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ОСОБЕННОСТИ ЧЕРТ И СТРУКТУРЫ                             
ТЕМПЕРАМЕНТА МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ                                                                                      

РАЗНЫХ КУЛЬТУР

Рауфов С.С., Шилов С.Н.

Цель. Целью исследования – явилось выявление особенностей прояв-
ления свойств темперамента и его типологических характеристик у мо-
лодых русских и таджиков. 

Метод исследования. Методологической основой исследования опи-
рается на представления И.П. Павлова, Б.М. Теплова, В.М. Русалова о 
биологической обусловленности формально-динамических свойств инди-
видуального поведения человека. Для выявления особенностей темпера-
мента был использован опросник для изучения формально-динамических 
свойств индивидуума (ОФДСИ) В.М. Русалова.

Результаты. Показано, что почти половина таджикских юношей 
проявляют свойства среднеэмоционально среднеактивного типа темпе-
рамента, среди девушек к этому типу относится лишь каждая третья, 
у русских эти показатели имеют обратный характер. 

Выявлено, что количество параметров, значимо отличающихся от 
показателей респондентов – русских в группе таджикских юношей боль-
ше, нежели в группе девушек. Наиболее заметны различия среди девушек 
в степени выраженности активности, пластичности и скорости про-
явления поведенческих проявлений в коммуникативной сфере деятельно-
сти, у юношей в предметной сфере.

Выводы. Большинству молодых таджиков присущ так называемый 
«смешанный тип темперамента».
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Среди молодых таджиков в типе и структуре темперамента выяв-
лены существенные гендерные различия. Девушки более эмоциональны, 
но менее активны чем юноши.

Результаты. Исследования демонстрируют наличие этнических осо-
бенностей, как отдельных черт темперамента, так и структуры фор-
мально-динамических свойств личности у представителей русской и тад-
жикской этнических групп.

Практическое значимость. Результаты данного исследования мо-
гут быть использованы в области медицинской психологии, психосома-
тической медицине, а также в иных областях науки и практической 
деятельности, связанных с физиологией и психофизиологией, где востре-
бовано знание темперамента представителей разных этносов а также 
при психологической помощи мигрантам.

Ключевые слова: темперамент; структура темперамента; этниче-
ские особенности; таджик. 

TEMPERAMENT TRAITS AND STRUCTURE                         
IN YOUNG RUSSIAN AND TAJIK’S

Raufov S.S., Shilov S.N.

Background. The aim of the study was to identify the features of the mani-
festation of traits and structure of temperament and its typological character-
istics in young Russians and Tajiks. 

Method of research. The methodological basis of the study is the idea of 
the biological conditionality of the formal-dynamic properties of individual 
human behavior. To identify the characteristics of temperament were used for 
the study Questionnaire of Formal-Dynamic Properties of Individual (QFDPI) 
V.M. Rusalova.

Results. It is shown that almost half of the Tajik boys exhibit the properties 
of the medium-emotional type of temperament, among girls only one in three 
belongs to this type; in Russian these indicators have the opposite character. 

It is revealed that the number of parameters significantly different from the 
indicators of Russian respondents in the group of tajik boys is greater than in 
the group of girls. The most noticeable differences among girls in the degree of 
expression of activity, plasticity and speed of manifestation of behavioral man-
ifestations in the communicative sphere of activity and boys in the subject area.
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Conclusion. Most young Tajiks inherent in the so-called “mixed type of 
temperament.”

Among young Tajiks in the type and structure of temperament revealed 
significant gender differences. Girls are more emotional but less active than 
boys.

The results of the study demonstrate the presence of ethnic features, as in-
dividual traits of temperament and structure of formal and dynamic properties 
of personality in representatives of Russian and Tajik ethnic groups.

The results of this study can be used in the field of medical psychology, psy-
chosomatic medicine, as well as in other areas of science and practice related 
to physiology and psychophysiology, where knowledge of the temperament of 
representatives of different ethnic groups is in demand.

Keywords: temperament; structure of temperament; ethnic features; Tajiks. 

Актуальность темы
В последние время появляется все больше исследований, посвященных 

изучению особенностей черт и структуры темперамента разных народов 
[5, 13]. Некоторые из них показывают заметные отличия многих свойств 
темперамента у жителей различных городов, регионов одной и той же 
страны [15, 16, 17, 18, 19]. 

 При обсуждении генетических основ темперамента прежде всего об-
ращает на себя внимание национальные и этнические его особенности. 
Но региональные особенности проявления темпераменталные свойства 
обусловлены еще и особенностями спектра внешних факторов в которых 
живет субъект – климатических, культурных и национальных традиций, 
политических и материальных условий, оказывающих влияние на функ-
циональное состояние нервной системы, эмоциональный фон личности 
и естественно черты темперамента [14]. Не менее важным является учет 
половой принадлежности индивидов, поскольку известен анатомические 
половые различия как в отношении структуры мозга так и уровня половых 
гормонов, что обуславливает вариации личностных черт между мужчина-
ми и женщинами [21]. 

Тип нервной системы играет регулирующую роль в высшей нервной 
деятельности и определяет индивидуальные особенности личности [3]. 
От его свойств зависит динамика всех условно-рефлекторных процессов. 
Поэтому и свойства темперамента, обусловленные общим типом НС, игра-
ют такую же регулирующую роль в психической деятельности. От них 
зависит динамика всех психических процессов [1, 2, 4, 6, 21], психоло-
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гический темп и ритм, быстрота возникновения чувств, их деятельность 
и устойчивая направленность на определенные контакты с предметами и 
людьми, на интерес человека к себе или другим. 

