնահերթ 
կորուստները, ինչի՞ համար են ափսոփում կամ ցավում, 
մասնակիցները տվել են հետևյալ պատասխանները,

«Ափսոսում եմ, որ անցա սթրեսի միջով, ափսոսում 
եմ, որ տոքսիկ ճարպակալման մեջ էի, ափսոսում եմ, 
որ չէի քնում, նորմալ չէի սնվում, անընդհատ կոնֆետ 
էի ուտում, որ կարողանայի պատասխանատվության 
զգացումը փակեի, էներգիայի պաշար ստանայի, 
որպեսզի կարողանայի գրեի…: Նշված ամեն ինչը»: 

«Աստղիկ» ԲԿ

«Ափսոսում եմ, որ ՀՇ չունեինք, բայց ռենտգենով 
մենք պատվով այդ հարցը լուծել ենք: «Մշուշապատ 
ապակին» ռենտգենով երևում է, մենք հաղթահարել 
ենք դա»: 

«Մուրացան» համալսարանական հիվանդանոց

6-րդ հարցի երկրորդ բաղադրիչին, որը վերաբերում 
էր ծառայության ձեռքբերումներին, թե որո՞նք են եղել 
COVID-19 համավարակի տարածման արդյունքում ծա-
ռայության հիմնական, առաջնահերթ ձեռքբերումները 
(կազմակերպչական փորձ, նոր բժշկասանիտարա-
կան, տեխնիկական գիտելիքներ, հմտություններ, 
ունակություններ, տեխնիկական համալրում, էմոցիո-
նալ փորձ, տոկունություն և այլն…), մասնակիցներից 
10-ը նշել է` «բոլորը», 2-ը` «փորձը և տոկունությունը», 
1-ը` «տոկունությունը», իսկ 1-ը` «կազմակերպչական 
պատասխանները: 

«Նշված բոլորից ձեռք ենք բերել և՛ տոկունություն, 
և՛ մասնագտական հմտություններ, և՛ թիմային աշխա-
տանք, և՛ համբերատարություն»: 

Հայ-ամերիկյան առողջության կենտրոն

6-րդ հարցի երրորդ բաղադրիչին, թե ինչպե՞ս 
է պետք կուտակել, ամրապնդել, զարգացնել 
ձեռքբերումները (գիտական հոդվածներ, զեկուցում, 
գիտաժողովներ, դասախոսություններ, ուսումնական 
կուրսեր երիտասարդ մասնագետների, ուսանողների 
համար) մասնակիցները տվել են հետևյալ պա-
տասխանները.

«Երևի բոլորը պետք են: Ինչոր տեղ էլ երևի 
պետք է հանրային իրազեկվածությունը, որ ոչ միայն 
մասնագիտական մեր կոլեգաները իմանան, այլ 
նաև բնակչությունը իրազեկվի թե ինչի հետ կարող է 
առնչվել: Այսինքն դիմակները, հեռավորություն պահելը, 
ինչոր մի տեղ հանրային ձևով իրազեկվի բոլորի համար: 
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Եթե մասնագետների մասով նշենք, ապա միանշանակ 
նշվածներից բոլորը»: 

Ֆանարջյանի անվան ուռուցքաբանության 
կենտրոն

«Մենք ունենք ահռելի մեծ բազաներ, բազմաթիվ 
գիտական հոդվածներ, որոնք պետք է օգտագործվեն 
զեկույցներ, գիտական աշխատանքներ կատարելու 
համար, և դա կարծում եմ երիտասարդների կողմից 
պետք է շատ օգտագործվի»:

«Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» հիվանդանոց

7-րդ հարցին, թե որոնք են եղել ՀՀ առողջապահա-
կան համակարգի խնդիրները, ինչին այն առավելապես 
պատրաստ չէր, վատ էր պատրաստված, և որքանով էր 
ճիշտ անվճար բուժօգնության ցուցաբերման հիմքում 
միայն PCR թեստ պատասխանի դիտարկումը, տրվել 
են հետևյալ պատասխանները. 

«1-ինը կազմակերպչական առումով պատրաստ 
չէր: 2-րդը պետք էր հզոր, զինված վերակենդանացման 
բաժանմունքներ լինեին, որպեսզի թթվածնային 
սարքերի և դիմակների պակաս չլիներ: 3-րդը 
ախտորոշիչ սարքերի պակաս չլիներ: Ամենակարևորը 
կադրային դեֆիցիտի և ռեանիմացիայի խնդիրն էր: 
ՊՇՌ-ի մասով ոչինչ ասել չեմ կարող: Ըստ ինձ սխալ էր 
պարտադրել պարտադիր ՊՇՌ թեստավորումը, քանի 
որ պատվաստված մարդիկ էլ կարող են հիվանդանալ, 
որոնք չէին հանձնում այդ թեստը»: 

Հայ-ամերիկյան առողջության կենտրոն

«Ինձ թվում է մենք բուժմանը պատրաստ չէինք, 
որովհետև ախտորոշման մեջ մենք ճիշտ էինք 
կողմնորոշվել: ՊՇՌ-ի մասով էլ, մենք միշտ սովոր 
ենք, որ լաբորատոր կամ հյուսվածքաբանական պա-
տասխաններով առաջնորդվենք: ՊՇՌ-ի մասին ավելի 
լավ է գրականության վրա հենվել»: 

«Սլավմեդ» ԲԿ

Տարբերվող է եղել հետևյալ կարծիքը՝
«Ոչ ճիշտ կազմակերպված բժշկական համա-

կարգը ու ոչ միայն բժշկական…: Կարծում եմ ճիշտ էր 
ՊՇՌ-ի մասով, ուրիշ տարբերակ չունեին»:

«Աստղիկ» ԲԿ

«Գլխավոր խնդիրը բուժառուների ինքնաբու
ժությամբ զբաղվելն էր, դեղատներում վե-
րահսկողության բացակայությունը (իրենք էին իրենց 
բուժում), դրա համար բարդացած էին գալիս արդեն: 
ՊՇՌ-ի առումով բուժող բժիշկները ավելի լավ կպա-

տասխանեն»: 
«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց

8-րդ հարցի առաջին բաղադրիչը վերաբերում էր 
ՀՀ առողջապահական համակարգի կորուստներին, 
թե որոնք են եղել ՀՀ առողջապահական համակարգի 
հիմնական կորուստները: Մասնակիցներից 10-ը նշել 
է մարդկային կյանքերը, 2 մասնակից նշել է ֆինանսա-
կան կորուստները, իսկ մյուս 2-ը տվել են տարբերվող 
պատասխաններ: Նրանցից մեկը պատասխանլ է 
հետևյալ կերպ.

«Ես չեմ համարում, որ կորուստներ կար, ավելի 
շատ փորձի ձեռքբերում էր, կորուստներ չկան: 
Ուղղակի բացթողումներից կամ թերի կողմերից կարող 
ենք համարել մարդկանց քիչ տեղեկացված լինելը, 
անտեղ յակությունը և այդ առումով ավելի տեղե-
կացված լինելը, կամ տեղեկությունը, ինֆորմացիան 
տարբեր ուղիներով տալը, ինձ թվում է, ավելի լավ 
կլիներ»: 

«Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» հիվանդանոց

8-րդ հարցի երկրորդ բաղադրիչը վերաբերում էր 
ՀՀ առողջապահական համակարգի ձեռքբերումներին, 
թե որոնք են եղել COVID-19 համավարակի տա-
րածման արդյունքում հիմնական, առաջնահերթ 
ձեռքբերումները (կազմակերպչական փորձ, նոր 
բժշկասանիտարական, տեխնիկական գիտելիքներ, 
հմտություններ, ունակություններ, տեխնիկական հա-
մալրում, էմոցիոնալ փորձ, տոկունություն և այլն…): 
Այս հարցին պատասխանելիս «ամեն ինչ» բառը նշվել 
է 3 մասնակցի կողմից, «բոլորը» բառը` 3 մասնակցի 
կողմից, «ամբողջը» բառը`1 մասնակցի կողմից, 1 
մասնակից նշվածներից առանձնացրել է «մասնագի-
տական», «տեխնիկական» և «էմոցիոնալ» բառերը, 
իսկ ևս մեկ մասնակից նշվածներից առանձնացրել է 
«կազմակերպչական փորձ» կապակցությունը: 

Հետազուտոթյան վերջին՝ 9-րդ հարցին, թե 
պատրա՞ստ է արդյոք ռադիոլոգիական ծառայությունը 
ապագա COVID-19-ի նման և ավելի բարդ համավա-
րակներին, որոնք են ծառայության առավել ուժեղ և 
թույլ, խոցելի կողմերը (անձնակազմ, որակավորում, 
գործընթացներ, հարաբերություններ և այլն…), հնչել են 
տարաբնույթ պատասխաններ.

«Պատրաստ ենք, բայց մասամբ, քանի որ պետք 
է դիտարկենք հաջողած երկրների փորձը, տանենք 
վերլուծություններ, կազմակերպենք կոնֆերանսներ: 
Ուժեղ կողմերից կնշեմ փորձի կուտակումը, թույլ 
կողմերից, որ դեռ կայացման ճանապարհ ենք անցնում»:

«Հերացի» թիվ 1 համալսարանական հիվանդանոց
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«Ճառագայթաբանական ծառայությունը ինձ թվում 
է, որ լավագույններից է, որ պատրաստ է նորից այդպիսի 
մեծ պանդեմիաների, էպիդեմիաների: Ինձ թվում է 
մաքսիմալ մեծ ուժերով ճառագայթաբանությունը 
կարողացել է հաղթահարել և շատ ծանրաբեռնված 
գրաֆիկով է աշխատել: Առաջարկներից և լուծումներից 
էլ ավելի երևի մասնագիտական տեղեր, հնա-
րավորություններ, աշխատատեղեր ստեղծելը կնշեմ»:

«Սուրբ Գրիգոր Լուսավորիչ» հիվանդանոց

Քննարկում և եզրակացություն
Ուսումնասիրությունը ցույց տվեց, որ COVID-19 

համավարակը զգալի ազդեցություն է ունեցել 
ռադիոլոգիական բաժինների աշխատանքի վրա։ 
Հիմնական խնդիրներն էին աշխատակազմի պա-
կասը, ավելացված աշխատանքային բեռնվածությունը, 
հիգիենայի և անվտանգության խստացված միջո-
ցառումները, ինչպես նաև հոգեկան առողջության 
խնդիրները։

Ռադիոլոգների հիմնական խնդիրներից էր աշխա-
տաժամանակի ավելացումը։ Նրանք ստիպված 
էին աշխատել երկար ժամեր, հաճախ առանց 
ընդմիջումների, որը հանգեցնում էր հոգնածության և 
արտադրողականության նվազմանը։ Բացի դրանից, 
մեծ քանակությամբ հիվանդների սպասարկումը 
դժվարություններ էր առաջացնում աշխատակիցների 
համար, հատկապես երբ անհրաժեշտ էր լինում 
կիրառել բարձր մակարդակի մասնագիտական 
կարողություններ։

Աշխատակիցների պակասը նույնպես լուրջ խնդիր 
էր։ Շատ ռադիոլոգներ բացակայում էին հիվանդության 
կամ կարանտինի պատճառով, ուստի ծանրաբեռնվում 
էին մյուս աշխատակիցները։ Այս պայմաններում 
աշխատակիցները ստիպված էին աշխատել ավելի 
երկար և ինտենսիվ, որն էլ հանգեցնում էր սխալների և 
անարդյունավետության։

PCR թեստերի կեղծ բացասական արդյունքների 
բարձր ցուցանիշի պատճառով անհրաժեշտ էր կիրառել 
ավելի հուսալի ախտորոշիչ մեթոդներ։ ՀՇ-ն դարձել 
էր առաջնահերթ ախտորոշիչ գործիք COVID-19-ի 
դեպքում։ Ռադիոլոգները նշեցին, որ ՀՇ-ն ավելի հուսալի 
էր ախտորոշման մեջ, սակայն դրանք կիրառելու հա-

մար անհրաժեշտ էին լրացուցիչ ռեսուրսներ և ժամա-
նակ։

Հետազոտության ընթացքում ռադիոլոգները 
նկարագրեցին, թե ինչպես են վերակազմակերպել 
իրենց աշխատանքային պրոցեսները՝ ռեսուրսներն 
ավելի արդյունավետ օգտագործելու և ժամանակը 
կառավարելու նպատակով։ Նոր սարքավորումների 
ներդրումը և տեխնիկական աջակցությունը կարևոր 
դեր են խաղացել աշխատանքային բեռնվածության 
նվազեցման համար։

Ռադիոլոգների հոգեկան առողջության 
խնդիրները նույնպես եղել են հետազոտության 
հիմնական կարևորումներից մեկը։ Աշխատակիցները 
նշեցին, որ համավարակի ընթացքում զգացել են 
մեծ սթրես, անհանգստություն և անորոշություն։ 
Այս պայմաններում անհրաժեշտ է եղել հոգեբանա-
կան աջակցության մեխանիզմների ներդրում և կի-
րառություն, որպեսզի աշխատակիցները կարողա-
նային հաղթահարել հոգեկան ծանրաբեռնվածությունը 
և պահպանեին իրենց առողջությունը։

Համավարակը ստիպել է վերակազմակերպել հի-
վանդանոցային ռեսուրսները` ներառյալ ռադիոլոգիա-
կան ծառայությունները։

Հետազոտությունը ցույց է տալիս, որ ռադիոլոգիա-
կան ծառայությունները կարող են լինել ավելի 
արդյունավետ և պատրաստված ապագա համավա-
րակների և առողջապահական ճգնաժամների ժա-
մանակ, եթե ներդրվեն նախապես պատրաստված 
և պարբերաբար թարմացվող համավարակային 
պլաններ։ Այս պլանները պետք է ներառեն աշխատա-
կազմի բաշխման, ռեսուրսների կառավարման և հոգե-
կան առողջության աջակցության մեխանիզմներ։

Իտալիայի փորձը ցույց է տալիս, որ կենտրո-
նացված կառավարման մոդելը կարող է արդյունավետ 
լինել ռադիոլոգիական ծառայությունների համար։ 
Իտալիայի ռադիոլոգիական ծառայությունները 
հաջողությամբ կարողացան կազմակերպել իրենց 
աշխատանքը՝ կենտրոնացնելով ռեսուրսները և օպտի-
մալացնելով աշխատանքային պրոցեսները։ Այս մոդելը 
կարող է կիրառվել նաև այլ երկրներում, նաև Հա-
յաստանում։
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УРОКИ, ИЗВЛЕЧЕННЫЕ ИЗ ПАНДЕМИИ: ОСОБЕННОСТИ ОРГАНИЗАЦИИ РАДИОЛОГИЧЕСКИХ 
СЛУЖБ В УСЛОВИЯХ ПАНДЕМИИ COVID-19
Атоян А.А., Тадевосян А.Э., Куликова К.А., Aрутюнян А.А., Мхитарян М.O., Чопикян А.С., Саргсян Л.Г.
ЕГМУ, Кафедра общественного здоровья и здравоохранения

Ключевые слова: COVID-19, пандемия, ПЦР-тесты, радио-
логическое обслуживание, КТ.

Пандемия COVID-19 вызвала значительный кризис в здра-
воохранении по всему миру, нарушив работу медицинских 
служб и создав проблемы для радиологических отделений. 

Цель данного исследования — изучить организационные 
особенности радиологических служб во время пандемии 
COVID-19. 

Основные задачи включают оценку кадрового потенциа-
ла, рабочей нагрузки, потерь и прибылей в радиологических 
отделениях, а также сравнение преимуществ КТ-исследова-
ния перед ПЦР-тестами из-за высокой частоты ложных отри-
цательных результатов последних.

Качественное исследование было проведено с помощью 
глубинных интервью с 14 радиологами из восьми медицин-
ских центров Еревана. В качестве инструмента исследова-
ния использовалось руководство для проведения интервью, 

в котором основное внимание уделялось нагрузке, уком-
плектованности штата и точности диагностики в радиологи-
ческих отделениях во время пандемии.

Исследование показало, что пандемия COVID-19 привела 
к чрезмерной нагрузке и стрессу среди радиологов, что вы-
разилось в снижении производительности труда, увеличении 
числа ошибок и изменениях в поведении. Нехватка персона-
ла и высокая частота ложных отрицательных результатов 
ПЦР-тестов создают значительные проблемы.

Во время пандемии COVID-19 радиологические службы 
столкнулись с многочисленными проблемами, включая ка-
дровые вопросы и диагностические неточности. Будущая 
готовность к пандемиям должна быть направлена на обеспе-
чение достаточного количества персонала, надежных диа-
гностических инструментов, а также поддержку психическо-
го здоровья медицинских работников.

S U M M AR Y

LESSONS LEARNED FROM THE PANDEMIC: ORGANIZATIONAL PECULIARITIES OF RADIOLOGICAL 
SERVICES DURING THE COVID-19 PANDEMIC
Atoyan А.А., Tadevosyan A.Е., Kulikova K.A., Harutyunyan A.A., Mkhitaryan M.H., Chopikyan A.S., Sargsyan L.G.
YSMU, Faculty of Public Health and Healthcare Organization 

Keywords: COVID-19, pandemic, PCR tests, radiological ser-
vices, CT.

The COVID-19 pandemic has created a significant health cri-
sis worldwide, disrupting medical services and presenting chal-
lenges for radiological departments.