Целью нашего исследования было изучение особенностей проявления 
свойств темперамента и его типологическая характеристика у молодых 
русских и таджиков.

Экспериментальная группа и методы исследования
В исследовании принимали участие студенты Красноярского госу-

дарственного педагогического университета им. В.П. Астафьева и Худ-
жандского государственного университета им. академика Б. Гафурова в 
возрасте от 17 до 23 лет (561 респондентов): русские – 165 девушек и 83 
юноши, 313 таджиков – 179 девушек и 134 юноши. 

С целью выявления особенностей темперамента был использован 
опросник для изучения формально-динамических свойств индивидуу-
ма (ОФДСИ) В.М. Русалова [11]. Основой ОФДСИ является теорети-
ческая модель, вытекающую из специальной теории индивидуальности 
[12]. Согласно данной модели, существуют эволюционно целесообраз-
ные фундаментальные формально-динамические свойства индивидуаль-
ности: эргичность, пластичность, скорость и эмоциональный порог в 
трех сферах поведения – психомоторной, интеллектуальной и комму-
никативной.

Полученные результаты подвергали необходимой статистической об-
работке с вычислением средних значений (M), их ошибок (m) и показателя 
значимости различия (р). Обработку результатов осуществляли с помо-
щью программного пакета «StatSoft Statistica 6» и электронных таблиц 
«Microsoft Excel 2000». По критерию Стьюдента различия считали значи-
мыми при р ≤ 0,05. В таблицах такие значимые отличия показателей меж-
ду группами обозначены звездочкой (*) или выделено жирным шрифтом. 

Результаты и их обсуждение
Анализ результатов исследования формально-динамических свойств 

личности у таджиков без учёта гендерных различий показал, что значения 
всех параметров структуры темперамента по ОФДСИ, за исключением 
предметной и интеллектуальной пластичности показали существенные 
различия от показателей русских респондентов [15]. В наибольшей сте-
пени это выявлено в величине коммуникативного темпа. Это отражается 
на значениях ИОА и ИОЭ (рис. 1).
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Рис. 1. Процентные отклонения параметров формально-динамических                       
свойств личности у таджиков от показателей респондентов русских без учета 

пола (показатели русских приняты за 100%)

Ранее с помощью опросника ОСТ нами было показано гендерные осо-
бенности черт и структуры темперамента у таджиков [8, 9]. В связи с этим, 
ниже приведены показатели девушек и юношей русских и таджиков от-
дельно. Хорошо видно что, у таджиков средние значения всех показателей 
индексов ОФДСИ, за исключением индекса коммуникативности у девушек 
выше, чем такие же показатели у русских (рис 2, табл. 1).

Рис. 2. Отклонения индексов ОФДСИ у таджиков от соответствующих                              
значений индексов у русских
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Обращает на себя внимание, что у девушек значения ИПА и ИКА сни-
жены, у юношей напротив, повышены в сравнении с русскими.

Следует отметить несколько большую эмоциональность поведения во 
всех сферах деятельности у юношей таджикской этнической группы. Де-
вушки осуществляют коммуникацию с другими людьми более спокойно 
(табл. 1). 

Таблица 1.
Показатели структуры темперамента (по ОФДСИ) русских и таджиков

Показатели ОФДСИ
M±m

Красноярск Худжанд 
юноши

n=83
девушки

n=165
юноши
n=134

девушки
n=179

Эргичность моторная
(Эрм) 32,28±0,78 29,27±0,62 34,08±0,41 31,40±0,45

Эргичность
интеллектуальная (ЭрИ) 30,77±0,72 27,67±0,46 31,73±0,39 30,54±0,35

Эргичность
коммуникативная (ЭрК) 30,61±0,80 32,61±0,56 32,72±0,44 32,00±0,41

Пластичность моторная
(ПМ) 29,92±0,57 32,43±0,46 32,54±0,40 31,51±0,41

Пластичность интеллектуальная 
(ПИ) 28,10±0,57 27,50±0,35 28,86±0,38 27,19±0,31

Пластичность коммуникативная 
(ПК) 27,93±0,64 30,05±0,47 27,91±0,45 27,40±0,39

Темп моторный (ТМ) 32,89±0,66 31,81±0,52 33,92±0,45 32,20±0,41
Темп интеллектуальный (ТИ) 30,54±0,58 27,96±0,41 32,21±0,40 29,38±0,36
Темп коммуникативный (ТК) 34,59±0,63 35,24±0,41 30,26±0,44 30,48±0,40
Эмоциональность моторная 

(ЭмМ) 27,65±0,67 29,27±0,44 30,39±0,52 31,78±0,40

Эмоциональность 
интеллектуальная (ЭмИ) 30,00±0,74 34,38±0,50 32,67±0,55 36,40±0,42

Эмоциональность 
коммуникативная (ЭмК) 27,32±0,67 32,42±0,48 30,37±0,54 32,81±0,46

Индекс общей эмоциональности 
(ИОЭ) 84,97±1,85 96,07±1,04 93,43±1,36 101,0±1,04

Индекс общей активности (ИОА) 277,63±3,3 274,57±2,0 284,23±2,0 272,1±1,95

Таким образом, мы можем констатировать, что спектр темпераменталь-
ных свойств у представителей русских и таджиков заметно отличается. 
Наибольшие отклонения, в сторону увеличения, отмечены в показателях 
эмоциональности во всех сферах деятельности у таджиков.
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Юноши осуществляют коммуникацию с другими людьми более спокой-
но. В группе девушек-таджиков отмечаются более низкие, по сравнению 
с русскими девушками, показатели темпа и пластичности в коммуника-
тивной сфере (рис. 3).

Рис. 3. Спектры показателей ОФДСИ у таджиков                                                                   
(показатели русских приняты за 100%): а – девушки; б – юноши

На основе значений ИОЭ и ИОА определены типологические различия в 
структуре темперамента между русскими и таджиками. Оказалось, что среди 
таджикских юношей значимо больше лиц с высокоэмоциональным высоко-
активным и среднеэмоциональным среднеактивным типами темперамента. 

Таблица 2.
Типологическая характеристика темпераментов русских                                                                   

и таджикских респондентов (%)

Тип темперамента
Красноярск Худжанд

юноши
n = 83

девушки
n = 165

юноши
n = 134

девушки
n =179

Высокоэмоциональный
высокоактивный 4,81 3,63 8,5 5,58

Высокоэмоциональный
среднеактивный 16,86 23,63 17,4* 40,7

Высокоэмоционалный
низкоактивный 3,61 3,03 0,87* 3,35
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Окончание табл. 2.
Среднеэмоциональный

высокоактивный 7,23 6,06 8,7 11,73

Среднеэмоциональный
среднеактивный 26,5 46,06 46,16* 29,16*

Среднеэмоциональный
низкоактивный 2,4 5,45 1,75 1,11

Низкоэмоциональный высокоак-
тивный 14,5 5,45 6,14 2,79*

Низкоэмоциональный
среднеактивный 22,89 4,24 9,64 3,35*

Низкоэмоциональный
низкоактивный 1,2 2,42 1,7 2,23

По нашим данным (табл. 2), менее половины таджикских юношей 
(46%) проявляют среднеэмоционального среднеактивного типа темпера-
мента, у девушек к этому типу относится лишь каждый третий (29%). У 
русских картина обратная. 

Выводы
Таким образом можно заключит что: 
1.	 Большинству таджиков присущь наиболее распространенный так 

называемый «смешанный тип» темперамента.
2.	 Среди молодых таджиков в типе и структуре темперамента выявлено 

существенные гендерные различия. Девушки более эмоциональны, но 
менее активны чем юноши как среди русских так и среди таджиков. 
Характерными чертами темперамента для таджикских девушек явля-
ются непредсказуемость, меньшая гибкость в поведении и настойчи-
вость в достижении цели; юноши же отличаются отвлекаемостью и 
высокой работоспособностью, постоянством в своих привычках. 

3.	 Результаты исследования демонстрируют наличие этнических осо-
бенностей, как отдельных черт темперамента, так и структуры фор-
мально-динамических свойств личности у представителей русской 
и таджикской этнических групп. 
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ЭРИТРОЦИТЫ ЛЫЖНИКОВ-ГОНЩИКОВ МУЖЧИН 
И ЖЕНЩИН В ГОДОВОМ ЦИКЛЕ

Монгалёв Н.П., Рубцова Л.Ю., Потолицына Н.Н.

Цель. Определение гендерных особенностей морфофункционального 
состояния красной крови у спортсменов в течение 10 месяцев годового 
мониторинга.

Материалы и методы исследования. Морфофункциональный состав 
красной крови изучали у спортсменов высокой квалификации от первого 
разряда до мастеров спорта по лыжным гонкам, участников сборных ко-
манд Республики Коми – мужчин (n=87) в возрасте 23,1±0,57 и женщин 
(n=62) 20,9±0,61 лет в течение 10 месяцев годового цикла. Исследование 
проведено согласно протоколу, утвержденному локальным комитетом 
по биоэтике Федерального исследовательского центра «Коми научного 
цента УрО РАН». У спортсменов утром натощак производили фоновый 
забор крови из локтевой вены в вакутайнеры (Англия). На мазках крови, 
окрашенных по Романовскому-Гимза (Vital-Development), бриллианто-
вым крезиловым синим (Россия) измеряли диаметр по 50 эритроцитов 
и ретикулоцитов с помощью микроскопа МБ с масляной иммерсией, 
увеличение об. 100х ок. с градуированной шкалой 12х. Определение гема-
токрита проводили с помощью центрифуги MPW-310 (Poland), гемогло-
бина унифицированным гемиглобинцианидным методом (REF) (Россия), 
количество эритроцитов подсчитывали с помощью камеры Горяева в 
соответствии с требованиями клинико-гематологического обследова-
ния. Обработку результатов осуществляли методами параметриче-
ской статистики с использованием прикладных лицензионных программ 
Excel и Statistica for Windows 6.0., которые представлены в виде среднего 
арифметического (M), ошибки средней (m). Для сравнения различий при-
меняли t-критерий Стьюдента с уровнем значимости от 0,05 до 0,001.

Результаты. Показано наличие статистически значимых различий у 
спортсменов высокой квалификации между показателями мужчин и жен-
щин в годовом цикле по уровню гематокрита, гемоглобина, количеству эри-
троцитов, объёму, диаметру эритроцитов и их поверхности, в том числе 
в литре крови (p<0,001). Выявлены гендерные особенности в характере из-
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менения клеточного состава красной крови по величине эритроцитов окра-
шенных in vitro витальными красителями (p<0,05), диаметру и количеству 
ретикулоцитов, концентрации гемоглобина в эритроците (p<0,001).