This study aims to examine the organizational peculiarities 
of radiological services during the COVID-19 pandemic. The ob-
jectives include assessing staff capacity, workload, losses, and 
gains in radiological departments, and comparing the advantag-
es of CT scans over PCR tests due to the high rate of false-neg-
ative results in the latter. 

A qualitative study was conducted using in-depth interviews 
with 14 radiologists from eight medical centers in Yerevan. 

The interview guide served as the research instrument, fo-

cusing on the workload, staffing, and diagnostic accuracy in ra-
diological departments during the pandemic.

The study revealed that the COVID-19 pandemic led to ex-
cessive workload and stress among radiologists, manifested 
through reduced productivity, errors, and behavioral changes. 
Staff shortages and the high rate of false-negative PCR test re-
sults caused significant challenges.

Radiological services faced numerous challenges during the 
COVID-19 pandemic, including staffing issues and diagnostic 
inaccuracies. Future pandemic preparedness should focus on 
ensuring adequate staffing and reliable diagnostic tools, along 
with mental health support for healthcare workers.
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Компьютерная томография (КТ) и магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) давно стали неотъемлемой 
и важной частью современной лучевой диагностики. 
Ортопеды-травматологи, нейрохирурги, кардиологи, 
онкологи, челюстно-лицевые хирурги и врачи других 
специальностей ежедневно используют данные КТ и 
МРТ для диагностики, выбора метода лечения и кон-
троля его результатов. В судебно-медицинской экс-
пертизе (СМЭ) живых лиц помощью КТ и МРТ также 
пользуются достаточно часто. Судебно-медицинские 
эксперты делают выводы и отвечают на вопросы след-
ствия, опираясь в том числе на заключения рентгено-
логов и данные других методов лучевой диагностики 
[4, 8, 17, 24, 28, 70]. 

Однако в СМЭ трупов и патологической анатомии 
современные лучевые методы диагностики в доста-
точной степени не интегрированы, несмотря на то, что 
в некоторых случаях в выполнении посмертных КТ и 
МРТ заинтересованы родственники умерших, предста-
вители религиозных конфессий, а также правоохрани-
тельных органов [34, 36, 37, 44]. 

Официальное отношение к посмертной визуали-
зации в значительной степени отличается не только в 
разных странах, но и в регионах внутри одной страны. 
Так, например, в Австралии посмертная визуализация 
разрешена и активно проводится только в одном шта-
те из семи – Виктории [41]. Похожая ситуация и в США, 
некоторых западно-европейских странах, Японии, 
Бразилии, Южной Корее [23, 35]. Насколько судеб-
но-медицинские эксперты, патологоанатомы, лучевые 

диагносты и организаторы здравоохранения готовы к 
внедрению посмертной визуализации зависит не толь-
ко от материально-технических и финансовых воз-
можностей, но и от степени заинтересованности всех 
участников процесса. Необходим пассионарный подъ-
ем, подобный тому, который произошел в Швейцарии 
в конце 1990-х годов, когда несколько энтузиастов 
этого метода доказали полезность и востребованность 
посмертной визуализации [61]. Чуть позже, на рубе-
же веков, в результате сотрудничества швейцарских 
судебно-медицинских экспертов с Институтом диагно-
стической радиологии и нейрорадиологии Бернского 
университета был запущен амбициозный проект под 
названием «Виртопсия» (Virtopsy) [60, 61]. В целях 
дальнейшего распространения знаний и опыта основа-
тели проекта «Virtopsy» выпустили монографии, руко-
водства и атласы, которые, без преувеличения, можно 
назвать «произведениями искусства» в судебной меди-
цине. Чрезвычайно успешная модель межведомствен-
ного и междисциплинарного сотрудничества была вне-
дрена в судебно-медицинскую экспертизу ряда стран 
(Германия, Франция, Великобритания, США, Израиль, 
Австралия), где виртопсия в настоящее время уже 
рутинно используется для проведения скринингового 
исследования практически всех трупов для решения 
вопроса о необходимости дальнейшего секционного 
исследования [3].

Посмертная визуализация является самой моло-
дой областью лучевой диагностики. Однако она имеет 
глубокие исторические корни. Рентгенография трупов 
и органов стала выполняться уже через несколько ме-
сяцев после открытия В. К. Рентгеном Х-лучей в 1895 
году. Первое КТ-исследование трупа при проникаю-
щем огнестрельном ранении в голову было проведено 
R. Wüllenweber и соавт. в 1977 году [67]. Интереса в 
профессиональном сообществе оно не вызвало из-за 
низкого качества изображений. 

Судебно-медицинских экспертов и представите-
лей закона интересовало, прежде всего, сравнение 
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диагностических возможностей посмертной КТ с «зо-
лотым стандартом» патологической анатомии и су-
дебной медицины — традиционным вскрытием трупа. 
Первое подобное исследование трупов военнослу-
жащих, погибших в результате механической травмы, 
проведено в Израиле в 1994 году [21]. К сожалению, 
это небольшое, но крайне интересное сравнительное 
исследование не вызвало широкого резонанса в среде 
судебно-медицинских экспертов и рентгенологов.

Началом реального, научно обоснованного вне-
дрения лучевых методов диагностики в практику СМЭ 
считают начало ХХI века, когда в Швейцарии в Инсти-
туте судебной медицины Бернского университета на-
чали активно проводить сравнительные исследования 
посмертных КТ и МРТ с традиционной аутопсией [60, 
68]. По мере накопления фактического материала 
и добавления новых методик, таких как посмертная 
КТ-ангиография (КТА) и биопсия под КТ-наведением, 
первоначальная настороженность к посмертной ви-
зуализации постепенно пошла на убыль. С 2006 года 
«Виртопсия» была официально интегрирована в пра-
воохранительную систему Швейцарии, тогда же на-
чалось активное преподавание нового предмета – су-
дебно-медицинской радиологии. В целях дальнейшего 
распространения знаний и опыта основатели проекта 
«Виртопсия» – профессора Richard Dirnhofer, Michael 
Thali и Peter Vock – выпустили монографии, руковод-
ства и атласы по судебно-медицинской радиологии [15, 
59].

Традиционная или инвазивная аутопсия во всех 
странах мира до настоящего времени остается един-
ственным способом научного контроля за правильно-
стью постановки диагноза и установления причины 
смерти и является «золотым стандартом» посмертной 
диагностики [14]. Секционная техника оттачивалась в 
течение многих веков, и любой новый метод посмерт-
ного исследования, претендующий стать альтернати-
вой традиционной аутопсии, должен быть подвергнут 
тщательным сравнительным исследованиям с ней. При 
интерпретации сравнительных исследований вирту-
альной аутопсии с традиционной не следует забывать 
о том, что традиционная аутопсия также является клас-
сическим операторзависимым методом исследования, 
и ее результаты во многом зависят от знаний и навыков 
конкретного врача, в то время как КТ и МРТ относят-
ся к аппаратно-зависимым методам, диагностический 
результат которых больше связан с оборудованием, 
программным обеспечением, физико-техническими 
факторами получения изображения и протоколами 

исследований. У адептов идеи виртуальной аутопсии 
есть один веский аргумент в ее пользу – при посмерт-
ной визуализации труп не разрушается. Поэтому если 
у органов дознания или судебно-медицинских экспер-
тов появляются дополнительные вопросы, то к «пер-
вичным данным» всегда можно вернуться, так как весь 
их массив (объемная копия) доступен в системе хране-
ния и передачи информации PACS (Picture Archiving 
and Communication System): он может копироваться и 
передаваться в неограниченное количество мест для 
консультаций. PACS обеспечивает быстрый дистанци-
онный доступ к результатам исследований (как теку-
щим, так и архивным), что дает возможность оценить 
их в разных учреждениях с привлечением рентгеноло-
гов и врачей-специалистов [25, 26, 66].

На заре становления метода посмертной мульти-
спиральной компьютерной томографии (МСКТ) в пер-
вом десятилетии XXI века специалисты по посмертной 
визуализации (в прошлом- клинические рентгенологи) 
не были готовы к правильной интерпретации многих 
«нормальных» находок, таких как оседание эритроци-
тов и образование свертков крови в полостях сердца и 
крупных сосудах, процессов образования гнилостного 
газа в полостях и тканях трупа, а также других изме-
нений. При обработке большого количества данных 
посмертная МСКТ исследователям стало очевидно, что 
неспецифические артефакты, к которым относятся 
трупные гипостазы во внутренних органах, уплотне-
ние стенок аорты, пузырьки гнилостных газов и др., а 
также специфические артефакты, такие как потеря 
дифференцировки между серым и белым веществом 
головного мозга, симптом «псевдосубарахноидального 
кровоизлияния» и др., нуждаются в правильной интер-
претации и создают проблемы, с которыми не сталки-
ваются в своей практической деятельности клиниче-
ские радиологи [37].

Необходимо понимать, что лучевое исследование 
живого пациента в значительной степени отличается 
от исследования трупа, что определяется некоторыми 
важными особенностями посмертной лучевой диагно-
стики: 
1.	 При посмертной КТ отсутствует проблема лучевой 

нагрузки на пациента. Этот факт «развязывает 
руки» рентгенологам, которые могут выбирать лю-
бые параметры протоколов сканирования и дозо-
вые нагрузки, а также кратность исследований; 

2.	 Труп неподвижен, у него отсутствуют пульсация 
сердца и сосудов, дыхание и другие движения. Это 
большой плюс для посмертной КТ и МРТ, поскольку 
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полностью устраняется проблема артефактов от 
движения; 

3.	 Отсутствие кровообращения у трупа делает не-
возможным внутривенное контрастное усиление 
сосудов по обычной методике. Это проблема для 
посмертной КТ, которую лишь частично компен-
сирует технически сложная и дорогостоящая по-
смертная КТА, выполняемая с помощью специ-
ального оборудования. Разумеется, выполнение 
широко применяющейся в клинической МРТ бес-
контрастной методики МР-ангиографии у трупов, 
также невозможно;

4.	 Воздушность легких трупа часто снижена, что за-
трудняет КТ-диагностику заболеваний легких. Для 
полноценной посмертной визуализации легкие в 
ряде случаев необходимо дозированно раздуть 
под КТ-контролем с помощью специального обо-
рудования (для этих целей чаще используют пор-
тативные аппараты искусственной вентиляции 
легких); 

5.	 Отсутствие перистальтики желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) крайне затрудняет пероральное и 
ректальное контрастное усиление. Также у трупа 
невозможны исследования, связанные с контра-
стированием мочевыделительной системы;

6.	 В трупе могут быть различные инородные тела, в 
том числе ферромагнитные. Они не могут привести 
к разрушению трупа из-за их смещения, но могут 
вызывать артефакты (как и у живых пациентов); 

7.	 После наступления биологической смерти труп 
подвергается физико-химическим изменениям 
– охлаждению, высыханию, мышечному окочене-
нию, которые могут ухудшить качество МР-визу-
ализации органов и тканей и изменить сигнал от 
них; 

8.	 Посмертные изменения, связанные с гравитаци-
онными процессами: перемещением крови под 
действием силы тяжести в сосуды нижележащих 
(с учетом положения и позы трупа) участков тела, 
оседанием клеток крови в сыворотке с образова-
нием уровней, а также с наличием в полостях серд-
ца и сосудах посмертных свертков крови, аутоли-
тическими и гнилостными процессами в тканях 
значительно меняют КТ- и МР-семиотику патоло-
гических процессов;

9.	 В отличие от патологической анатомии, на судеб-
но-медицинское исследование доставляются гни-
лостно измененные, мумифицированные, сапони-
фицированные (в состоянии жировоска), а также 

замерзшие трупы, что ограничивает диагностиче-
ские возможности КТ и МРТ.
В качестве метода первичной визуализации в 

СМЭ используется нативная КТ всего тела – от верхне-
го свода черепа до пальцев стоп. Затем при наличии 
показаний, технических возможностей и опыта ради-
олога может выполняться КТА сосудов трупа [48, 54]. 
Хочется подчеркнуть, что КТА трупа является сложной 
процедурой, требующей применения дорогостоящего 
оборудования и специальной подготовки рентгеноло-
гов. Кроме того, даже при соблюдении всех требова-
ний далеко не всегда удается получить хорошее запол-
нение контрастным средством сосудистой системы и 
визуализировать патологию сосудов головного мозга, 
коронарных артерий сердца и сосудов внутренних ор-
ганов [40]. Вторым этапом посмертной визуализации в 
СМЭ трупа может быть МРТ, которую проводят после 
нативной КТ и обычно до КТА. Основные показания 
для МРТ в СМЭ трупов взрослых: повреждения и забо-
левания мягких тканей, центральной нервной системы 
(ЦНС), органов средостения, паренхиматозных орга-
нов брюшной полости, костно-суставной системы [53].

В качестве метода посмертной визуализации в су-
дебной медицине КТ используется значительно чаще 
МРТ (42% и 12% соответственно) [52]. В контексте за-
дач СМЭ КТ имеет ряд преимуществ [5, 31, 66]: 

	� высокая точность КТ-диагностики костной травма-
тической патологии с возможностью построения 
многоплоскостных реконструкций (МПР) и 3D-мо-
делированием; 

	� высокая точность визуализации острых кровоиз-
лияний и наличия жидкости в полостях тела с опре-
делением ее объема и характера по КТ-денситоме-
трии (гной, кровь, транссудат и т.д.); 

	� высокая чувствительность и специфичность КТ при 
черепно-мозговой травме и травме лицевого ске-
лета [12, 56]; 

	� имеется преимущество КТ не только перед МРТ, 
но и перед стандартной аутопсией в диагностике 
скоплений газа в тканях и органах при газовой эм-
болии, эмфиземе мягких тканей, пневмотораксе, 
пневмоцефалии; 

	� у КТ значительно большая, чем у МРТ, скорость 
сканирования, позволяющая проводить исследо-
вания в случаях массового поступления трупов 
(транспортные и промышленные катастрофы, тер-
рористические акты и т. д.); 

	� у КТ меньше чувствительность к изменениям фи-
зико-химических характеристик трупа, связанных с 
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охлаждением, высыханием, гниением;
	� у КТ большие диагностические возможности при 

огнестрельной и взрывной травме, есть возмож-
ность визуализации раневых каналов с построе-
нием МПР и объемным представлением, совме-
стимость с ферромагнитными инородными телами, 
меньшее количество артефактов от металла (по 
сравнению с МРТ), возможно выявлять мелкие ме-
таллические осколки любой локализации; 

	� у КТ сопоставимая с МРТ точность диагностики при 
повреждениях органов шеи, грудной и брюшной 
полости, малого таза.
На сегодняшний день собрана доказательная 

база, позволяющая сделать выводы о том, что по-
смертная КТ не уступает, а иногда превосходит тради-
ционную аутопсию в следующих случаях механических 
повреждений [11, 25, 33, 43, 55, 69]: 

	� поиск и локализация инородных тел, особенно 
рентгеноконтрастных, возможность оценки ране-
вых каналов на всем протяжении с определением 
их протяженности, направления и других характе-
ристик; 

	� обнаружение газа в сердечно-сосудистой системе 
(ССС), полостях тела, мягких тканях и внутренних 
органах; 

	� визуализация повреждений костных структур в 
сложных для традиционной аутопсии областях– 
основание черепа, лицевой скелет, позвоночник, 
таз, дистальные отделы конечностей. 
Что касается других повреждений, встречающих-

ся в практике судебно-медицинской травматологии, 
КТ обладает в ряде случаев достаточно высокой чув-
ствительностью и специфичностью, а в ряде случаев– 
низкой. Недостаток клинической КТ – плохая контраст-
ность мягких тканей, в еще большей степени касается 
и посмертной КТ в связи с отсутствием возможности 
внутривенного контрастного усиления [11, 43, 58, 66].

Посмертная КТ малоинформативна в диагностике 
повреждений спинного мозга. В 2014 году опублико-
вана работа японских авторов [38], проводивших на-
тивную КТ с последующей традиционной аутопсией 30 
трупам с травмой шейного отдела позвоночника. Авто-
ры отметили низкую чувствительность КТ (менее 20%) 
при травматических повреждениях спинного мозга и 
выразили надежду, что дополнительное использова-
ние МРТ повысит точность диагностики.

В 2016 году опубликована работа Е. Turillazzi 
и соавт. [65], в которой отмечается, что КТА имеет 
большой потенциал в установлении причин внезап-

ной смерти. Однако ее роль в качестве стандартного 
дополнения к рутинной КТ трупа вызывает сомнения, 
поскольку протоколы КТА до настоящего времени не 
стандартизированы. Авторы пришли к этому выводу на 
основании серии из 10 наблюдений посмертной КТА. 
За 2012–2013 годы в их учреждении КТ проведена 
68 трупам в случаях внезапной смерти. В 10 случаях 
нативная КТ была дополнена ангиографией, и тради-
ционная аутопсия подтвердила ее высокую диагности-
ческую чувствительность.

Посмертная КТ имеет некоторые дополнительные 
преимущества в сравнении с МРТ при СМЭ в случа-
ях утопления, поскольку хорошо выявляет признаки 
смерти от утопления: жидкость и инородные тела в 
пазухах черепа, верхних дыхательных путях и верхних 
отделах ЖКТ, эмфизему и отек легких, гидремию (по 
снижению КТ-плотности крови), увеличение размеров 
правых отделов сердца и полых вен. Возможности КТ в 
идентификационных экспертизах многократно превос-
ходят возможности обычной рентгенографии [20, 32].

В настоящее время с учетом возможностей КТ, к 
которым относятся высокая скорость проведения ис-
следования, возможность постобработки данных, хра-
нение и передача большого массива информации, ме-
тод крайне полезен в случаях массовой гибели людей: 
транспортных, техногенных и природных катастрофах, 
террористических актах и боевых действиях [39, 42].