Заключение. Мониторинг обследования лыжников-гонщиков по по-
ловым признакам показал сохранение существующих различий в морфо-
функциональном состоянии красной крови у мужчин и женщин в годовом 
цикле, что может свидетельствовать об адекватном процессе подго-
товки спортсменов до уровня высокой квалификации.

Ключевые слова: красная кровь; концентрация гемоглобина в эри-
троците; спортсмены; мужчины; женщины; годовой цикл.

ERYTHROCYTES OF SKIERS-RACERS OF MEN                     
AND WOMEN IN THE ANNUAL CYCLE

Mongalev N.P., Rubtsova L.Yu., Potolitsyna N.N.

Purpose. Determining the gender characteristics of the morphofunctional 
state of red blood in athletes within 10 months of annual monitoring

Materials and methods. The morphofunctional composition of red blood 
was studied from highly qualified athletes from the first category to the masters 
of sports in ski racing, members of the Komi Republic national teams – men  
(n = 87) aged 23.1 ± 0.57 and women (n = 62) 20.9 ± 0.61 years for 10 months of 
the annual cycle. The study was conducted according to the protocol approved 
by the local bioethics committee of the Federal Research Center “Komi Scien-
tific Center of Ural Branch of the Russian Academy of Sciences”. Athletes in 
the morning on an empty stomach produced background blood sampling from 
the cubital vein to vacutainers (England). On blood smears stained by Roma-
novsky-Giemsa (Vital-Development), diamond cresyl blue (Russia) measured 
the diameter of 50 red blood cells and reticulocytes using an MB microscope 
with oil immersion, an increase of about. 100x approx. with a graduated scale 
of 12x. The hematocrit was determined using a MPW-310 centrifuge (Poland), 
hemoglobin by the unified hemiglobin cyanide method (REF) (Russia), the red 
blood cell count was calculated using a Goryaev camera in accordance with 
the requirements of a clinical and hematological examination. The results were 
processed by parametric statistics using the Excel and Statistica for Windows 
6.0. Application licensed programs, which are presented as arithmetic mean 
(M), mean error (m). To compare the differences, Student’s t-test was used with 
a significance level from 0.05 to 0.001.
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Results. The presence of statistically significant differences in highly qual-
ified athletes between the indicators of men and women in the annual cycle in 
hematocrit, hemoglobin, red blood cell count, volume, red blood cell diameter 
and surface, including in a liter of blood (p <0.001). Gender features were 
revealed in the nature of changes in the cellular composition of red blood by 
the size of erythrocytes stained in vitro with vital dyes (p <0.05), diameter and 
number of reticulocytes, hemoglobin concentration in erythrocytes (p <0.001).

Conclusion. Monitoring of gender-based racers showed that the existing 
differences in the morphofunctional state of red blood in men and women in 
the annual cycle persisted, which may indicate an adequate process of training 
athletes to the level of high qualification.

Keywords: red blood; erythrocyte concentration of hemoglobin; athletes; 
men; women; annual cycle. 

Введение 
Количественные изменения красной крови отражают характер адап-

тационных перестроек организма вследствие физических нагрузок [1], 
однако у спортсменов и лиц, не занимающихся спортом из-за влияния 
многочисленных внешних и внутренних факторов среды, результаты ге-
матологических исследований являются противоречивыми [2]. К одному 
из таких факторов обусловливающих разнонаправленные изменения в си-
стеме красной крови людей, особенно в условиях физических нагрузок, 
можно отнести половую принадлежность [3, 4, 5, 6]. 

Повышенное содержание эритроцитов в крови мужчин по сравнению с 
женщинами в значительной мере обусловливает высокий уровень гемогло-
бина и гематокрита, несмотря на одинаковый уровень эритропоэтина [7]. 
По объёму эритроциты у людей отличаются незначительно [8], в то время 
как диаметр эритроцитов в численных значениях у мужчин меньше, чем 
у женщин [9]. 

Отмечены гендерные различия эритроцитов по осмотической устой-
чивости к действию адреналина [10], концентрации гемоглобина в маги-
стральных сосудах и капиллярной крови [11, 12], величине относительного 
показателя преломления эритроцитов, содержания и концентрации сухого 
вещества [13]. Не обнаружено статистически значимых половых различий 
по среднему содержанию гемоглобина в эритроците и его объёму [14], 
удельной плотности эритроцитов [15, 16, 17], несмотря на то, что плот-
ность эритроцитов меняется по мере их функционирования в кровотоке 
[18, 19]. 
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Целью данного исследования было определение особенностей измен-
чивости морфофункционального состояния красной крови у мужчин и 
женщин в условиях спортивной деятельности сопровождающейся повы-
шенным запросом организма к кислороду в течение 10 месяцев годового 
цикла.

Материалы и методы исследования
С 2016 по 2018 гг проводилось обследование практически здоровых 

мужчин (n=87, количество анализов 188) в возрасте 23,1±3,7 лет и женщин 
(n=62, количество анализов 128) 22,6±2,6 года – спортсменов с квалифика-
цией от первого разряда до мастера спорта по лыжным гонкам, участников 
сборных команд Республики Коми (г. Сыктывкар, 62°с.ш.). Большинство 
лыжников, принявших участие в обследовании, имели централизованное 
стандартизированное питание [20]. Они добровольно принимали участие 
в исследовании влияния физической нагрузки на морфофункциональное 
и биохимическое состояние крови, согласно протоколу исследования, 
утвержденному локальным комитетом по биоэтике Института физиоло-
гии ФИЦ Коми НЦ УрО РАН». 