При посмертной МСКТ трупов неизвестных лиц, 
гнилостно-измененных и обгоревших трупов, кроме 
основных целей исследования, чаще всего ставится за-
дача идентификации личности [46]. Помощь лучевого 
диагноста в идентификации личности включает ответы 
на вопросы, касающиеся: пола, возраста, особых при-
мет (индивидуальные особенности челюстно-лицевой 
области и других анатомических структур, наличие 
имплантатов, протезов, искусственных клапанов и т. 
д.), а также в сравнении посмертных и прижизненных 
патологических изменений, которые могут быть заре-
гистрированы в медицинских документах [51]. В свя-
зи с высокой пропускной способностью современных 
КТ-сканеров, посмертная МСКТ применяется для иден-
тификации жертв террористических актов, различных 
техногенных и природных катастроф [16]. Особую цен-
ность для решения задач СМЭ трупа, в том числе иден-
тификационных экспертиз, представляют технические 
возможности современных сканеров с возможностью 
построения проекций максимальной интенсивности, 
использованием специальных программ по выявлению 
металлических инородных тел, а также построением 
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трехмерных реконструкций [16, 47].
В настоящее время одним из основных поводов 

для использования рентгенологических методов в су-
дебной медицине являются обнаружение, локализация 
и идентификация инородных тел. Поиск инородного 
тела при КТ занимает мало времени, при этом в отли-
чие от стандартной рентгенографии даются точная ло-
кализация инородного тела и его истинные размеры. 
Оперативно полученную информацию о деталях ино-
родного тела (например, диаметр пули) высоко ценят 
следователи и криминалисты [52, 55]. Другое преиму-
щество КТ по сравнению со стандартной рентгеногра-
фией заключается в возможности денситометриче-
ской оценки объекта интереса, так как при КТ можно 
измерить рентгеновскую плотность инородного тела в 
единицах Хаунсфилда (HU) или КТ-единицах. Посколь-
ку различные материалы обладают разной КТ-плотно-
стью, в ряде случаев можно определить тип инород-
ного тела – сталь, латунь, медь, свинец, строительные 
материалы (известняк, мрамор, асфальт), стекло (ав-
томобильное, бутылочное) и т. д. Указанные возмож-
ности КТ представляют ценность в случаях взрывной 
травмы. Используя КТ, можно быстро просмотреть 
большое количество трупов (частей трупов) и с помо-
щью КТ-денситометрии идентифицировать фрагменты 
взрывного устройства. Возможность использования 
КТ в качестве предварительного (вспомогательного 
или досекционного) метода исследования может дать 
очень много полезной информации судебно-медицин-
ским экспертам, в том числе в случаях гнилостных из-
менений трупа [64].

К безусловным преимуществам КТ относится воз-
можность выявлять инфекционную патологию, опас-
ную для персонала моргов, в частности туберкулез 
[27].

Интересными являются последние научные ис-
следования, проведенные в США, которые посвящены 
коронавирусному заболеванию 2019 (COVID-19). Как 
мы знаем, коронавирусная инфекция стала глобаль-
ной пандемией. По состоянию на 5 июля 2021 года во 
всем мире заболели более 184 миллионов человек 
(4 млн смертей). По состоянию на 4 июля 2021 года 
от COVID-19 в Лос-Анджелесе умерло более 600 000 
человек. Учитывая большой объем случаев и риск про-
ведения плановых вскрытий на пациентах с COVID-19, 
необходим был альтернативный подход для сбора 
информации о причинах смерти. Было предложено 
использовать посмертную КТ (ПКТ) для скрининга (со-
ртировки перед вскрытием) и выявления COVID-19 в 

судебно-медицинских учреждениях. По данным ли-
тературы из 42 умерших с инфекцией SARS-CoV-2, у 
которых был положительный посмертный результат 
исследования носоглотки, у 14% заражение, вероятно, 
было случайным. Результаты ПКТ предположили, что 
они умерли в результате другой патологии [63]. 

Посмертная МРТ является мощным диагностиче-
ским инструментом и за последние 25 лет многократ-
но пробовалась на роль как вспомогательного пред-
секционного метода диагностики, так и альтернативы 
традиционной аутопсии в патологической анатомии и 
судебной медицине. Разумеется, как и в случае ПКТ, о 
реальной замене традиционной аутопсии на посмерт-
ную МРТ речь в настоящее время идти не может, по-
скольку доказательная база метода еще очень слаба 
[25, 26, 45, 53]. Oсновными достоинствами посмерт-
ной МРТ являются: высокое контрастное разрешение, 
трехмерный характер получения изображений, отсут-
ствие артефактов от костей, высокая дифференциа-
ция мягких тканей. К сожалению, механический пере-
нос данных по визуализирующим способностям МРТ из 
клинической медицины в судебную некорректен – нуж-
ны доказательства эффективности посмертной МРТ 
[11, 49, 53].

Для большинства задач СМЭ трупа КТ подходит 
в большей степени, чем МРТ. Даже если оставить за 
скобками финансовые и организационные аспекты 
(МРТ дороже КТ при покупке и обслуживании, а его 
пропускная способность ниже), на качество визуализа-
ции при посмертной МРТ влияет большее количество 
факторов, чем при КТ. Многие трупные изменения, как 
ранние, так и поздние могут сделать посмертную МРТ 
трудной и даже невозможной [11, 53].

МРТ предоставляет отличную анатомическую де-
тализацию и особенно эффективна для визуализации 
патологии головного и спинного мозга, мягких тканей и 
органов брюшной полости. 

Посмертная МРТ используется при скелетной 
травме для визуализации повреждений мягких тканей, 
в том числе периартикулярных, а также ушибов кости. 
Большую пользу МР-визуализация приносит в случаях 
скоропостижной смерти взрослых. Возможности по-
смертной МРТ в визуализации ССС значительно пре-
восходят КТ. Это связано прежде всего с тем, что только 
посмертная МРТ способна обнаружить ишемические 
повреждения миокарда на ранних стадиях развития [5, 
18, 49]. Первое и самое важное различие между кли-
нической и посмертной МРТ – отсутствие артефактов 
движения. В результате посмертные МР-изображения 
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обеспечивают существенно лучшую анатомическую 
детализацию [18, 53]. Однако есть один очень важный 
нюанс – получить посмертное МР-изображение тако-
го качества можно лишь до тех пор, пока температу-
ра трупа не опустилась ниже определенных значений. 
Дело в том, что в основе МР-изображений, в отличие 
от КТ, находится не рентгеновская плотность тканей, а 
сложные физико-химические характеристики объекта, 
которые сильно зависят от состояния трупа, в том чис-
ле от его температуры, степени высыхания, наличия 
газа в тканях и органах [13].

На судебно-медицинское исследование могут до-
ставлять трупы с самыми разнообразными металличе-
скими предметами, находящимися как снаружи, так и 
внутри трупа, которые создают проблему артефактов 
от металла. Наличие ферромагнитных инородных тел 
может затруднить проведение МРТ, а в ряде случаев 
сделать ее невозможной [22, 49, 53]. Судебно-ме-
дицинским экспертам следует помнить, что любой 
ферромагнитный объект, находящийся в трупе или 
доставленный с трупом, представляет потенциальную 
опасность для персонала и оборудования. Ферромаг-
нитные инородные тела могут быть частями транс-
портных средств, пулями, осколками снарядов, про-
тезами суставов и т. д. В связи с этим специалисты по 
посмертной визуализации для поиска металлических 
инородных тел рекомендуют выполнять КТ перед МРТ, 
поскольку портативные металлоискатели могут не ре-
агировать на небольшие металлические объекты вну-
три трупа [22].

Невысокая чувствительность посмертной МРТ при 
повреждениях органов брюшной полости и низкие ди-
агностические возможности при повреждениях легких 
не позволяют рассматривать МРТ как альтернативу 
традиционной аутопсии в случаях смерти от поврежде-
ний механического характера [4].

Безусловный плюс посмертной МРТ – прекрасная 
визуализация ЦНС. Исследование J. Añon и соавт. [10] 
показало высокую чувствительность и специфичность 
МРТ в диагностике внутричерепных кровоизлияний, в 
том числе субарахноидальных.

Посмертная МРТ позволяет с достаточной степе-
нью точности выявлять такую часто встречающуюся в 
практике судебно-медицинских экспертов патологию, 
как инфаркт миокарда (ИМ). В этом случае посмертная 
МРТ конкурирует даже не с КТ, а с традиционной ау-
топсией. По сводным литературным данным, макроско-
пические изменения при ИМ обнаруживают не ранее, 
чем через 4–12 часа от начала заболевания. Если па-

циент умер через 2–3 часа после начала ИМ, то можно 
определить область некроза только используя гистохи-
мическое окрашивание [25, 26]. Группа исследовате-
лей под руководством С. Jackowski в 2011–2013 годах 
[29, 30] опубликовала результаты ряда сравнитель-
ных исследований посмертных МРТ с традиционной 
аутопсией с последующим гистологическим контролем 
(в том числе иммуногистохимическим) при ИМ в раз-
ных периодах его развития. Авторы пришли к выводу: 
МРТ обладает преимуществом перед стандартной ау-
топсией, поскольку МР-визуализация в режиме Т2-ВИ 
диагностирует ишемическое повреждение миокарда 
от десятков минут до нескольких часов от начала за-
болевания.

МРТ использовалась и для посмертной диагно-
стики тупой травмы груди. В целом была показана 
достаточно большая чувствительность и специфич-
ность МРТ в диагностике повреждений органов груд-
ной полости, что авторы связывают в том числе с хо-
рошей подготовкой судебно-медицинских радиологов 
за последние годы [9, 49]. Посмертная МРТ достаточ-
но успешно использовалась в случаях механической 
асфиксии. Однако авторы, занимавшиеся проблемой, 
отмечают, что при странгуляционной асфиксии лучше 
использовать МРТ и КТ, поскольку методы дополня-
ют друг друга: КТ лучше визуализирует повреждения 
подъязычной кости, МРТ– хрящи гортани и кровоизли-
яния в мягкие ткани [19].

Из анализа доступной на сегодняшний день лите-
ратуры можно сделать некоторые заключения и выво-
ды, основанные на реальных возможностях посмерт-
ной лучевой диагностики в СМЭ трупов взрослых лиц, 
которые могут быть использованы судебно-медицин-
скими экспертами в их практической деятельности [1, 
2, 7, 25, 26, 57, 62]:
1.	 Методы посмертной визуализации в судебной ме-

дицине находятся на стадии активного исследова-
ния с формированием доказательной базы. «Золо-
тым стандартом» посмертной диагностики была и 
остается традиционная аутопсия;

2.	 Для целей СМЭ трупов взрослых в большей степе-
ни подходит посмертная КТ;

3.	 Для максимально полного исследования трупов 
взрослых лиц в СМЭ следует комбинировать луче-
вые методы диагностики – КТ, КТА, МРТ с гистоло-
гическим исследованием тканей и другими лабора-
торными методами;

4.	 Посмертная лучевая диагностика может оказать 
большую помощь в визуализации всех видов меха-
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нических повреждений;
5.	 Посмертная визуализация не может помочь в диа-

гностике отравлений;
6.	 Посмертная визуализация может помочь в исклю-

чении механических повреждений и установлении 
некоторых причин при исследовании скоропостиж-
ной смерти;

7.	 Посмертная визуализация может быть полезна 
при исследовании трупов, причиной смерти кото-
рых стали механическая асфиксия, утопление, а 
также при исследовании гнилостно измененных, 
неопознанных, расчлененных и эксгумированных 
трупов.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՀԵՏՄԱՀՈՒ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ ՀՆԱՐԱՎՈՐՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԵՎ 
ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ (ԳՐԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՏԵՍՈՒԹՅՈՒՆ)
Ավետիսյան Գ.Ա.1, Վարդանյան Գ.Ջ.1, Ջանոյան Գ.Ջ.1, Պորկշեյան Ք.Ա.1, Էդիլյան Հ.Ռ.1, Մինասյան Ի.Ս.1, Խուզատյան Ա.Ա.2, 
Ավետիսյան Ս.Կ.1

1 Երևանի Մ. Հերացու անվ. պետական բժշկական համալսարան 
2 «Կ.Եսայանի անվ. պոլիկլինիկա» ՓԲԸ

Բանալի բառեր՝ հետմահու պատկերավորում, դիակի հա-
մակարգչային շերտագրում, դիակի մագնիսառեզոնանսային 
շերտագրում, դիահերձում, վիրտոպսիա։

Սույն հոդվածում ներկայացված է մեծահասակների դա-
տաբժշկական փորձաքննության (ԴԲՓ) համակարգչային 
շերտագրման (ՀՇ) և մագնիսառեզոնանսային շերտագրման 
(ՄՌՇ) օգտագործման վերաբերյալ հետազոտության 
արդյունքների վերլուծության ակնարկը: Այս տեսության 
նպատակն է դատաբժշկական փորձագետներին և 
ռադիոլոգներին ծանոթացնել հետմահու պատկերավորման 
ամենատարածված իրավիճակներին, ինչպես նաև դրա ուժեղ 
և թույլ կողմերին: Դատաբժշկական փորձաքննության ժա-
մանակ հետմահու պատկերավորման մեթոդները ակտիվ 
ուսումնասիրության և ապացույցների բազայի ձևավորման 
փուլում են: Ավանդական դիահերձումը մնում է հետմահու 

ախտորոշման «ոսկե ստանդարտը»: Սակայն դատաբժշկա-
կան պրակտիկայում հետազոտությունները շարունակվում 
են տոմոգրաֆիկ հետազոտության մեթոդների դերի վե-
րաբերյալ: Գործնական նպատակներով ավելի հարմար է 
մեծահասակների դիակների ՀՇ հետազոտությունը։ Որոշ 
դեպքերում այն ​​պետք է զուգակցվի դիահերձման և ՄՌՇ-ի 
հետ: Հետմահու ճառագայթային ախտորոշումը կարող է 
մեծ օգնություն ցուցաբերել մեխանիկական վնասվածքների 
պատկերավորման, հանկարծակի մահվան մի շարք 
դեպքերում, ինչպես նաև դատաբժշկական փորձաքննության 
պրակտիկայում տարածված որոշ այլ՝ մեխանիկական 
ասֆիքսիայի, ջրահեղձման, բարձր և ցածր ջերմաստի-
ճանների ազդեցության, նեխածության, անհայտ դիակների 
հետազոտության, օտար մարմինների հայտնաբերման 
իրավիճակներում:

S U M M AR Y

MODERN POSSIBILITIES AND FEATURES OF POST-MORTEM RADIATION DIAGNOSTICS 
(LITERATURE REVIEW)
Avetisyan G.A.1, Vardanyan G.J.1, Janoyan G.J.1, Porksheyan Q.A 1, Edilyan H.R 1, Minasyan I.S.1, Khuzatyan A.A.2, Avetisyan S.K.1
1 YSMU, Department of Radiology 
2 CJSC Polyclinic named after K. Esayan 

Keywords: postmortem imaging, postmortem CT, postmortem 
MRI, autopsy, virtopsy. 

This article provides a literature review of research results on 
the use of computed tomography (CT) and magnetic resonance 
imaging (MRI) in forensic medical examination (FME) of adults. 
The purpose of this review is to familiarize forensic pathologists 
and radiologists with the most common situations in postmor-
tem imaging, as well as its strengths and weaknesses. Methods 
of post-mortem imaging in FME are at the stage of active study 
and formation of the evidence base. The traditional autopsy 
remains the gold standard for post-mortem diagnosis. But re-

search continues on the role of tomographic research methods 
in forensic practice. For practical purposes, CT examination of 
adult corpses is more suitable. In some cases it should be com-
bined with autopsy and MRI. Post-mortem radiation diagnostics 
can be of great help in visualizing mechanical damage, as well as 
in establishing the cause in a number of cases of sudden death, 
as well as in some other situations common in emergency medi-
cine practice: mechanical asphyxia, drowning, action of high and 
low temperature, examination of putrefactive changes and un-
identified corpses, detection of foreign bodies.
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ПСИХОСОМАТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ ФОРМИРОВАНИЯ СЕКСУАЛЬНЫХ 
РАССТРОЙСТВ У МУЖЧИН
Шахраманян В.А., Акопян А.Э., Григорян А.Д., Закарян М.А., Азатян Р.Э.
ЕГМУ, Кафедра и клиника сексопатологии

Получена: 19.09.2024, рецензирована: 04.10.2024, принята: 31.10.2024

Ключевые слова: психосоматика, сексуальные нару-
шения, хронический простатит, синдром тревожно-
го ожидания неудачи, коитофобия.

Сексуальная функция единственная парная функ-
ция организма. На протяжении нескольких десятиле-
тий дискутируется утрированная взаимосвязь хро-
нического простатита и сексуальных расстройств без 
учета психогенного фактора. Особенно распростране-
но мнение, что хронический простатит обязательно со-
провождается половой дисфункцией. В данной статье 
подробно рассматривается роль хронического проста-
тита в патогенезе сексуальной дисфункции, предлага-
ется психосоматическая модель формирования муж-
ских сексуальных расстройств. 

Целью работы является изучение психосомати-
ческих механизмов формирования сексуальных рас-
стройств у мужчин. 