У спортсменов утром натощак производили фоновый забор крови из 
локтевой вены в вакутайнеры (Англия). На мазках крови, окрашенных 
по Романовскому-Гимза (Vital-Development), бриллиантовым крезиловым 
синим (Россия) измеряли диаметр по 50 эритроцитов и ретикулоцитов с 
помощью микроскопа МБ с масляной иммерсией, увеличение об. 100х ок. 
с градуированной шкалой 12х. Определение гематокрита проводили с по-
мощью центрифуги MPW-310 (Poland), гемоглобина унифицированным 
гемиглобинцианидным методом (REF) (Россия), количество эритроцитов 
подсчитывали с помощью камеры Горяева в соответствии с требованиями 
клинико-гематологического обследования [21].

Обработку результатов осуществляли методами параметрической ста-
тистики с использованием прикладных лицензионных программ Excel и 
Statistica for Windows 6.0., которые представлены в виде среднего арифме-
тического (M), ошибки средней (m). Для сравнения различий применяли 
t-критерий Стьюдента с уровнем значимости от 0,05 до 0,001. 

Результаты исследования и их обсуждение
Исследование морфофункционального состояния красной крови у 

лыжников-гонщиков показало наличие статистически значимых различий 
(p<0,05-0,001) между мужчинами и женщинами по уровню гематокрита, 



28 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

гемоглобина, концентрации гемоглобина в эритроците, количеству эри-
троцитов, поверхности эритроцита и поверхности эритроцитов в литре 
крови, объёму и диаметру эритроцитов и ретикулоцитов (табл. 1). Вели-
чина диаметра ретикулоцитов представленная в табличном материале за-
нижена, поскольку реакция эритроцитарных клеток во время окрашивания 
бриллиантовым крезиловым синим не однозначна и связана в основном с 
уменьшением их размера (p<0,001).

Таблица 1.
Морфофункциональные показатели красной крови                                              

спортсменов-лыжников за весь период наблюдений, М±m
Показатели Мужчины Женщины

Гематокрит, % 46,91± 0,21 (181) 41,54± 0,29 *** (121)
Гемоглобин, г/л 151,7±0,52 (188) 140,9±0,73 *** (128)
Концентрация гемоглобина 
в эритроците, % 32,48±0,13 (182) 34,02±0,18 *** (121)

Содержание гемоглобина 
в эритроците 32,49±0,13 (188) 32,74±0,16 (128)

Эритроциты, 1012/л 4,68±0,02 (188) 4,31±0,02 *** (128)
Объём эритроцита, мкм3 99,78±0,61 (180) 96,43±0,56 *** (121)
Диаметр эритроцитов окрашенных 
по Романовскому, мкм 7,39±0,01 (174) 7,48±0,02 *** (114)

Диаметр эритроцитов окрашенных 
бриллиантовым синим, мкм 7,27±0,02 (126) 7,33±0,02* (86)

Диаметр ретикулоцита, мкм 8,04±0,02 (132) 8,12± 0,02** (84)
Ретикулоциты, ‰ 8,11±0,23 (156) 8,59±0,67 (96)
Поверхность эритроцита, мкм 2 106,01±0,34 (173) 08,55±0,45 *** (114)
Поверхность эритроцитов в 1 л 
крови, мкм 2 498,9±2,86 (173) 469,91±3,09 *** (112)

Примечания: статистически значимо между мужчинами и женщинами: * – p< 0,05; 
** – p< 0,01;*** – p< 0,001; в скобках–- количество анализов.

Количество ретикулоцитов у мужчин статистически не отличается от 
такового у женщин, что, возможно, обусловлено ускоренным обновлени-
ем красной крови в связи с более высоким уровнем физических нагрузок. 
Общий объём циклической нагрузки у мужчин по сравнению с женщи-
нами повышен на 26%. Показано, что изменчивость количества ретику-
лоцитов зависит от сезонных факторов и с графиками соревнований [22], 
и не обязательно связана с уровнем гемоглобина, что свидетельствует об 
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особенностях физиологической стимуляции костного мозга у элитных 
спортсменов [23]. В то же время минимально повышенное количество 
ретикулоцитов в крови у женщин по сравнению с мужчинами соответ-
ствует меньшему числу эритроцитов в течение исследуемого периода и 
может в определенной мере свидетельствовать о специфичности эритро-
поэза в связи с биологическими особенностями организма, что согласуется 
с данными литературы [24]. Следовательно, в газотранспортную функцию 
циркулирующей крови у мужчин и женщин включаются ретикулоциты в 
относительно равном количестве с последующим разграничением зрелых 
эритроцитов по морфофункциональному составу, сопровождающихся из-
менением транспортных характеристик, механизм которых неясен [22].

Определяемые половые различия в исследуемых показателях красной 
крови спортсменов в зависимости от сезона года не всегда являются ста-
тистически значимыми, что, возможно, является следствием адаптации к 
физическим нагрузкам. Например, у животных адаптированных к физи-
ческим нагрузкам морфофункциональные или структурные изменения в 
эритроцитах проявляются также незначительно [25].

Реактивность эритроцитарной клетки у спортсменов проявилась пре-
имущественно в зимний период годового цикла, причем у мужчин стати-
стически значимые изменения показателей красной крови отмечали более 
часто, чем у женщин (табл. 2). На этих же спортсменах показано, что зим-
ний сезон характеризуется наиболее высокой активностью супероксид-
дисмутазы, свидетельствующей об увеличении дыхательных процессов 
и обеспечивающей функциональное состояние эритроцита [26]. 

Таблица 2.
Изменение морфофункциональных показателей красной крови                        

у спортсменов по сезонам года, М±m

Показатели
Период наблюдения, месяц (сезон)

Март, апрель, 
май
(весна)
nм=40 
nж =21

Июнь, 
июль
(лето)
nм=62 
nж =50

Сентябрь, 
октябрь, 
ноябрь 
(осень)
nм=50 
nж =32

декабрь, 
январь
(зима)
nм=29 
nж =18

Гематокрит, % мужчины
женщины
Р м-ж

46,89±0,41
39,27±1,09
<0,001

46,44±0,30
40,73±0,36
<0,001

47,44±0,44
42,03±0,31
<0,001

47,09±0,47
42,02±0,38
<0,001

Гемоглобин, г/л мужчины
женщины
Р м-ж

152,47±1,35
142,09±1,83
<0,001

152,93±1,00
137,92±1,28
<0,001

153,84±0,82
141,03±0,95
<0,001

147,46±0,85
142,59±1,59
<0,01
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Окончание табл. 2.
Концентрация 
гемоглобина 
в эритроците, %

мужчины
женщины
Р м-ж

32,55±0,37
34,19±0,35
<0,001

32,93±0,18
33,77±0,29
<0,05

32,61±0,25
33,89±0,35
<0,01

32,06±0,31
33,81±0,38
<0,01

Эритроциты,
 1012/л

мужчины
женщины
Р м-ж

4,61±0,07
4,34±0,08
<0,05

4,72±0,04
4,23±0,04
<0,001

4,71±0,04
4,31±0,03
<0,001

4,69±0,03
4,41±0,04●▲
<0,001

Объем 
эритроцита, мкм3

мужчины
женщины
Р м-ж

103,49±1,54
94,05±1,38
<0,001

98,74±0,78
96,95±0,89
>0,05

99,53±0,93
96,49±1,13
<0,05

99,78±1,01*
95,92±1,25 
<0,001

Диаметр 
эритроцита, мкм

мужчины
женщины
Р м-ж

7,27±0,04
7,41±0,02
<0,01

7,39±0,02**
7,49±0,03*
<0,01

7,44±0,02***
7,55±0,03***
<0,01

7,34±0,02▲▲▲
7,45±0,03▲
<0,01

Диаметр виталь-
но окрашенного 
эритроцита, мкм 

мужчины
женщины
Р м-ж

7,19±0,04
7,28±0,04
>0,05

7,29±0,02
7,34±0,03
>0,05

7,37±0,05
7,37±0,04
>0,05

7,17±0,05●▲
7,28±0,04
>0,05

Количество 
ретикулоцитов,
 ‰

мужчины
женщины
Р м-ж

7,01±0,73
8,56±1,19
>0,05

8,74±0,35
8,61±0,56
>0,05

8,28±0,42
7,91±0,57
>0,05

8,34±0,58
8,74±1,06
>0,05

Диаметр 
ретикулоцита, 
мкм

мужчины
женщины
Р м-ж

8,08±0,06
8,12±0,03
>0,05

8,10±0,03
8,19±0,04
>0,05

8,15±0,05
8,16±0,04
>0,05

7,86±0,06**
7,96±0,06*
>0,05

Достоверно по отношению к весеннему периоду года: * – p<0.05, ** – p<0.01, 
*** – p< 0.001; летнему: ● – p<0.05; осеннему: ▲ – p<0.05, ▲▲▲ – p<0.001. n – 
количество анализов

Определяемые половые различия в исследуемых показателях красной 
крови спортсменов-лыжников в зависимости от сезона года не всегда ста-
тистически значимы и, возможно, являются следствием адаптации к тре-
нировочным и соревновательным физическим нагрузкам (табл. 1, 2), что 
согласуется с данными литературы [27, 28]. Предполагается, что «актив-
ность» эритрона обусловлена способностью эритроцитов как кислород-
чувствительных и вазоактивных клеток, к саморегуляции [29, 30]. 

Исследование гематологических показателей показало некоторое не-
совпадение гендерных изменений у спортсменов не только в отдельные 
сезоны года, но и по отдельным месяцам годового цикла. У мужчин отсут-
ствуют значимые различия по уровню гематокрита и диаметру прижизнен-
но окрашенных эритроцитов, при этом следует отметить наличие тренда к 
повышению показателя гематокрита в апреле и снижению в ноябре (рис.), 
несмотря на возможность изменений этого показателя у спортсменов [31]. 
Максимальное количество отклонений от мезора исследуемых параметров 
красной крови проявилось по диаметру эритроцитов и ретикулоцитов, сум-
марной поверхности эритроцитов в одном литре крови, содержании и кон-



31Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

центрации гемоглобина в эритроците (от 4–5 из 10 месяцев). У женщин 
отсутствие различий определили по количеству эритроцитов и их диаметру, 
поверхности эритроцита, наряду с максимальным количеством отклонений 
по гематокриту, суммарной поверхности эритроцита, объему эритроцита и 
концентрации гемоглобина в эритроците (от 3–4 из 10 месяцев). Обращает 
внимание количество статистически значимых гематологических различий 
между мужчинами и женщинами по гематокриту, гемоглобину, количеству 
эритроцитов и концентрации гемоглобина в эритроците. 