До недавнего времени, пока не был изучен ме-
ханизм эрекции и стандартизированы методы диагно-
стики и лечения нарушения эрекции, большинство 
больных, обращающихся к урологу с эректильной 
дисфункцией, проходили обследование и лечение 
хронического простатита: пациент принимал множе-
ство антибиотиков, ему регулярно проводили массаж 
предстательной железы и назначали разнообразные 
физиотерапевтические процедуры. При этом эрекция 
не восстанавливалась, а пациенту прикреплялся ярлык 
«простатик», что наносило серьезный ущерб психиче-
скому здоровью. 

Еще одной серьезной проблемой являются слож-
ности диагностики некоторых форм простатита, а это 
служит причиной неадекватного и малоэффективного 
лечения таких пациентов. Например, мужчины с пси-
хологическими масками депрессии (уретральные ипо-

хондрики) нередко становятся пациентами урологов 
и в течение многих лет получают лечение по поводу 
несуществующего простатита.

Историю изучения сексуальных расстройств мож-
но условно разделить на три этапа. Первый (локализа-
ционистский) этап характеризовался тем, что все мно-
гообразие сексуальных расстройств сводилось к одной 
причине – патологии семенного бугорка. Несмотря на 
ограниченный (в силу недостаточного развития науки) 
взгляд на суть сексуальных расстройств при простати-
те, представители этого направления (Б.А. Дробный, 
Н.А. Михайлов, Л.Я. Якобзон, Р.М. Фронштейн) внесли 
значительный вклад в развитие сексопатологии. Ранее 
бытовали представления о том, что любые нарушения 
сексуальных отправлений у мужчин непременно свя-
заны с дисфункцией простаты. 

Второй этап характеризовался полным отрицани-
ем роли местных патологических изменений (и в том 
числе хронического простатита) в генезе половых рас-
стройств и связан с успехами психиатрической науки.

В рамках третьего этапа также можно выделить 
несколько теорий и направлений. Так, И.М. Порудо-
минский определял сексуальные расстройства у боль-
ных хроническим простатитом как «нейрорецепторную 
форму импотенции». Половые расстройства, развив-
шиеся на почве хронического простатита, автор объ-
яснял повреждением периферических рецепторов, за-
ключенных в предстательной железе и задней уретре. 
В результате раздражения периферических нервных 
окончаний повышается возбудимость спинальных цен-
тров эрекции и эякуляции, что клинически проявляется 
учащением эрекции и ускорением эякуляции. При дли-
тельном воспалительном процессе, по мнению автора, 
наступает функциональное истощение спинальных 
половых центров. Дальнейшее развитие представле-
ний о причинах сексуальных расстройств у больных 
хроническим простатитом отражено в работах Н.А. 
Гаврилюк, И.А. Гаврилюк, Г.Г. Корика, П.И. Загородне-
го. Согласно утверждениям этих ученых, повреждение 
нейрорецепторного аппарата предстательной желе-
зы приводит к повышению возбудимости спинальных 

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-93
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половых центров. При длительном воспалительном 
процессе происходит «истощение» центра эрекции при 
продолжающемся возбуждении центра эякуляции. Эту 
диссоциацию в работе спинальных половых центров 
исследователи объясняют с позиции истериозиса. Ко-
рик Г.Г. рассматривал воспалительный процесс в пред-
стательной железе как ирритативный очаг, который 
может вызвать реактивный вегетативный синдром. 
Высказывается мнение о наличии нейроэндокринных 
нарушений у больных хроническим простатитом, и сек-
суальные расстройства являются клиническим прояв-
лением этих нарушений. Существует теория, согласно 
которой гипоэрекционное состояние при простатите 
может быть объяснено исключительно нервными или 
психогенными факторами [9, 11, 13]. 

Данные о сексуальных расстройствах при проста-
тите за последние несколько десятков лет претерпе-
ли ряд изменений. В 70–80-е гг. прошлого века было 
достаточно много работ о нарушении половой функ-
ции у пациентов с простатитом. Исследования, прово-
дившиеся позже, были посвящены главным образом 
эректильной дисфункции и ее сосудистым аспектам, 
при этом отрицалось какое-либо влияние воспаления 
предстательной железы на эрекцию. В последнее де-
сятилетие ученые обратили пристальное внимание 
на хронический простатит и сексуальные дисфункции 
у пациентов с воспалением предстательной железы. 
Появилось значительное число сообщений о том, что 
простатит не только вызывает боль и нарушения мо-
чеиспускания, но и может привести к различным сексу-
альным расстройствам [26]. 

По данным ученых, сексуальные расстройства 
встречаются достаточно часто (у 52% мужчин с про-
статитом). Согласно результатам исследования, прово-
дившегося A. Mehik и соавторами, на периодическую 
или постоянную эректильную дисфункцию жаловались 
43% больных, на сниженное либидо – 24%. 

Berghuis и соавторы сообщают о более редких 
половых контактах у 85% пациентов с простатитом 
(иногда трудно выяснить, что первично, так как редкие 
сексуальные отношения сами по себе могут приводить 
к простатиту). Показано, что существующие сексуаль-
ные взаимоотношения в ряде случаев ухудшаются или 
разрываются (у 67% больных), а новые связи образу-
ются труднее или вообще не возникают (у 43% паци-
ентов). Межличностные отношения в браке наруша-
ются в 17,1% случаев, отношения с родственниками и 
друзьями – у 7,3% пациентов [6]. 

Отмечается повышение частоты гомосексуальных 

контактов у лиц с простатитом, которое можно объяс-
нить снижением маскулинности и уверенности в удов-
летворительной эрекции при половом акте с лицом 
противоположного пола. Кришталь В.В. и соавторы 
указывают, что наблюдающиеся у больных хрониче-
скими простатитами расстройства половой функции 
зависят от характера половой конституции пациентов. 

Morita полагает, что патология предстательной 
железы приводит к нарушению чувствительности ре-
цепторного аппарата полового члена, которое, в свою 
очередь, влечет за собой расстройство функциониро-
вания спинальных сексуальных центров [7]. 

Итак, вызывает ли хронический простатит сексу-
альные расстройства? 

Чтобы ответить на этот вопрос, рассмотрим при-
роду отдельных составляющих копулятивного цикла.

Павлов И.П. отмечает, что либидо является безус-
ловным рефлексом, существующим уже при рождении 
в скрытой форме и активизирующимся под действием 
внешней среды. 

В современной литературе в понятие «либидо» 
входят два компонента: нейрогуморальный (энерге-
тический) и достаточно тесно связанный с ним кор-
ковый (условно-рефлекторный). Такая двойственная 
взаимосвязь позволяет регулировать конгруэнтность 
партнеров при половых ситуациях. Васильченко Г.С. 
разделяет фазу возбуждения на психическую и эрек-
тильную стадии. Именно на психической стадии возни-
кает половая доминанта – временно господствующая 
в коре головного мозга система, которая притягивает 
к себе возбуждение из других нервных центров, одно-
временно подавляя их деятельность [18]. 

Считается аксиомой, что конгестия предстатель-
ной железы предрасполагает к ее воспалению. Сре-
ди причин конгестии называют половые нарушения 
и дизритмию половой жизни. Leader A.J. утверждает, 
что «первопричиной везикулопростатита являются 
повторные сексуальные возбуждения без физиологи-
ческого опорожнения секрета». По мнению М. Енфед-
жиева, длительное половое воздержание, ведущее к 
задержке секрета в предстательной железе, может 
быть причиной ее асептического воспаления. Однако 
другие авторы опровергают эту точку зрения [1]. 

Влияние повышенной половой активности (ма-
стурбация, половые излишества) на функцию про-
статы признается единодушно в качестве наиболее 
вероятного этиологического фактора возникновения 
патологических процессов в железе. В то же время 
ряд авторов (Г.С. Васильченко, Ransley et al.) придер-
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живаются иной точки зрения, мотивируя это тем, что 
физиологически никогда никому не удалось произ-
вести в какой бы то ни было иннервируемой системе 
стойкого и необратимого разрушения, применяя в ка-
честве патогенного фактора свойственную данной си-
стеме специфическую форму деятельности. 

Психопатологическая отягощенность выявляется 
примерно у 75% пациентов, страдающих хроническим 
простатитом. У 60,2% больных психопатологическая 
отягощенность предшествует сексуальному расстрой-
ству, а у 17,8% психоневрологическая симптоматика 
возникает при длительном и неэффективном лечении 
основного заболевания и вносит определенную специ-
фику в клинику сексуальных расстройств. Полученные 
данные убеждают в необходимости более активного 
выявления и оценки изменения психического статуса 
у больных с хроническим простатитом [2]. Своевре-
менная и направленная коррекция психических рас-
стройств при хроническом простатите предупреждает 
развитие более грубых нарушений психики и позво-
ляет успешнее лечить соматические заболевания. В 
основе подобных нарушений лежат развивающиеся у 
больных страх и тревога по поводу своего состояния, 
боязнь возможных последствий. Еще в XIX веке оте-
чественные психиатры Ковалевский и Попов ввели 
понятие «психотравматическая неврастения перебо-
левших». Создается порочный круг – страх больного за 
определенный орган отражается на функции послед-
него, а нарастающие функциональные нарушения еще 
более усугубляют страхи [8, 11]. 

В общественном сознании эрекция фигурирует 
как основной элемент полового цикла. Эта ситуация 
становится опасной у лиц тревожно-мнительного скла-
да. Малейшие отклонения от скорости возникновения 
эрекции, степени напряжения, длительности ее и т. д. 
воспринимаются преувеличенно как серьезное забо-
левание. Возникают повышенное внимание к эрекции, 
фиксация на ней, формируется «синдром тревожного 
ожидания неудачи». У лиц ипохондрического типа, по-
мимо фиксации, может наблюдаться ипохондрическое 
нарушение личности, причем страх может влиять и на 
другие функции организма (сон, аппетит и др.). Рас-
стройства эрекции, отмечаемые при хроническом про-
статите, должны рассматриваться в структуре 
астенического, тревожно-ипохондрического, асте-
но-ипохондрического, астено-депрессивного син-
дромов, а также ипохондрического и депрессивного 
состояний в чистом виде. Как правило, данные состо-
яния не требуют специальной коррекции психотропны-

ми препаратами. Часто, оказывается, достаточно про-
вести разъяснительную беседу, назначить биогенные 
стимуляторы, адаптогены, иглорефлексотерапию [14]. 

К особенностям пациентов с длительно текущим 
хроническим простатитом относится ипохондриче-
ская готовность и фиксация малейших ощущений в 
половых органах. О наличии у больных тревожной де-
прессии свидетельствуют навязчивые (т.е. доминиру-
ющие в сознании и не поддающиеся контролю) мысли 
тревожного содержания о своей мужской, а значит, 
и человеческой неполноценности, о неизлечимости 
недуга и бесперспективности лечения, о неминуемой 
потере семейного благополучия. Тревога и страх за 
свое состояние определяют любые поступки и почти 
каждый шаг пациентов, поведение которых можно 
классифицировать как «уход в болезнь с отрывом от 
действительности». Для данной категории лиц харак-
терна тенденция к самодиагностике и самолечению. 
В клиническую картину тревожной депрессии входят 
типичные для этих больных расстройства сна и аппети-
та, отмечаются вегетативные симптомы – повышенное 
потоотделение, лабильность пульса. 

С нашей точки зрения, сексуальные расстройства: 
снижение либидо, снижение частоты и силы спонтан-
ных эрекций, ослабление адекватных эрекций, следует 
рассматривать как неизбежное проявление аффек-
тивных нарушений. 

Замаскированная депрессия с преобладанием 
сексуальных расстройств сопровождается жалобами 
на ускоренную или замедленную эякуляцию в сочета-
нии с ослаблением эрекции, реже – снижением поло-
вого влечения и выраженности оргастических ощуще-
ний. Половые расстройства, как отмечают пациенты, 
весьма осложняют внутрисемейные взаимоотноше-
ния, нередко становятся причиной ссор и даже разво-
да. При обследовании наряду с соматовегетативны-
ми расстройствами, характерными для депрессивной 
фазы, выявляются признаки конгестии в органах мало-
го таза, в том числе и в предстательной железе. Сек-
суальные расстройства при маскированной депрессии 
также возникают периодически (часто сезонно), име-
ют суточные колебания интенсивности, тесно связаны 
с соматовегетативными нарушениями, относительно 
резистентны к психостимуляторам, терапии мужски-
ми половыми гормонами, психотерапии. И наоборот, 
прослеживается отчетливая положительная реакция 
на терапию антидепрессантами. Нередко в подобных 
случаях расстройства исчезают спонтанно. 

Тема сексуальной патологии нередко звучит в 
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высказываниях пациентов с неврозоподобной фор-
мой депрессии, косвенно обусловленной различными 
хроническими формами простатопатий. Наряду с де-
прессивными и астеноневротическими состояниями, к 
эректильным расстройствам приводит синдром трево-
жного ожидания неудачи, возникающий после одной 
или нескольких неудачных попыток коитуса [4]. 

Первоначально сексуальные расстройства при не-
осложненном простатите проявляются относительным 
ускорением эякуляции и стертостью, болезненностью 
оргастических ощущений. Что касается изменений 
остальных фаз копулятивного цикла, то их нарушения 
могут быть объяснены сопутствующей патологией. Так, 
снижение либидо может иметь двоякое происхожде-
ние. Во-первых, длительный и с болями протекающий 
воспалительный процесс, сопровождающийся ускоре-
нием эякуляции и сглаженностью оргазма, может при-
водить к чисто психогенному снижению либидо. 

Во-вторых, у многих пациентов хронический 
простатит влечет за собой снижение андрогенной 
насыщенности, что клинически может проявляться 
снижением либидо. Этими же механизмами может объ-
ясняться снижение эрекции. 

Изменение оргастических ощущений связано с 
тем, что примерно у 1/3 больных хронический проста-
тит сочетается с задним уретритом и колликулитом, 
а зоны семенного бугорка являются тем местом, где 
зарождается ощущение оргазма при выбросе семени 
через узкие семяизвергающие устья. Хронический вя-
лотекущий процесс в уретропростатической зоне при-
водит к постоянному раздражению семенного бугорка 
с афферентной импульсацией в спинальные половые 
центры. Клинически это проявляется длительными, 
неадекватными ночными эрекциями, а затем их осла-
блением за счет функционального истощения центра 
эрекции [20].

Генез эректильных расстройств при обострениях 
хронического простатита с преобладанием болевого 
синдрома, помимо психогенного ингибитора – боли, 
включает в себя и рефлексогенные механизмы. Ока-
зывает определенное депотенциирующее влияние и 
свойственный простатопатии (простатиту) болезнен-
ный оргазм с более или менее длительными посторга-
стическими болевыми ощущениями. 

Нарушение половой функции при хроническом 
простатите сопровождается дисфункцией вегетатив-
ной нервной системы. В связи с дисбалансом симпа-
тической и парасимпатической нервной системы и 
угнетением спинальных центров эрекции некоторые 

больные отмечают ослабление и даже исчезновение 
спонтанной (утренней) эрекции. У части больных на-
блюдается изменение «окраски» оргазма – от тусклого 
или болезненного до аноргазмии. Хронический про-
статит может выступать в роли предрасполагающего 
к развитию сексуальных расстройств, а также прово-
цирующего («запускающего») и усугубляющего (вто-
ричного по отношению к сексуальному нарушению) 
фактора [3]. 

Работы Л.П. Имшинецкой, И.И. Горпинченко, И.Ф. 
Юнды, Г.С. Васильченко позволили установить, что па-
тогенез изменений в простате у больных с сексуальны-
ми расстройствами определяется сложным взаимодей-
ствием эндогенных и экзогенных факторов, ведущую 
роль среди которых играют нейроэндокринные нару-
шения. 

В настоящее время относительно патогенеза по-
ловых расстройств при простатитах существует мне-
ние, согласно которому формирование эректильной 
дисфункции у лиц, страдающих заболеваниями проста-
ты, обусловлено нарушениями андрогенной функции и 
другими эндокринными сдвигами, влекущими за собой 
расстройство нейрогуморальной регуляции половой 
сферы. Угасание половой функции сопровождается 
постепенным ослаблением условно-рефлекторных ме-
ханизмов половой деятельности, что еще более усугу-
бляет расстройство копулятивного цикла [12, 19]. 

Функциональное состояние предстательной же-
лезы, как показывают работы последних десятилетий, 
определяется сложным гормональным контролем, в 
котором значительная роль принадлежит диэнцефа-
ло-гипофизарно-гонадным связям. Простата обладает 
высокой степенью чувствительности к разнообразным 
гормональным воздействиям как эндогенного, так и эк-
зогенного характера. Наряду с гормональной регуля-
цией сексуальной функции в последние годы выявлено 
наличие нейрональной регуляции, осуществляемой на 
церебральном уровне соединениями, получившими 
название нейротрансмиттеров. Они регулируют и мо-
дулируют влияние половых гормонов на все звенья 
мужской и женской сексуальности. Механизмы дей-
ствия ряда нейротрансмиттеров в настоящее время до 
конца не изучены. 

Таким образом, такое чисто соматическое и объ-
ективно регистрируемое заболевание, как простатит, 
возникает в данном случае как результат характерных 
для хронического (не завершающегося) психоэмоцио-
нального стресса и соматических изменений, то есть 
развивается по психосоматическим механизмам. Опи-
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санный психосоматический вариант простатита – не 
единственный. Бесспорно, существуют чисто инфекци-
онные, травматические и другие клинические формы 
простатитов, равно как и не психосоматические вари-
анты формирования гипертонической болезни, язвы 
желудка, колита и другой патологии. Упрощенные 
представления о природе заболевания (простатит как 
результат инфекции) приводят к тому, что лечение, 
оказывается, не ориентировано на работу с психосо-
матическими патогенетическими механизмами. Те же 
самые психосоматические механизмы имеют место и 
при патологии простаты, которая обозначается, как 
простатопатия или простатодиния (простатоз, застой-
ный простатит, синдром хронической тазовой боли и 
др. При этом возникают описанные психосоматические 
изменения в простате (спастика, нарушение функции), 
хотя инфекция не манифестировала и клиники воспа-
ления нет [21, 23]. 

Что касается приписываемых простатитам и про-
статопатиям сексуальных нарушений, то линейная схе-
ма (половые нарушения как результат простатита) ка-
жется неполной, тем более что сохранение полового 
нарушения после санации простаты в практике встре-
чается нередко. 

И простатит, и сексуальные нарушения мы считаем 
двумя самостоятельными параллельными следствиями 
единого психосоматического расстройства. Чем выше 
уровень симпатотонии, тем быстрее наступит семя-
извержение, так как первая фаза эякуляции (пусковая 
фаза) – это симпатическая фаза. Оргазм (по У. Мастер-
су и В. Джонсон) служит разрядкой от нарастающей в 
процессе возбуждения общей и локальной миотонии. 
Чем выше изначальная миотония (спастика), тем бы-
стрее наступит семяизвержение. Таким образом, эти 
механизмы объясняют причины преждевременного 
семяизвержения, которое можно считать не результа-
том простатита, а параллельным следствием их общих 
психосоматических причин. 

К преждевременной эякуляции, нарушению либи-
до и эрекции приводит не само воспаление простаты, 
а возникающие при стрессе дефицит тестостерона 
и блокада его тканевых рецепторов (в простате, во 
всем теле и в глубоких отделах мозга) избытком над-
почечниковых гормонов. А это уже не инфекционные, 
а эндокринные механизмы. Спастическое состояние 
сосудов полового члена будет ухудшать эрекцию по 
сосудистым механизмам, а комплекс отрицательных 
эмоций при хроническом стрессе – снижать сексуаль-
ность по психическим механизмам. 

У пациентов с психосоматическими простатитами 
и сексуальными нарушениями слабым соматическим 
звеном является половая система (слабая половая 
конституция, низкая тканевая чувствительность 
к тестостерону, ослабленное неврологическое обе-
спечение половой функции, низкие резервы сосуди-
стого обеспечения половых реакций и т. д.). К психо-
логическим факторам относят повышенную фиксацию 
внимания на половой системе, сексуальные страхи, 
неуверенность в потенции, которые обусловлены 
внутриличностными проблемами. Однако описанное 
психосоматическое расстройство (с психосоматиче-
ским вариантом простатита и с половыми нарушени-
ями) требует более полной и сознательной работы с 
перечисленными патогенетическими механизмами. 
Мы считаем, что именно психосоматическая модель 
позволяет глубже понять механизмы формирования 
простатитов, половых нарушений и их взаимосвязь, 
а также более эффективно устранить и то, и другое, 
воздействуя на общие, приводящие к ним, причины [5]. 

Истинный удельный вес психоэмоциональных рас-
стройств при хроническом простатите, к сожалению, 
явно недооценивается, маскированные, стертые де-
прессии, характеризующиеся не столько подавленно-
стью и тоской, сколько чувством собственной непол-
ноценности, утратой прежних интересов и влечений 
урологами, андрологами, как правило, не учитывают-
ся.

Возникает вопрос – простатит приводит к таким 
изменениям или преморбидные особенности способ-
ствуют развитию заболевания?

Основываясь на том убеждении, что эректильные 
расстройства являются следствием хронического про-
статита и не вникая в природу эректильных нарушений, 
не учитывая психологических особенностей личности, 
врач подвергает пациента значительному количеству 
исследований, назначает длительные курсы лечения, 
что в большинстве случаев не приводит к решению 
проблем в сексуальной сфере. Отсутствие эффекта от 
лечения в значительной степени усугубляет течение 
эректильной дисфункции за счет отрицательного пси-
хогенного влияния, усиливающегося при негативном 
результате лечения или неадекватной оценке как па-
циентом, так и врачом соотношения между задачами 
терапии и предполагаемыми ее результатами [22, 24]. 

Среди первых симптомов сексуальных рас-
стройств при простатите – преждевременная эякуля-
ция, болезненный оргазм. Screponi E. выявил у 56,5% 
пациентов с преждевременной эякуляцией наличие 
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воспаления предстательной железы. Боль во время 
эякуляции у больных с простатитом наблюдается зна-
чительно чаще, чем у пациентов с доброкачественной 
гиперплазией предстательной железы или эрекцион-
ной дисфункцией. Нарушения оргазма и эякуляции 
рассматриваются в ряду основных симптомов интеро-
рецептивной формы копулятивной дисфункции.

Расстройства эякуляции можно объяснить повы-
шенной чувствительностью интерорецепторов и вы-
соким тонусом aльфа-1-адренорецепторов, так как 
за феномен эякуляции отвечает преимущественно 
симпатическая нервная система. Преждевременная 
эякуляция может быть вызвана и невротическим со-
стоянием пациентов с клинической картиной гиперсте-
нической неврастении [1, 17]. 

Слишком напряженная подготовка к половому 
акту с предварительными эротическими представлени-
ями может обусловливать в итоге своего рода «психи-
ческое совокупление», предшествующее реальному; 
первого же прикосновения к женщине при этом оказы-
вается достаточно для срабатывания соответствующе-
го рефлекса. Всевозможные страхи, вызывающие, в 
конечном счете, коитофобию, способствуют ускорен-
ному течению рефлекторных процессов эрекции и эя-
куляции. Нарастающая от неудачи к неудаче фиксация 
на ускоренной эякуляции (по типу невроза ожидания с 
все большим снижением настроения в ожидании оче-
редного «провала») доводит этих больных до того, что 
иногда стоит им только подумать в начале полового 
акта о возможности преждевременного семяизверже-
ния, как оно сразу же наступает. 

Болезненность или стертость оргазма обусловле-
на воспалением семенного бугорка, который является 
мощной рецептивной зоной и отвечает за выражен-
ность оргастических ощущений, хотя и не всегда диа-
гностируется отдельно от воспаления предстательной 
железы.

Что касается либидо, то его ослабление может 
произойти на психогенной основе в связи с депрессией 
и повышенной тревожностью пациента, нарушением 
оргазма и вторичным ослаблением эрекции. Паци-
ент, опасаясь фиаско, сознательно и подсознательно 
избегает половой близости. Кроме того, согласно 
некоторым данным, этот феномен можно объяснить 
гипоандрогенией, присущей пациентам с затяжным 
простатитом. По мнению исследователей предстатель-
ная железа и яичко находятся в прямой коррелятив-
ной зависимости и при нарушении функционирования 
одного из органов страдает также и другой, в данном 

случае – яичко, которое продуцирует меньшее коли-
чество андрогенов. С другой стороны, предстательная 
железа представляет собой орган, отвечающий за 
метаболизм половых гормонов, который может нару-
шаться при ее заболевании [16].

Сексуальные расстройства у больных хроническим 
простатитом могут развиваться стадийно, по опреде-
ленной схеме. Сначала появляется преждевременная 
эякуляция, затем присоединяется недостаточная адек-
ватная эрекция, а потом может развиться и изменение 
либидо. В ряде случаев отмечается усиление ночных 
эрекций за счет повышенной гиперемии предстатель-
ной железы. Хотя такая стадийность не всегда сохра-
няется и проследить ее у одного и того же больного 
чаще всего не удается. 

Сексуальное здоровье, если учесть многомер-
ность его обеспечения, само по себе является психо-
соматическим феноменом и может служить своео-
бразной моделью психосоматических соотношений. 
Роль пускового механизма в нарушении сексуального 
здоровья играют психогенные, соматогенные или соци-
огенные факторы, в данном случае – симптомы проста-
тита, касающиеся половой функции. Важным является 
и бытующее в обществе мнение (часто поддерживае-
мое врачами) о неизбежности развития «импотенции» 
[10]. 

Установлено, что психоэмоциональные пробле-
мы (тревога, депрессия, эмоциональная лабильность, 
слабая маскулинная идентификация) определяются 
у 80% пациентов, а симптомы выраженной степени 
расстройств – у 20–50% больных. Все это способству-
ет развитию соматической патологии (боль, дизурия, 
снижение эрекции, расстройства эякуляции). Эти на-
рушения поддерживают дистресс и сами по себе пре-
вращаются в психотравму, замыкая, таким образом, 
порочный круг [25]. 

Характер и изменения психосоматических соот-
ношений в данном случае также зависят, прежде все-
го, от особенностей личности больного. В результате 
личностной переработки ситуации пациент либо пре-
одолевает стресс, что способствует успеху лечения, 
реабилитации и восстановлению сексуальной гармо-
нии супругов, либо болезнь усугубляется, а нередко и 
развиваются какие-либо осложнения, что, как и в пре-
дыдущем случае, приводит к образованию порочного 
круга. 

Причины предрасположенности к психоэмоцио-
нальным расстройствам при простатите лежат и в со-
циальном статусе мужчин. Установлено, что мужчины, 
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имеющие высшее образование и профессию, реже бо-
леют простатитом, чем закончившие только среднюю 
школу. Работающие реже отмечают симптомы проста-
тита, чем неработающие или инвалиды, которые боле-
ют еще чаще. И, наконец, частота заболевания иногда 
зависит от дохода: у мужчин с меньшим доходом чаще 
имеются жалобы, характерные для хронического про-
статита [15].

Таким образом, из вышесказанного можно сде-
лать следующие выводы.

	� Причиной сексуальных расстройств при проста-
тите являются, прежде всего, психосоматические 
нарушения, депрессия, тревожно-мнительные лич-
ностные черты характера. Они же иногда являются 
причиной либо поддерживают наличие жалоб, ха-
рактерных для простатита. 

	� Часто сама по себе редкая половая жизнь приво-
дит к застойным явлениям и обуславливает пред-
расположенность к простатиту. 

	� Среди проявлений простатита могут быть преж-
девременная эякуляция и болезненный оргазм, 
которые, в свою очередь, могут негативно влиять 
на эректильую функцию.

	� Непосредственной коррелятивной взаимосвязи 
между хроническим простатитом и расстройства-
ми эрекции не выявлено. Повреждение эректиль-
ной составляющей копулятивного цикла при хро-
ническом простатите оказывается не в большей, а 
в некоторых случаях даже в меньшей степени вы-

ражено, чем при хронических соматических забо-
леваниях другой локализации. Вместе с тем лока-
лизация патологического процесса и клинические 
его проявления детерминируют ряд нарушений 
половой сферы преимущественно по психосомати-
ческому принципу. 

	� Лечениe простатитов приводит к снижению воз-
действия психотравмы на организм и создает пред-
посылки для коррекции сексуальных расстройств. 
Однако нарушенные функции не всегда восстанав-
ливаются самостоятельно, помимо медикаментоз-
ного, часто оказывается необходимо психотера-
певтическое воздействие.

	� Необходимо учитывать, что сексуальные наруше-
ния и причины их возникновения могут существо-
вать сами по себе, а хронический простатит толь-
ко усугубляет состояние пациента. В этом случае 
диагностику и лечение сексуального расстройства 
необходимо производить параллельно с терапией 
простатита. 

	� Преждевременная эякуляция и болезненные ор-
гастические ощущения часто исчезают по мере 
излечения хронического простатита. При необхо-
димости стандартное лечение можно подкрепить 
специальными методами (анестезирующий гель, 
туширование семенного бугорка, секс-терапия и 
др.). 

	� Сексуальность находится «между ушами (т.е. в го-
лове, в психике), а не между ногами.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՏՂԱՄԱՐԴԿԱՆՑ ՍԵՌԱԿԱՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ՁԵՎԱՎՈՐՄԱՆ ՓՍԻԽՈՍՈՄԱՏԻԿ ՄՈԴԵԼԸ
Շահրամանյան Վ.Ա., Հակոբյան Ա.Է., Գրիգորյան Ա.Դ., Զաքարյան Մ.Հ., Ազատյան Ռ.Է.
ԵՊԲՀ, սեքսոպաթոլոգիայի ամբիոն և կլինիկա

Բանալի բառեր՝ փսիոխոսոմատիկա, սեռական 
խանգարումներ, քրոնիկական պրոստատիտ, անհաջողության 
տագնապային սպասման համախտանիշ, կոիտոֆոբիա:

Սեռական ֆունկցիան օրգանիզմի միակ զույգային 
ֆունկցիան է։ Արդեն քանի տասնամյակ է, ինչ քննարկվում է 
քրոնիկական պրոստատիտի և սեռական խանգարումների 
փոխկապվածությունը՝ առանց փսիխոգեն գործոնը հաշվի 

առնելու։ Մասնավորապես լայնորեն տարածված է այն տե-
սակետը, որ քրոնիկական պրոստատիտը միանշանակ 
ուղեկցվում է սեռական ֆունկցիայի խանգարումներով: Սույն 
հոդվածում հանգամանորեն քննարկվում է քրոնիկական 
պրոստատիտի դերը սեռական խանգարումների ախտա-
ծագման խնդրում, առաջարկվում է տղամարդկանց սեռա-
կան խանգարումների ձևավորման փսիխոսոմատիկ մոդելը: 

S U M M AR Y

PSYCHOSOMATIC MODEL OF FORMATION OF SEXUAL DISORDERS IN MEN
Shahramanyan V.A., Hakobyan A.E., Grigoryan A.D., Zaqaryan M.H., Azatyan R.E.
YSMU, Department and Clinic of Sexopathology

Keywords: psychosomatics, sexual disorders, chronic prostatitis, 
fear of sexual failure in men, coitophobia. 

The sexual function is the only paired function of the body. 
For several decades, the exaggerated relationship between 
chronic prostatitis and sexual disorders has been discussed 
without taking into account the psychogenic factor. In particular, 

the point of view that chronic prostatitis is definitely accompa-
nied by sexual dysfunction has become widespread. The follow-
ing article discusses in detail the role of chronic prostatitis in 
the pathogenesis of a sexual dysfunction, and a psychosomatic 
model of formation of sexual disorders in males is proposed.
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ՀՏԴ՝ 614.7+628.4 

ԵՐԵՎԱՆ ՔԱՂԱՔԻ ՄԱՆԿԱՊԱՐՏԵԶՆԵՐԻ ԿԱՆԱՉԱՊԱՏՄԱՆ 
ՈՐԱԿԱԿԱՆ ԵՎ ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԻ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅԱՆ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԸ
Վարդանյան Ք.Կ.1, Մանուկյան Մ.Ա.1, Բայբուրթյան Ա.Կ.2
1 ԵՊԲՀ, հիգիենայի և էկոլոգիայի ամբիոն
2 ԵՊԲՀ, հանրային առողջության և առողջապահության ամբիոն

Ստացված է՝ 27․06․2024թ., գրախոսված է` 10․07․2024թ., ընդունված է` 31․10․2024թ.:

Բանալի բառեր՝ մանկապարտեզի այգի, կանաչա-
պատման համակարգ, կանաչ տարածքի բարեկարգում, 
հոգեհիգիենա։ 

Բնակչության կյանքի համար բարենպաստ 
պայմանների ստեղծումը և առողջ կենսաբանական 
միջավայրով ապահովումը հնարավոր չէ պատկե-
րացնել առանց կանաչապատման համակարգի հա-
մալիր կազմակերպման։ Բնակավայրերի կանաչա-
պատման հիգիենիկ պահանջները կարևորվում են 
կանաչ տնկարկների բազմագործառութային նշա-
նակությամբ։ Կանաչ տնկարկները բարենպաստ 
են ազդում բնակելի վայրերի միկրոկլիմայական 
պայմանների՝ օդի շարժման արագության, ջերմաստի-
ճանի, խոնավության, արևային ճառագայթման, հողի և 
ծածկույթների ջերմաստիճանի վրա [2, 4, 5, 10]:

Կարևոր հիգիենիկ խնդիր է հարավային քա-
ղաքներում տարածքի ռացիոնալ կանաչապատման 
ճանապարհով արհեստական միկրոկլիմայի 
ստեղծումը։ Հարավի շոգ և չոր կլիման առաջացնում է 
մարդու օրգանիզմի գերջերմացում, որը հանգեցնում 
է ջերմակարգավորիչ ապարատի ֆունկցիայի 
գերլարմանը։ Հարավային քաղաքներում միկրոկլիմայի 
հետազոտությունները ցույց են տվել, որ շենքերի ճա-
կատները խիստ տաքանում են և մայրամուտից հետո 
երկար ժամանակ ջերմություն են տալիս՝ տաքացնելով 
օդը [1, 2, 6]։

Երկար տարիներ մասնագետների ուշադրությունը 
բևեռված էր մեկ բնակչի հաշվով կանաչ տնկարկների 
նորմավորմանը։ Խոշոր քաղաքներում ընդհանուր 
օգտագործման կանաչ տնկարկների նորման 21մ2 է 
մեկ բնակչի համար, մինչդեռ ըստ ԱՀԿ-ի՝ այն 50մ2 է մեկ 
բնակչի համար: Երևանում 1990-ական թվականների 