Из исследуемых нами параметров диаметр эритроцита наиболее часто 
рассматривается как показатель размера клеток, их физико-химических и 
функциональных свойств [32]. Минимальные и максимальные отклонения 
от среднегодового среднего диаметра эритроцитов у лыжников-гонщиков 
по месяцам совпадают. Однако статистически значимые отклонения про-
явились только у мужчин – май, сентябрь, октябрь, ноябрь (рис.), что мо-
жет свидетельствовать о повышенной способности к гомеостазу красной 
крови у женщин, как целостной системы [33].

Количество эритроцитов у мужчин в годовом цикле значимо больше, 
чем у женщин с мая месяца по декабрь (р<0,05-0,001), в то время как у 
женщин в течение каждого месяца этот показатель не выходит за пределы 
среднегодовой величины. Примечательно, что у мужчин распределение 
количества эритроцитов на гистограмме превалирует в области соответ-
ствующей летнему периоду, который является наиболее комфортными для 
функции внешнего дыхания – июль, сентябрь [34], тогда как у женщин 
максимальная область на гистограмме соответствует зимне-весенним ме-
сяцам, то есть соревновательному периоду (рис.). Отмеченная разнона-
правленная реакция эритроцитов в зависимости от сезона года и уровня 
физической нагрузки является подтверждением их функциональной не-
равнозначности, что предполагает возможность наличия корректировки 
тренировочного графика физической подготовки для мужчин и женщин. 
Гендерные особенности спортсменов, проявляющиеся на уровне измене-
ния морфофункционального состава красной крови, эволюционно обу-
словленные по признаку обратного соотношения величины и количества 
эритроцитов в крови, связаны с созреванием эритроцитарной клетки.

Не отмечено значимых отличий в годовом цикле по количеству ретику-
лоцитов у мужчин по сравнению с женщинами (табл. 1, рис.). Наименьшие 
величины изменений количества ретикулоцитов были характерны у лыж-
ников в марте-апреле 4,97±0,78 - 5,23±0,74 (р<0,01-0,001), тогда как мак-
симальные – в мае 10,85±1,18 - 12,08±2,26 (р<0,05), что свидетельствует 
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об синхронности проявления физиологического ретикулоцитоза у мужчин 
и женщин в весенние месяцы. В отличие от мужчин, тенденцию к увели-
чению количества ретикулоцитов у женщин отмечали в декабре-январе 
месяцах, что, вероятно, показывает повышенную вариабельностью содер-
жания ретикулоцитов в крови у женщин и зависимость этого показателя 
от графика соревнований, как это показано в работах [22, 35]. 

Минимальные значения концентрации гемоглобина в эритроците у муж-
чин наблюдали в декабре, январе и марте, а максимальные в июне месяце 
(р<0,05-0,01). Соответственно у женщин минимальные значения отмечали в 
марте и апреле месяцах и максимальные в мае месяце (р<0,01-0,001) (рис.). 
В целом повышенное количество отклонений от мезора исследуемых по-
казателей красной крови в течение года является более характерным для 
мужчин, нежели женщин, в частности, это относится к концентрации ге-
моглобина в эритроците, отражающего не только обеспеченность организма 
гемоглобином, но и его функциональную эффективность.

Встречающиеся сниженные значения концентрации гемоглобина в эри-
троците у лиц занимающихся спортом в течение длительных и интенсив-
ных физических нагрузок, вероятно, могут рассматриваться как следствие 
крытого дефицита железа [36].

Проявление устойчивой динамики концентрации гемоглобина в эри-
троците в сезонно-годовых периодах, характеризуется более низкой ве-
личиной этого показателя у мужчин по сравнению с женщинами, что, 
возможно, не подтверждает отмеченную ниже закономерность. Уменьшен-
ная концентрация гемоглобина в эритроците у мужчин по сравнению с 
женщинами соответствует повышенному уровню гемоглобина, количеству 
эритроцитов и увеличенному их объёму в циркулирующей крови (табл. 1). 
В этой связи у женщин, вероятно, адаптационные возможности эритроид-
ной клетки могут быть иные, поскольку более уплощенная форма эритро-
цита (повышенный диаметр, то есть поверхность при сниженном объёме) 
способствует поддержанию оптимального состояния реологии крови. 

Ранее предполагалось, что одним из факторов влияющих на образова-
ние относительной величины поверхности эритроцита является способ 
потери ядра или стадия его энуклеации [37]. Однако, согласно современ-
ным представлениям, характер формирования уплощенной формы и вели-
чины поверхности эритроцита ассоциируется с созреванием безъядерных 
ретикулоцитов [38, 39]. Функциональная значимость этого процесса в осу-
ществлении оптимального снабжения тканей организма кислородом ак-
тивно изучается [40, 41, 42].
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Рис. Изменение показателей красной крови у лыжников-гонщиков в годовом ци-
кле: статистически значимо у мужчин (левая колонка) и женщин (правая колонка) 
при * – p<0.05, ** – p<0.01, *** – p<0.001, между мужчинами и женщинами: при 
○ – p<0.05, ○○ – p<0.01 ○○○ – p<0.001. А – средний диаметр эритроцита, мкм; Б – 
количество эритроцитов, 1012/л; В – количество ретикулоцитов, ‰; Г – концентра-
ция гемоглобина в эритроците, %
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Попытку объяснить функциональную зависимость между концен-
трацией гемоглобина в эритроците и его свойствами была предпринята 
H. Sommerkamp и соавт. (1961) [43], которые нашли, что при изменении 
объема эритроцита и соответственно концентрации в нем гемоглобина в 
значительной степени изменяется концентрация ионов Na+ и K+, что слу-
жит непосредственной причиной сдвига кривой диссоциации и сродства 
гемоглобина к кислороду. Наиболее изученный эффект повышения срод-
ства гемоглобина к кислороду соответствовал искусственным условиям 
при разбавлении раствора гемоглобина [44, 45]. 