սկզբի զանգվածային ծառահատումները և քաղա-
քաշինության նոր միտումները հանգեցրին կառուցա-
պատման խտության բարձրացմանը և կանաչապատ 
տարածությունների կրճատմանը, որի հետևանքով 
կտրուկ՝ 3-4 անգամ նվազեց մեկ բնակչի հաշվով 
ընդհանուր օգտագործման կանաչ տնկարկներով 
ապահովվածության ցուցանիշը՝ հասնելով 4,5 մ2։ 
Վերջին տարիներին կանաչապատման աշխա-
տանքների հետևանքով Երևանում ըստ պաշտոնական 
տվ յալների մեկ բնակչին բաժին է հասնում 7,8 մ2 կա-
նաչ տնկարկ [6, 7]: 

Հաշվի առնելով վերոբերյալը՝ ակնհայտ է, որ կա-
նաչապատման խնդիրները գերկարևոր են մանկա-
կան նախադպրոցական հաստատությունների հա-
մար, քանի որ ճիշտ ծավալատարածային լուծումները, 
հաշվի առնելով կանաչ տարածքի սանիտարահիգենիկ 
և դեկորատիվ-էսթետիկ հատկությունները, նշանակալի 
դեր են խաղում երեխայի առողջության ձևավորման 
մեջ [2, 3, 15, 16]: 

ՌԴ Մոսկվա քաղաքում կատարված հե-
տազոտության վերլուծության արդյունքները բա-
ցահայտեցին, որ շրջակա միջավայրի աղտոտման 
հիմնական աղբյուրից հավասար հեռավորության 
վրա ապրող, նույն սոցիալական կարգավիճակի, 
բժշկական օգնության մակարդակի, բայց տարբերվող 
խաղահրապարակների բարեկարգման, կանաչա-
պատման աստիճանով և մեծ, կանաչ տարածքին մոտ 
ապրող երեխաների դեպքում, գրանցվել են ֆիզիկա-
կան զարգացման մակարդակների, ընդհանուր հի-
վանդացության և քրոնիկական պաթոլոգիայի տա-
րածվածության հավաստի տարբերություններ:

Ըստ հետազոտության արդյունքների բնակելի տա-
րածքների կանաչապատման վիճակն էապես ազդում է 
երեխաների առողջության վրա: Հեղինակների կողմից 
առաջարկվեց, որ խաղահրապարակի կանաչապատ 
տարածքը պետք է լինի 20-30%, խաղահրապարակի 
պարիսպը՝ կանաչ ցանկապատ, ծառերի հարաբե-
րակցությունը թփերին՝ 1:10։ Հակառակ դեպքում 
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ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2024

տնկման հավել յալ խտությունը կհանգեցնի շոգ, արևոտ 
եղանակին ջերմաստիճանի բարձրացմանը՝ օդի խո-
նավության միաժամանակյա բարձրացմամբ, քամու 
արագության նվազմամբ, որի հետևանքով տարածքի 
օդափոխությունը կնվազի։ Տեղամասի շրջակայքում 
խորհուրդ է տրվում տնկել արագ աճող և ստվերային 
մեծ ծածկ առաջացնող ծառեր և թփեր՝ ձիակասկ, 
թխկի, լորենի, ակացիա [9]: 

Բացի դրանից, ապացուցված է, որ այն երե-
խաները, որոնք հաճախում են դպրոցներ կամ ցերե-
կային խնամքի կենտրոններ, որոնք առանձնանում են 
կանաչ տարածքների բարձր ապահովվածությամբ, 
գրանցում են ուշադրության դեֆիցիտի համախտանիշի 
զարգացման ավելի փոքր հավանականություն [14]: 

Աճող օրգանիզմի հիմնական առանձնա-
հատկություններից մեկը նրանց ֆիզիկական մեծ 
ակտիվությունն է, և կարևոր է, որ նրանք առավելագույն 
ժամանակն անցկացնեն բնության գրկում։ Բացօթյա 
տարածքում կազմակերպված մանկական խաղերը և 
գործունեությունը երեխաների առողջ ապրելակերպի 
բաղադրիչներից մեկ են։ Կարևոր նշանակություն ունի 
նաև մանկապարտեզների այգու ծառերի և բույսերի 
ընտրությունը, որը սահմանված է գիտականորեն 
հիմնավորված չափանիշներով [1, 2, 8]: 

Բույսերի ազդեցությունը երեխաների հոգեհուզա-
կան վիճակի վրա ուսումնասիրվել են նաև Հա-
յաստանում։ Երևանում 2008-2010թթ․ «Մուրացան» 
համալսարանական մանկական կլինիկական հի-
վանդանոցում բուժում ստացող երեխաների շրջանում 
կիրառվեց «Կանաչ ընկերոջ» գաղափարը։ Բույսերի 
հետ երեխաների ամենօրյա աշխատանքը դրա-
կան ազդեցություն թողեց փոքրիկ բուժառուների 
հոգեհուզական վիճակի վրա [12, 13]: 

Մասնագիտական հատուկ գրականության 
ուսումնասիրությամբ պարզ է դառնում վկայել, որ 
Հայաստանում մանկական հիմնարկների՝ մանկա-
պարտեզների կանաչապատման վերաբերյալ մինչ օրս 
գիտական ուսումնասիրություն չի իրականացվել։

Հետազոտության նպատակը
Ուսումնասիրել և գնահատել Երևան քաղաքի 

մանկապարտեզների կանաչապատման վիճակի որա-
կական և քանակական ցուցանիշները։ 

Հետազոտության մոթոդները
Ուսումնասիրությունն իրականացվել է Երևանի 13 

մանկապարտեզներում՝ ներառելով բոլոր վարչական 
շրջանների ամենամեծ մանկական հիմնարկները։ 

Մանկապարտեզների կանաչապատ տա-

րածքներում կատարվել է կանաչապատման վիճակի 
մանրակրկիտ հետազոտություն։ 

Տարածքում առկա ծառերը և թփերը 
ուսումնասիրվել են, գնահատվել են նրանց քանա-
կական և որակական հատկանիշները։ Ստացված 
տվ յալները մուտքագրվել են մեր կողմից նախապես 
կազմված փաստաթղթերում։ Կիրառվել է նաև սանի-
տարական նկարագրման մեթոդը։

Մանկապարտեզների կանաչապատման 
կառուցվածքի գնահատումը կատարվել է՝ հաշվի 
առնելով հետևյալ ցուցանիշները`

	� 1 հա կանաչապատ տարածքում ծառերի 
խտությունը (հատ/հա),

	� 1 հա կանաչապատ տարածքում թփերի 
խտությունը (հատ/հա),

	� ծառ/թուփ հարաբերությունը, 
	� փշատերև բույսերի առկայությունը և նրանց 

տեսակարար կշիռը բոլոր ծառաթփային 
տնկիներում (%)։

Հետազոտվող տարածքներում ծառային և թփային 
բուսականության խտությունը որոշվում է հետևյալ բա-
նաձևով`

Pd=Qd/S. Pk=Qk/S
Pd-ն՝ ծառերի խտությունն է,
Pk-ն՝ թփերի խտությունը,
Qd-ն՝ ծառերի քանակը,
Qk-ն՝ թփերի քանակը,
S-ն՝ կանաչապատման տարածքների մակերեսը։ 
Կանաչապատման նորմաների համաձայն՝ 1 հա 

կանաչապատ տարածքում պետք է լինեն 200-300 
հատ/հա ծառ և 1600-1800 հատ/հա թուփ։ Ծառերի 
և թփերի օպտիմալ փոխհարաբերությունը 1։10 է։ 
Փշատերև ծառերի տեսակարար կշիռը ծառաթփային 
բուսականության կազմում 60% է [8, 11]: 

Հետազոտության արդյունքները և քննարկումը
Հետազոտությունն իրականացվել է 2023-ի հուլիս-

սեպտեմբեր ամիսներին: Ընդգրկվել է 13 մանկա-
պարտեզ` յուրաքանչյուր համայնքից ամենամեծ 
մանկական հիմնարկը՝ Արաբկիր 25 (Մ-1), Աջափնյակ 
47 (Մ-2), Աջափնյակ 48 (Մ-3), Ավան 52 (Մ-4), Էրեբունի 
69 (Մ-5), Դավթաշեն 62 (Մ-6), Մալաթիա-Սեբաստիա 
96 (Մ-7), Շենգավիթ 126 (Մ-8), Կենտրոն 2 (Մ-9), 
Կենտրոն 15 (Մ-10), Նորք-Մարաշ 122 (Մ-11), Նուբա-
րաշեն 125 (Մ-12), Քանքեռ-Զեյթուն 157 (Մ-13):

Ինչպես երևում է ներկայացված տվ յալներից  
(աղ․ 1), հետազոտվող մանկապարտեզների կանաչ 
տարածքների մակերեսը Մ-1-ից մինչև Մ-13-ը կազմում 
է համապատասխանաբար` 0,3 հա, 0,7 հա, 0,7 հա, 
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0,5 հա, 0,5 հա, 0,9 հա, 0,7 հա, 0,1 հա, 0,1 հա, 0,3 
հա, 0,5 հա, 0,3 հա, 0,4 հա: Ծառաթփային տնկիների 
հաշվարկի արդյունքները ցույց տվեցին, որ վերջիններն 
ամենամեծ քանակով ներկայացված էին Մ-6 և Մ-7 
351 ու 228 հատ, իսկ ամենաքիչը՝ Մ-10-ում` 21 և 
Մ-3` 25 հատ համապատասխանաբար: Թփերն ամե-
նաշատը Մ-7-ում և Մ-1-ում էին` 212 և 105 հատ, իսկ 
ամենաքիչը՝ Մ-3-ում և Մ-5-ում` 5 և 9 հատ համապա-
տասխանաբար։ 

Ընդհանուր ծառաթփային տնկիների քանակա-
կան կազմի սանիտարահիգիենիկ գնահատականը, 
որը բացահայտում է միավոր մակերեսի վրա տնկված 
բույսերի խտությունը (հատ/հա), ցույց տվեց, որ հե-
տազոտված մանկապարտեզներից Մ-1-ում, որտեղ 
ծառերի խտությունը 204,4 հատ/հա է, Մ-2-ում` 215 
հատ/հա, Մ-6-ում` 372,8 հատ/հա, Մ-7-ում` 337,9 
հատ/հա, Մ-8-ում` 762,2 հատ/հա, Մ-9-ում` 414,2 
հատ/հա, ամբողջությամբ համապատասխանում է 
նորմատիվային պահանջներին։ Մ-4 (187,9 հատ/հա) 
և Մ-12 (192,5 հատ/հա) մանկապարտեզներում պա-
հանջվածից քիչ էր 1,5 անգամ: Մ-5-ում (141,9 հատ/
հա) 1,4 - 2,1 անգամ պակաս էր, Մ-10-ում` (78,8 հատ/
հա) 2,5 - 3,8 անգամ, Մ-11-ում` (82,6 հատ/հա)` 2,4 - 3,6 
անգամ, Մ-13-ում `(166,7 հատ/հա) 1,1 - 1,7 անգամ: 
Ամենացածր ցուցանիշը Մ-3-ում էր՝ ընդամենը 34,3 
հատ/հա, այսինքն՝ պահանջվածից 2,5-3,8 անգամ պա-
կաս:

Թփերի խտության ցուցանիշը նորմատիվի համե-
մատ Մ-4-ում (88,5 հատ/հա) և Մ-12-ում (108,6 հատ/
հա) մանկապարտեզներում՝ պահանջվածից պակաս 
էր 16,5 – 20 անգամ: Մ-5-ում (19,3 հատ/հա) 82,9-93,2 
անգամ է պակաս էր, Մ-10-ում (63,8 հատ/հա)՝ 25-28,2 
անգամ, Մ-11-ում (25,7 հատ/հա)` 62,2-70 անգամ, 
Մ-13-ում (55,5 հատ/հա)՝ 28,8-32,4 անգամ: Ամենա-
ցածր ցուցանիշը Մ-3-ում էր` ընդամենը 6,8 հատ/հա, 
այսինքն՝ պահանջվածից 235,2-264 անգամ պակաս: 
Հետազոտված մանկապարտեզներից ամենաբարձր 
ցուցանիշը Մ-8-ում էր` 391,6 հատ/հա, որը 4 - 4,5 
անգամ քիչ է նորմատիվից, և Մ-1-ում 390 հատ/հա, 
այսինքն՝ պահանջվածից 4,1-4,6 անգամ ցածր: Շատ 
ցածր էր թփերի խտությունը Մ-3-ում (6,8 հատ/հա), որը 
235-264 անգամ պակաս էր, Մ-2-ում (16,5 հատ/հա) և 
Մ-5-ում (19,3 հատ/հա) ցածր էր պահանջվածից համա-
պատասխանաբար 96,9-109 և 82,9-93,2 անգամ։ 

Հետազոտվող բոլոր մանկապարտեզներում որպես 
պահանջների կոպիտ խախտում, հայտնաբերվեց, որ 
ծառերի և թփերի միջև չի պահպանվել հարաբերական 
քանակը:

Դենդրոլոգիական կազմի վերլուծության 
արդյունքները ցույց տվեցին (աղ․ 2), որ հետազոտվող 
մանկապարտեզների ծառերը հիմնականում ներկա-
յացված են տերևավոր տեսակներով, որոնց հարաբե-
րական կշիռը 48,6%-83,3% է, և այն գերազանցում է 
պահանջվող նորմատիվը (40,0% ) [8]: 

Աղյուսակ 1 
Երևան քաղաքի մանկապարտեզների կանաչապատման քանակական ցուցանիշների վերլուծության տվյալները

Մ-№ Տարածք
(հա)

Քանակ
(հատ)

Խտություն
(հատ/հա)

Ծառերի և թփերի փաստացի
խտության համեմատությունը պահանջների հետ

Ծառ/
թուփ 
նորմա 
1:10

Ծ
ա
ռ
ե
ր

Թ
փ
ե
ր

Ծ
ա
ռ
ե
ր

Թ
փ
ե
ր

Նորման
ծառերի համար

200-300
հատ/հա

Նորման
թփերի համար 1600-

1800
հատ/հա

Նորմա >անգամ <անգամ >անգամ <անգամ
Մ-1 0,3 55 105 204,4 390 - 0,9-1,4 - - 4,1-4,6 1:0,5
Մ-2 0,7 156 12 215 16,5 - 0,9-1,3 - - 96,9-109 1:13
Մ-3 0,7 25 5 34,3 6,8 - - 5,8-8,7 - 235,2-264 1:5
Մ-4 0,5 87 41 187,9 88,5 - - 1-1,5 - 18-20,3 1:2,1
Մ-5 0,5 66 9 141,9 19,3 - - 1,4-2,1 - 82,9-93,2 1:7,3
Մ-6 0,9 351 77 372,8 81,7 - 0,5-0,8 _ - 19,5-22 1:4,5
Մ-7 0,7 228 212 337,9 314,2 - 0,5-0,8 5,8-8,7 - 5-5,7 1:1
Մ-8 0,1 109 56 762,2 391,6 - 0,2-0,3 - - 4-4,5 1:1,9
Մ-9 0,1 58 17 414,2 121,4 - 0,4-0,7 - - 13,1-14,8 1:3,4
Մ-10 0,3 21 17 78,8 63,8 - - 2,5-3,8 - 25-28,2 1:1,2

Մ-11 0,5 45 14 82,6 25,7 - - 2,4-3,6 - 62,2-70 1:3,2

Մ-12 0,3 62 35 192,5 108,6 - - 1-1,5 - 14,7-16,5 1:1,7

Մ-13 0,4 60 20 166,7 55,5 - - 1,1-1,7 - 28,8-32,4 1:3
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Այսպես, Մ-1-ում, Մ-8-ում, Մ-12-ում այն գերա-
զանցում է 1,8 անգամ, Մ-2-ում, Մ-3-ում, Մ-4-ում` 1,3 
անգամ, Մ-5-ում և Մ -9-ում` 1,2 անգամ, Մ-7-ում և Մ-10-
ում` 2 անգամ, Մ-6-ում՝ 1,4, Մ-11-ում 1,7, Մ-13-ում 1,5 
անգամ համապատասխանաբար:

Թփերի դեպքում՝ Մ-8-ում, Մ-9-ում, Մ-13-ում 
բույսերը ներկայացված էին տերևային տեսակների գե-
րակշռությամբ, որոնց հարաբերական կշիռը կազմում 
է համապատասխանաբար 85,8%, 88,3%, 83,4%, որը 
գերազանցում է նորման շուրջ 2 անգամ: Մ-1-ում, Մ-4-
ում, Մ-6-ում հարաբերական կշիռը կազմելով համապա-
տասխանաբար 55%, 56%, 56% գերազանցումով էր 
1,4 անգամ: Մ-2-ում, Մ-5-ում` 75% և 77,8%, որը գերա-
զանցում է համապատասխանաբար 1,8 և 1,9 անգամ: 
Ամենացածր ցուցանիշը Մ-11-ի ցուցանիշն էր 21,5%, 
որը կրկնակի ցածր էր:

Պտղատու ծառերի ամենաբարձր ցուցանիշը 
գրանցվեց Մ-6-ում և Մ-8-ում համապատասխանաբար` 
33,6% և 41,3%: Պտղատու ծառերի հարաբերական 
կշիռը տատանվում էր 10,2% - 41,3%-ի սահմաններում:

Դեկորատիվ ծառերը մեծաքանակ էին, դրանց 
տեսակարար կշիռը տատանվում էր 19,2%-52,6%-ի 
սահմաններում: 

Համաձայն հիգիենիկ պահանջների՝ 
փշատերևների հարաբերական կշիռը ընդհանուր տե-
սականիում պետք է կազմի 60%: Հետազոտության 
տվ յալները վկայում են, որ սանիտարահիգիենիկ 
նորման պահպանված է Մ-5-ում և Մ-9-ում համապա-
տասխանաբար 50% և 51,4%: Փշատերև ծառերի 
քանակը նշանակալիորեն մեծացնում է կանաչ տա-
րածքների պաշտպանական և դեկորատիվ – էսթետի-
կական նշանակությունը, որը հատկապես կարևոր է 
տարվա ձմեռային եղանակներին:

Այսպիսով, Երևան քաղաքի մանկապարտեզների 
կանաչապատ տարածքների սանիտարահիգիենիկ 
հետազոտության արդյունքները վկայում են նշված տա-
րածքներում կանաչապատման վերակազմակերպման 
անհրաժեշտության մասին՝ հաշվի առնելով նրա 
սանիտարահիգիենիկ և հոգեհիգիենիկ կարևոր նշա-
նակությունը:
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Աղյուսակ 2
Երևան քաղաքի մանկապարտեզների կանաչապատման քանակական ցուցանիշների վերլուծության տվյալները

Մ-№

ԾԱՌԵՐ ԹՓԵՐ
Փշատերև Տերևավոր Փշատերև ՏերևավորԴեկորատիվ Մրգատու Ընդհանուր

N % N % N % N % N % N %
Մ-1 15 27,3 22 40 18 32,7 40 72,7 48 45 58 55

Մ-2 70 44,8 70 44,8 16 10,2 86 55,2 3 25 9 75

Մ-3 12 48 8 32 5 28 13 52 5 - - -
Մ-4 40 46 22 25,2 25 28,7 47 54 18 44 23 56
Մ-5 33 50 20 30,3 13 19,6 33 50 2 22,2 7 77,8
Մ-6 146 41,5 87 24,7 118 33,6 205 58,5 34 44 43 56
Մ-7 38 16,7 120 52,6 70 30,7 190 83,3 113 53,4 99 46,6
Մ-8 14 24,2 20 34,4 24 41,3 44 75,8 8 14,2 48 85,8
Մ-9 56 51,4 21 19,2 32 29,3 53 48,6 2 11,7 15 88,3
Մ-10 4 19 13 62 4 19 17 81 5 30 12 70
Մ-11 13 28,8 20 44,4 12 26,6 32 71,2 11 78,5 3 21,5
Մ-12 16 25,8 30 48,3 16 25,8 46 74,2 10 28,6 25 71,4
Մ-13 24 40 20 33,3 16 26,6 36 60 4 16,6 20 83,4
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Р Е З Ю М Е

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ КАЧЕСТВЕННЫХ И КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ОЗЕЛЕНЕНИЯ ДЕТСКИХ САДОВ ГОРОДА ЕРЕВАНА
Варданян К.К.1, Манукян М.А.1, Байбуртян А.К.2
1 ЕГМУ, Кафедра гигиены и экологии
2 ЕГМУ, Кафедра общественного здоровья и здравоохранения

Ключевые слова: детский сад, система озеленения, благо-
устройство зеленой территории, психогигиена.

В настоящее время вопрос оптимизации среды обитания 
человека крайне актуален. Повышенное внимание со сторо-
ны специалистов к проблемам экологии, а также результаты 
исследований свидетельствуют об увеличении влияния сре-
довых факторов на здоровье людей. 

Большой интерес представляет гигиеническая проблема 
регулирования микроклимата на территории детских учреж-
дений южных городов, что связано с негативным влиянием 
теплового стресса на организм человека. Озеленение явля-
ется важным элементом регуляции микроклимата, профи-

лактики заболеваний и эстетотерапии.
В работе освещаются вопросы, касающиеся анализа и 

обобщения исследования количественных и качественных 
показателей озеленения 13 детских садов Еревана. Во 
всех исследованных детских учреждениях выявлены много-
численные нарушения требований по озеленению детских 
учреждений города. Результаты санитарно-гигиенического 
обследования зеленых зон детских садов г. Еревана свиде-
тельствуют о необходимости реорганизации озеленения 
указанных территорий с учетом его важного санитарного и 
психогигиенического значения.

S U M M AR Y

RESULTS OF A STUDY OF QUALITATIVE AND QUANTITATIVE INDICATORS OF GREENING OF 
KINDERGARTENS IN YEREVAN
Vardanyan K.K.1, Manukyan M.A.1, Bayburtyan A.K.2
1 YSMU, Department of Hygiene and Ecology
3 YSMU, Department of Public Health and Healthcare Organization

Keywords: kindergarten, greenery system, territory improve-
ment, psychohygiene.

Currently, the issue of optimizing the human environment is 
extremely relevant. Increased attention from specialists to en-
vironmental problems, as well as research results indicate an 
increase in the influence of environmental factors on people’s 
health.

Of great interest is the hygienic issue of regulating the mi-
croclimate on the territory of children’s institutions in southern 
cities, particularly due to the negative impact of heat stress on 
the human body. Landscaping is an important element in micro-

climate regulation, disease prevention and aesthetic therapy.
The work highlights issues related to the analysis and gener-

alization of the study of quantitative and qualitative indicators 
of landscaping in 13 kindergartens in Yerevan. Numerous vio-
lations of the landscaping requirements were identified in all 
of the of the city’s children’s institutions that were studied. The 
results of a sanitary and hygienic inspection of green areas in 
Yerevan’s kindergartens indicate the need to reorganize their 
landscaping, taking into account its significant sanitary and psy-
cho-hygienic importance.
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Образ жизни, признанный когда-то важной стра-
тегией профилактики заболеваний, теперь является 
основополагающей и эффективной методологией в 
системе здравоохранения для улучшения результатов 
лечения, снижения затрат и повышения удовлетворен-
ности пациентов. 

В 1993 году в знаковом исследовании, опублико-
ванном в JAMA (Журнал Американской медицинской 
ассоциации), авторы подсчитали, что около 80% преж-
девременных смертей в США происходят из-за непра-
вильного образа жизни [11]; впоследствии было также 
показано, что одна из каждых пяти смертей в мире свя-
зана с неоптимальным питанием больше, чем с любым 
другим фактором риска, включая табак [1]. 

Подавляющее большинство научной и медицин-
ской литературы поддерживает концепцию, согласно 
которой повседневные позитивные привычки и дей-
ствия оказывают огромное влияние на краткосрочное 
и долгосрочное здоровье и качество жизни, что под-
черкивается их включением практически во все науч-
но обоснованные клинические рекомендации [2, 13], 
в которых особое внимание уделяется профилактике 
и лечению хронических заболеваний, включая ишеми-
ческую болезнь сердца, диабет, ожирение и рак.

Исследования, направленные на то, как привычки 
и действия влияют на профилактику и лечение забо-
леваний, объединились вокруг концепции «Медицина 
образа жизни».

Цель работы: представить современное положе-
ние «Медицины образа жизни» и освещение вопросов 
питания в международных образовательных програм-

мах, а также ознакомить с собственным подходом к ак-
туализации вопросов здорового питания посредством 
образовательных учебных программ по питанию и 
научных докладов в рамках непрерывного професси-
онального развития медработников. 

«Медицина образа жизни» как медицинская 
специальность появилась в 2004 году, когда была ос-
нована одноименная профессиональная медицинская 
ассоциация в США. Затем в 2007 году впервые был 
опубликован американский журнал медицины обра-
за жизни, после чего дальнейшее успешное развитие 
этого направления привело к тому, что в 2022 году в 
более чем 170 образовательных программ США была 
включена учебная программа по медицине образа 
жизни, в том числе и в программы курсов ординатуры 
[4, 8]. 

По всему миру, на всех континентах медицинские 
организации участвуют в подобных программах в рам-
ках «Lifestyle Medicine Global Alliance», созданного 
для сотрудничества, обмена знаниями и передовым 
опытом. Теперь это работает как специальный проект 
Международного совета по медицине образа жизни, 
предлагая высококачественную, стандартизирован-
ную учебную программу и сертификацию. За послед-
нее десятилетие число сертифицированных врачей и 
специалистов по медицине образа жизни выросло в 
геометрической прогрессии [6]. 

Специальная организация WONCA Europe и Евро-
пейский совет по медицине образа жизни 24 августа 
2023 года совместно организовали по этой проблеме 
важное мероприятие, к которому присоединились бо-
лее 360 человек из более чем 60 стран. В центре вни-
мания этого мероприятия было обсуждение вопросов 
медицины образа жизни. 

Руководящий орган организации – ACLM (Амери-
канский колледж медицины образа жизни), определя-
ет это направление как «медицинскую специальность, 
которая использует вмешательства в образ жизни в 
качестве основного метода лечения хронических за-
болеваний, включая, помимо прочего, сердечно-со-
судистые заболевания, диабет 2 типа и ожирение». 

https://doi.org/10.56936/18291775-2024.38-106
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Медицина образа жизни построена на доказательной 
медицине, она призвана дополнять традиционные ме-
дицинские подходы, акцентируясь на работе с пациен-
том, а не на лекарствах или медицинских процедурах. 
Медицина образа жизни основана на внесении еже-
дневных изменений в жизнь, которые относительно 
легко осуществить, адаптировать и поддерживать с 
точки зрения будущих повседневных привычек для 
улучшения качества жизни. 

Американский совет семейной медицины был ак-
тивным сторонником такого подхода [5]. При этом, по-
мимо врачей семейной практики, многие медицинские 
специалисты, такие как кардиологи, эндокринологи, 
гастроэнтерологи проходят сертификацию по этой 
специальности, поскольку видят ее значимость для па-
циентов, самих себя и системы здравоохранения.

Существует острая необходимость расширить 
возможности практикующих врачей для повышения 
знаний и навыков, связанных с этой специальностью, а 
также включить медицину образа жизни в максималь-
но большее количество учебных программ додиплом-
ного и постдипломного образования. В реальной прак-
тике первым шагом к интеграции является изучение 6 
столпов медицины образа жизни: питание, физическая 
активность, сон, управление стрессом, социальные 
связи и воздействие вредных веществ. Вторым шагом 
является использование инструментов скрининга для 
оценки состояния пациентов и их текущего поведения 
в отношении здоровья, после чего необходимо начать 
совместную работу для выработки реалистичных ша-
гов по оптимизации этого поведения и выбора здоро-
вого образа жизни. 

Практически каждый врач признает важность 
того, что образ жизни в целом и рациональное пита-
ние в частности, являются ключевыми компонентами 
профилактики и лечения метаболических заболева-
ний и нередко готов взять на себя дополнительные 
обязанности по внедрению этих принципов в работу 
с пациентом. Однако в реальной практике подобный 
подход не имеет широкого распространения: только 
5% взрослого населения США практикуют все меры 
позитивного образа жизни, которые, как известно, 
значительно снижают риск заболеваний [10]; лишь ме-
нее 30% взрослых в США потребляют ежедневно ре-
комендуемое количество фруктов и овощей [12]. 

Препятствием для активного применения прин-
ципов медицины образа жизни многие врачи считают 
недостаточные знания и подготовку в этой области, 
нехватку времени, и, в последнюю очередь, отсутствие 

дополнительного финансирования подобной работы 
[7].

Эти пробелы можно устранить, начав с научно 
обоснованных учебных программ в до- и постпрофес-
сиональной подготовке, а также поощрительных мер 
для специалистов этой области. Повышение уровня 
образования и подготовки врачей, особенно в области 
питания, междисциплинарный подход в оказании ме-
дицинской помощи существенно снизят медицинское и 
экономическое бремя многих заболеваний [3].

Одна из образовательных программ обучения 
вопросам питания для медицинских работников была 
предложена Международной ассоциацией препо-
давателей медицинских наук (IAMSE – International 
Assotiation of Medical Science Edocator) и включала 
следующие темы [9]: 

	� микронутриенты и макроэлементы, энергетиче-
ский обмен – расчет основного расхода энергии по 
составу тела;

	� оценка питания – прибавка/потеря веса по ИМТ, 
дефицит питательных веществ;

	� потребность в питательных веществах на протя-
жении всего жизненного цикла;

	� сбор анамнеза диеты/физической активности, на-
значение физической активности;

	� консультирование пациентов и мотивационное ин-
тервью;

	� питание в укреплении здоровья и профилактике 
заболеваний;

	� реанимационная помощь – энтеральное и паренте-
ральное питание;

	� направление к узкому специалисту; 
	� оценка данных о питательной ценности продуктов. 

В нашей стране расширенному изучению и пре-
творению в жизнь всех столпов медицины образа жиз-
ни как единой специальности еще предстоит посвятить 
научные исследования и специальные образователь-
ные программы. Однако уже сегодня для восполнения 
пробела в знаниях врачей по питанию, как одного из 
инструментов этой специальности, на кафедре семей-
ной медицины ЕГМУ в рамках непрерывного медицин-
ского образования предложена программа, которая 
соответствует вышеуказанным целям обучения, про-
возглашенной IAMSE.

Разработанная образовательная программа по 
оценке состояния пациента в плане метаболического 
здоровья и перехода к оптимальному питанию пред-
ставляет собой попытку организовать обучение для 
старшего и среднего медперсонала c целью синхрони-
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зации их работы в рамках командного подхода.
В этой связи подготовлена программа из 2 вари-

антов продолжительностью по 45 часов каждая: «Дие-
тология для врачей как компонент командной работы 
в профилактической и клинической медицине» и «Ди-
етология для медсестер как компонент командной ра-
боты в профилактической и клинической медицине». 
Они взаимодополняемы, имеют цель оптимизировать 
внедрение принципов рационального питания посред-
ством обоснованного и допустимого разделения функ-
ций между врачом и медсестрой. Будучи связующим 
звеном между врачом и пациентом, прошедшая специ-
альную подготовку по проблемам питания медсестра 
может иметь свою долю ответственности в общей сла-
женной работе по профилактической медицинской 
помощи, значительно разгружая врача и сохраняя при 
этом этические нормы взаимоотношений с врачом. 
Эффективное общение, взаимоуважение, доверие 
будут способствовать защите интересов пациентов и 
удовлетворенности медперсонала своей работой.

Международный опыт свидетельствует, что по-
добный командный подход в образовательных про-
граммах способен обеспечить максимальную эффек-
тивность и согласованность проводимой работы. 

Вышеуказанные учебные программы утверждены 
приказом министра здравоохранения РА как аккреди-
тированные мероприятия для непрерывного образо-
вания медработников с целью их дальнейшей серти-
фикации.

Как известно, процесс сертификации в нашей 
стране проводится действующим в Национальном 
Институте Здравоохранения Национальным центром 
сертификации профессиональной деятельности в со-

ответствии с нормативами кредитной модели Евросо-
юза для возможности интегрироваться в европейскую 
систему образования. 

Подобная кредитная модель предполагает также 
участие практикующих врачей в научных конференци-
ях. С целью расширения знаний врачей в области пита-
ния как части медицины образа жизни, в марте и мае 
текущего года на 2 научных конференциях, организо-
ванных со стороны ОО «Здоровье и здравоохранение» 
(основатель и председатель к.м.н. Л.С. Куджоян) по те-
мам «Природа и планета женщин: некоторые аспекты 
женского здоровья с междисциплинарных позиций» 
и «Защита здоровья женщин с междисциплинарным 
актуальным подходом» были представлены доклады: 
соответственно «Красота и здоровье женщины – ну-
трициологические аспекты терапевтических проблем» 
и «Медицина образа жизни для здоровья женщины». 
Обе конференции также были утверждены приказом 
министра здравоохранения РА как аккредитирован-
ные мероприятия.

Есть уверенность, что медработники, обладаю-
щие знаниями в области питания, будут не только с 
большей готовностью обсуждать эти вопросы с паци-
ентами, но и внедрять эти принципы в свои собствен-
ные ежедневные привычки.

Таким образом, активно внедряемая в нашей 
стране система кредитования посредством учебных 
программ, научных конференций и других мероприя-
тий, способна обеспечить образовательный уровень 
врачей по различным областям современной меди-
цинской науки, в том числе медицине образа жизни, и 
служит улучшению здоровья населения. 
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ԿՐԹԱԿԱՆ ԾՐԱԳՐԵՐ ԱՊՐԵԼԱԿԵՐՊԻ ԲԺՇԿՈՒԹՅԱՆ ՄԵՋ. ԿԵՆՏՐՈՆԱՑՈՒՄ ՍՆՈՒՑՄԱՆ ՎՐԱ 
Դանիել յան Ի.Է.
ԵՊԲՀ, ընտանեկան բժշկության ամբիոն

Բանալի բառեր՝ կենսակերպի բժշկություն, հի-
վանդությունների կանխարգելում, ապացույցների վրա 
հիմնված բժշկություն, կրթական ծրագրեր, սնուցում:

Կենսակերպի կարևորությունը բազմաթիվ քրոնիկական 
հիվանդությունների կանխարգելման և բուժման գործում 
ընդունված է ամբողջ աշխարհում, սակայն իրական կյանքում 
հաճախ գիտելիքների պակասի պատճառով անբավարար 
ուշադրություն է դարձվում հիվանդների հետ այդ հարցերի 
քննարկմանը: Այս բացը լրացնելու համար շատ երկրներ իրա-
կանացնում են կենսակերպի բժշկության կրթական ծրագրեր՝ 
մասնագետների հավաստագրմամբ, որ ոչ միայն զգալիորեն 
բարելավում է հանրային առողջությունը, այլև նվազեցնում 
առողջապահական համակարգում տնտեսական ծախսերը։

Որպես կենսակերպի բժշկության կրթական ծրագրերի 
բաղադրիչներից մեկը՝ ներկայացվում է սնուցման վե-

րաբերյալ կրթական ծրագիր՝ նախատեսված ավագ և միջին 
բուժաշխատողների համար, որը կարող է դառնալ սննդի 
ոլորտում թիմային աշխատանքի մոդելի օրինակ: Բուժքույրը, 
որն անցել է որոշակի վերապատրաստում, կարող է 
ստանձնել հիվանդի հետ աշխատելու իր բաժին պատասխա-
նատվությունը՝ բեռնաթափելով բժշկին և պահպանելով նրա 
հետ հարաբերությունների էթիկական չափանիշները:

Սնուցման ոլորտում բժիշկների գիտելիքներն ընդլայնելու 
նպատակով այս տարվա մարտ և մայիս ամիսներին 
«Առողջություն և առողջապահություն» ՀԿ-ի կողմից 
կազմակերպված 2 գիտաժողովների ընթացքում ներկա-
յացվեցին զեկուցումներ կանանց շրջանում առողջ սնվելու 
սկզբունքների վերաբերյալ:

Ներկայացված բոլոր միջոցառումները կրեդիտավորված 
են:

S U M M AR Y

EDUCATIONAL PROGRAMS IN LIFESTYLE MEDICINE: FOCUS ON NUTRITION
Danielyan I.E.
YSMU, Department of Family Medicine

Keywords: lifestyle medicine, disease prevention, evidence-based 
medicine, educational programs, nutrition.

The importance of lifestyle in the prevention and treatment 
of many chronic diseases is recognized throughout the world, 
but in real life, insufficient attention is paid to discussing these 
issues with patients, often due to insufficient knowledge. To fill 
this gap, many countries are implementing educational pro-
grams in lifestyle medicine with certification of specialists, which 
not only significantly contributes to the improvement of public 
health, but also reduces economic costs in the healthcare sys-
tem.

As a component of lifestyle medicine educational programs, 

a nutrition educational program for senior and mid-level health-
care professionals is presented, which can serve as a model for 
teamwork in the field of nutrition. A nurse, who has undergone 
some training, can take her part of the responsibility of working 
with a patient, relieving the burden of the doctor and maintain-
ing the ethical standards of the relationship with them.

In order to expand the knowledge of doctors in the field of 
nutrition, reports on the principles of healthy diet among women 
were presented during 2 conferences, organized by the “Health 
and Healthcare” NGO in March and May of this year. 

All the presented events have received accreditation.
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СЕКСОЛОГИЯ КАК ОБЯЗАТЕЛЬНАЯ УЧЕБНАЯ ДИСЦИПЛИНА В 
СИСТЕМЕ ВЫСШЕГО МЕДИЦИНСКОГО ОБРАЗОВАНИЯ
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альные расстройства, медицинское образование.

Целью работы является представление научных 
этапов становления и формирования сексологии. Об-
суждаются вопросы необходимости и важности пред-
мета «Сексология» в системе медицинского образо-
вания. Особо подчеркивается, что каждый будущий 
врач, независимо от его узкого профессионального 
профиля, должен быть знаком с основами сексуально-
го здоровья, поскольку сексуальное здоровье являет-
ся неотъемлемой частью общего здоровья человека.

Сексология – это область медицины, которая 
изучает причины и условия развития нарушений 
сексуального здоровья и разрабатывает методы 
диагностики, лечения и профилактики сексуальных 
расстройств.

Ее основоположником считается немецкий дерма-
толог и венеролог Иван Блох, который в 1907 году в 
своей книге «Сексуальная жизнь нашего времени в ее 
отношениях к современной культуре» подчеркнул, что 
сексология должна синтезировать данные всех наук о 
человеке: биологию, этнологию, антропологию, фило-
софию, историю литературы и культуры, психологию и 
медицину. 

Сексология выделилась из ряда других наук и ста-
ла самостоятельной лишь в 20 веке, когда резко воз-
росла потребность в знаниях о проявлениях сексуаль-
ности. Однако интерес к проблемам пола существовал 
всегда. 

В состав сексологии входят [3]: 
	� нормальная сексология, изучающая сексуальное 

здоровье, естественные проявления сексуально-
сти; 

	� медицинская сексология (сексопатология), изу-

чающая симптомы и синдромы сексуальных нару-
шений, конкретные сексуальные расстройства и 
парафилии (девиации), а также разрабатывающая 
методы их диагностики, лечения и профилактики; 

	� судебная (криминальная) сексология, рассма-
тривающая аномалии сексуального поведения, 
которые ведут к совершению преступлений на 
сексуальной почве и другие вопросы межполовых 
отношений, требующие судебного вмешательства.
В основе сексологии лежит междисциплинарный 

подход. При этом, диагностика, выявление закономер-
ностей в развитии болезненного процесса и лечение 
опираются на психиатрию, урологию, гинекологию, эн-
докринологию, неврологию. 

Одним из основных положений научной медицин-
ской сексологии является принцип парности, который 
учитывается в диагностике, происхождении сексуаль-
ных нарушений и в психокоррекционной терапии.

Основные этапы становления сексологии соотно-
сятся с тремя методологическими подходами, эволю-
ционно сменяющими друг друга.

На первом – механическом, или локализационист-
ском этапе все сексуальные расстройства связывались 
либо с заболеванием половых органов, либо с изменя-
ющейся концентрацией половых гормонов в организ-
ме.

Основным достижением второго – энциклопеди-
ческого этапа, ознаменовавшего переход на мульти-
дисциплинарные методологические позиции, явилось 
преодоление односторонности локализационизма 
и торжество идеи полиэтиологичности половых рас-
стройств, которые могут возникнуть не только при 
эндокринологической или урологической, но и при 
нервной, гинекологической, психической и общесома-
тической патологиях.

Наука продолжает идти вперед. Накапливается 
богатый опыт, свидетельствующий, что сексуальная 
патология отличается спецификой, понимание кото-
рой не обеспечивает ни одна из смежных клинических 
специальностей (урология, психиатрия, эндокрино-
логия, гинекология). Требуется создание адекватной 
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этой специфике практических и методологических 
приемов. Закладываются фундаментальные предпо-
сылки для перехода на следующий этап становления 
сексологии, характеризующийся междисциплинарным 
(системным) подходом. Это направление развивается 
благодаря заимствованию из пограничных дисциплин 
свойственных им традиционных диагностических и ле-
чебных приемов, наблюдаемых при сексуальных рас-
стройствах. Методики модифицируются и дополняются 
принципиально новыми, формируя собственные алго-
ритмы обследования и лечения.

Таким образом, в сексологии на основании трех 
основных методологических подходов к решению сек-
сологических проблем существуют три концепции кли-
нической сексологии (сексопатологии) [5, 7]: 

	� монодисциплинарная; 
	� мультидисциплинарная; 
	� междисциплинарная. 

При монодисциплинарном подходе врач-психиатр 
или уролог диагностирует прежде всего свою патоло-
гию (невротическую реакцию или хронический проста-
тит) и проводит соответствующее лечение, однако са-
мовосстановление происходит только у части больных. 
Иными словами, любой врач (психиатр, гинеколог, не-
вролог, эндокринолог, уролог) одновременно является 
и сексологом. При данном подходе отдельные аспекты 
сексологии растворяются в рамках смежных дисци-
плин. Возникает вопрос, кто должен лечить больного 
с расстройством эрекции или эякуляции, если не выяв-
лена психическая и урологическая патологии. Однако, 
чем глубже уходят монодисциплинарные исследова-
ния, тем сильнее возникает потребность в междисци-
плинарном сотрудничестве (рис. 1).

При мультидисциплинарном подходе врачи (психи-
атры, гинекологи, неврологи, эндокринологи, урологи) 
считают, что сексологическая проблема должна ре-
шаться комплексно, в диспансерах или отделениях, где 
работали бы перечисленные специалисты. При ком-
плексном обслуживании больных, сексопатологии как 
таковой не существует, правда, есть диспетчер-сексо-
лог, который направляет пациента к специалистам. В 
этой концепции, кроме организационных неудобств 
(создание специальных диспансеров), заложено, что 
сексологические расстройства являются следствием 
других заболеваний.

При междисциплинарном, или системном подходе 
сексология основывается прежде всего на неврологии, 
психиатрии, эндокринологии, урологии, гинекологии и 
выделяется в самостоятельную дисциплину. Врач-сек-

сопатолог помимо основ сексологии должен обладать 
знаниями по перечисленным специальностям. 

Между тем было бы ошибочным считать, что на 
современном этапе развития медицинской сексологии 
системный подход является общепризнанным. Среди 
врачей-сексопатологов есть приверженцы каждого из 
рассмотренных направлений [1].

Рис. 1 Три концепции сексопатологии (Г.С. Васильчен-
ко, 2005).
а – монодисциплинарная (редукционистская) кон-
цепция в представлении уролога, эндокринолога, 
невропатолога и психиатра (досистемный этап: от-
дельные аспекты сексопатологии в конечном счете 
растворяются в рамках ряда смежных дисциплин); 
б – мультидисциплинарная (концепция «комплексного 
обслуживания») – псевдосистемный этап: сексопато-
логии как таковой нет, а роль сексопатолога сведена 
до обязанностей диспетчера; в – междисциплинарная 
(интегральная, системная) концепция: сексопатоло-
гия определяет собственный контингент больных, 
формирует собственный категориальный аппарат 
(феноменология и приемы исследования, качественно 
отличные от таковых всех смежных специальностей 
– обозначены штриховкой) и выделяются в самосто-
ятельную клиническую дисциплину [2].

Современная сексология продолжает успешно 
развиваться, и многие явления, вызывающие раньше 
протест, теперь воспринимаются как обычные.
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В большинстве стран сексология находится в пе-
риоде становления, но в некоторых уже наблюдаются 
значительные успехи. Однако в послевоенные годы 
повсеместно наблюдается усиление интереса к этой 
отрасли знания, выражающееся в стремлении обеспе-
чить население сексологической помощью. 

На сегодняшний день неуклонно растет число 
людей с сексуальными расстройствами. Зачастую их 
неграмотно лечат венерологи, гинекологи, урологи, 
эндокринологи, психиатры, психотерапевты и другие 
специалисты, не имеющие необходимых знаний и на-
выков, чтобы правильно распознавать, предупреж-
дать и лечить сексуальные нарушения. И, к сожале-
нию, не многие больные знают, что это прерогатива 
врачей-сексологов (сексопатологов). 

Уровень знаний врачей лечебной сети здравоох-
ранения в области сексологии, к сожалению, чрезвы-
чайно низок. Поэтому их интерес к сексуальным пробле-
мам пациентов – области, полной тайн и конфликтов, 
– незначителен. Многие врачи не в состоянии оказать 
помощь пациентам с сексуальными проблемами по су-
ществу, они игнорируют общедоступные сексуальные 
знания и оценивают их в эмоционально-иррациональ-
ных категориях. Врачи различных специальностей, 
сталкиваясь с сексуальными проблемами пациентов, 
опираются на «здравый смысл» собственного жизнен-
ного опыта и представление о нормативных моделях 
системы ценностей, а не на реальные знания. Большин-
ство врачей не могут оправдать ожиданий больных и 
оказать им помощь, поскольку не способны соблюдать 
эмоциональный нейтралитет по отношению к частным 
формам сексуальных расстройств и к сексуальности в 
целом. 

В такой ситуации врач, ведущий прием, сталкива-
ясь с сексологическими больными, легко может стать 
патогенным фактором. Истинный масштаб ятроген-
ного влияния, обусловленного субъективной, часто 
враждебной установкой врача в отношении сексуаль-
ности, в настоящее время еще полностью невозможно 
оценить. Нередко наблюдается тенденция к игнори-
рованию гедонистических проявлений сексуальности; 
при этом к нарушениям эрекции относятся с большим 
пониманием, так как она связана с репродуктивной 
функцией сексуальности [4, 6].

В настоящее время в учебных программах меди-
цинских институтов сексология не предусмотрена как 
обязательная дисциплина, хотя ее социальная значи-
мость огромна.

Сведения по физиологии и патологии сексуально-

сти преподносятся студентам лишь вторично в рамках 
преподавания других специальностей или вообще ис-
ключаются из программы. Молодые врачи, окончив-
шие высшие учебные заведения, не подготовлены к 
приему больных с сексуальными расстройствами, так 
как у них нет необходимых знаний для предупрежде-
ния и лечения сексуальных нарушений. Cледует от-
метить, что сексологию как самостоятельную отрасль 
знаний преподают во многих европейских и американ-
ских учебных заведениях.

В ЕГМУ предмет «Сексология» преподается с 1999 
года. Ныне на II курсе университетской программы об-
щая часть предмета называется «Основы сексологии» 
и преподается в виде 10 элективных лекций (20 часов) 
для лечебного, стоматологического и военно-медицин-
ского факультетов. Клиническая часть предмета назы-
вается «Клиническая сексология» и преподается на IV 
курсе в виде 5-дневного элективного цикла (30 часов) 
для лечебного факультета.

В ходе этого курса студент должен усвоить основ-
ные понятия медицинской сексологии, ее терминоло-
гию, получить знания об анатомическом обеспечении 
половой сферы, физиологических основах и формиро-
вании сексуальности, а также ее проявлениях в раз-
личные возрастные периоды.

Студенты после освоения курса смогут диффе-
ренцировать сексуальные нарушения от возрастной 
и конституциональной нормы, давать грамотные ре-
комендации, направленные на профилактику семей-
но-сексуальных дисгармоний, знать основные принци-
пы диагностики и терапии сексуальных расстройств у 
мужчин и женщин.

В постдипломной программе предмет называется 
«Сексопатология» и преподается в виде 5-дневного 
цикла для смежных специальностей (психиатрия, не-
врология, дерматология, гинекология, детская гинеко-
логия, урология, эндокринология, семейная медицина, 
судебная медицина, внутренние болезни, генетика).

Целью преподавания предмета являются теоре-
тическая и практическая подготовка студентов и вра-
чей по общей и частной сексологии, а также некото-
рым наиболее часто встречающимся в практической 
работе врача-интерниста сексуальным расстройствам 
пациентов.

Целесообразность и актуальность преподавания 
сексологии в высших учебных заведениях не вызы-
вает сомнения. При этом необходимо учитывать не 
только многочисленные зарубежные публикации, но и 
свой опыт, свои культурные традиции. Используя оте-
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чественные методики при распознавании сексуальных 
расстройств, современный специалист может видеть 
патологию не на уровне синдрома или симптома, а в 
комплексе с учетом нарушений всех систем организма.

Применяя в диагностике сексуальной патологии 
сексологические навыки и методики, врач может ви-
деть проблему не на уровне симптома или синдрома, а 
в комплексе с учетом личности пациента и его партне-
ра. Это позволит прогнозировать сексуальное здоро-
вье, избегать неблагоприятных факторов и правильно 
строить лечебный процесс.

Повышение сексологической культуры молодежи 

особенно важно в условиях неблагоприятно сложив-
шейся в нашем обществе демографической ситуа-
ции, роста инфекций, передаваемых половым путем, 
наркомании и алкоголизма. Это требует от молодого 
врача более активного участия в общественной жиз-
ни страны и, прежде всего, в формировании здорового 
поведения и укреплении сексуального здоровья насе-
ления.

И последнее, далеко немаловажное: независимо 
от профессии, которую получат студенты медицинских 
вузов, знания об основах сексологии им потребуются 
прежде всего как будущим родителям.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ՍԵՔՍՈԼՈԳԻԱՆ՝ ՈՐՊԵՍ ՊԱՐՏԱԴԻՐ ՈՒՍՈՒՄՆԱԿԱՆ ԱՌԱՐԿԱ ԲԱՐՁՐԱԳՈՒՅՆ ԲԺՇԿԱԿԱՆ 
ԿՐԹՈՒԹՅԱՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳՈՒՄ
Շահրամանյան Վ.Ա., Հակոբյան Ա.Է., Զաքարյան Մ.Հ., Գրիգորյան Ա.Դ., Ազատյան Ռ.Է.
ԵՊԲՀ, սեքսոպաթոլոգիայի ամբիոն և կլինիկա

Բանալի բառեր՝ սեքսոլոգիա, սեքսոպաթոլոգիա, սեռական 
խանգարումներ, բժշկական կրթություն:

Հոդվածում ներկայացված են սեքսոլոգիայի կա-
յացման և ձևավորման գիտական փուլերը: Քննարկվում 
են «Սեքսոլոգիա» առարկայի անհրաժեշտությունն ու 
կարևորությունը բարձրագույն բժշկական համակարգում: 

Հատկապես շեշտվում է այն, որ յուրաքանչյուր ապագա 
բժիշկ, անկախ իր նեղ մասնագիտական ուղղվածությունից, 
պետք է ծանոթ լինի սեռական առողջության հիմունքներին, 
քանի որ սեռական առողջությունը մարդու ընդհանուր 
առողջության անբաժանելի մասն է:

S U M M AR Y

SEXOLOGY AS MANDATORY ACADEMIC DISCIPLINE IN THE HIGHER MEDICAL EDUCATION SYSTEM 
Shahramanyan V.A., Hakobyan A.E., Zaqaryan M.H., Grigoryan A.D., Azatyan R.E.
YSMU, Department and Clinic of Sexopathology

Keywords: sexology, sexopathology, sexual disorders, medical 
education.

This article presents developmental and academic stages of 
Sexology. There is discussion about the necessity and impor-
tance of “Sexology” in medicine. Special emphasis is put on the 

fact that every future doctor, regardless of its specialization, 
should be familiar with the basics of sexual health, as sexual 
health is an integral part of an individual’s overall health.
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