Следовательно, концентрация гемоглобина в эритроците является 
адаптивным признаком и отражает функциональное состояние газотранс-
портного звена крови. Предполагается, что пониженное сродство гемогло-
бина к кислороду у женщин, обусловленное более высокой концентрацией 
гемоглобина в эритроците с большей поверхностью, чем у мужчин и, по-ви-
димому, является одним из необходимых факторов внутренней среды, 
способствующих оксигенации крови плода. В условиях нормально проте-
кающей беременности у женщин концентрация гемоглобина в эритроците 
увеличивается на 3% (р<0,05) [46]. Даже, несмотря на относительно низкую 
концентрацию плодного гемоглобина в макроцитах, по сравнению с дефи-
нитивными эритроцитами [47], плод в условиях гипероксии материнского 
организма может находиться в состоянии гипоксии [48]. У мужчин по срав-
нению с женщинами, вероятно, доминирует потенциальная способность 
гемоглобина к оксигенации в легких, что важно для насыщения крови кис-
лородом при ускоренном кровотоке [49]. Однако в условиях острых физи-
ческих нагрузок у спортсменов, аналогично и у животных, определяется 
снижение средней концентрации корпускулярного гемоглобина [50, 51, 52].

Заключение
Таким образом, рассматриваемые реакции гемоглобинсодержащей 

клетки, несмотря на сходный характер, отражают некоторые особенно-
сти изменения в системе транспорта кислорода у спортсменов под вли-
янием физических нагрузок в климатических условиях Севера. Картина 
периферической красной крови у спортсменов раскрывается вследствие 
динамического исследования, при этом физические нагрузки, особенно в 
периоды соревнований, вероятно, могут «усиливать» или «сглаживать» 
естественные межсезонные отличия гематологических показателей. 

Мониторинг обследования лыжников-гонщиков по половым признакам 
показал сохранение существующих различий в морфофункциональном 



35Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

состоянии красной крови у мужчин и женщин в годовом цикле, что мо-
жет свидетельствовать об адекватном процессе подготовки спортсменов 
до уровня высокой квалификации.

На основании полученных данных сделано заключение, что динамика 
различий клеточного состава красной крови у мужчин и женщин может 
быть информативной, поскольку отражает особенности адаптационных 
возможностей мужского и женского организма в результате тренировоч-
ных и соревновательных нагрузок в связи с занятием спортом.
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ИНТЕРВЕНЦИОННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 
ВЕРТЕБРОГЕННОЙ БОЛИ: ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ     

И СОБСТВЕННЫЙ ОПЫТ

Яриков А.В., Морев А.В., Хасянов М.К., Земляникин К.О.,                                 
Наумов А.К., Пономарева А.И., Столяров С.И., Нестеренко С.П.,                

Слипенко Е.В., Жукова Ю.А.

Работа посвящена рассмотрению вариантов лечения вертеброгенно-
го болевого синдрома. Частая встречаемость его связана с изменениями 
условий жизни и работы в современном мире. Длительные осевые на-
грузки на позвоночник, гиподинамия, повышенная масса тела негативно 
влияют на баланс позвоночного столба, что на начальном этапе выража-
ется в появлении болевого синдрома. Авторы, в своей работе, выделяют 
основные виды блокад в зависимости от их цели. Отдельно подчеркнуты 
современные технологические средства для верификации анатомических 
структур, позволяющие таргетированно воздействовать на источник 
боли. Описаны различные методы проведения блокад такие как эпидураль-
ная, каудальная, трaнсфoрaминальная эпидурaльнaя, миoфaсциальная, 
блокада крестцово-подвздошного сочленения, межпозвонковых суставов 
и грушевидной мышцы. Выделены показания к их применению, а также 
важные тактические нюансы. Проведен анализ возможностей примене-
ния различных лекарственных препаратов в купировании вертеброгенной 
боли. Указаны вероятные риски их применения. В заключении авторы под-
черкивают важность малоинвазивных интервенционных вмешательств 
в комплексном лечении вертеброгенного болевого синдрома.

Ключевые слова: боль в спине; эпидуральная блокада; интервенцион-
ная терапия; каудальная блокада; малоинвазивное лечение; лечение боли. 
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INTERVENTIONAL METHODS                                                    
OF TREATMENT OF VERTEBROGENIC PAIN: 

LITERATURE REVIEW AND OWN EXPERIENCE

Yarikov A.V., Morev A.V., Khasyanov M.K., Zemlyanikin K.O.,                          
Naumov A.K., Ponomareva A.I., Stolyarov S.I., Nesterenko S.P.,                    

Slipenko E.V., Zhukova Yu.A. 

The work is devoted to the consideration of treatment options for vertebro-
genic pain syndrome. Its frequent occurrence is associated with changes in 
living and working conditions in the modern world. Prolonged axial loads on 
the spine, inactivity, increased body weight negatively affect the balance of the 
spinal column, which at the initial stage is expressed in the appearance of pain 
syndrome. The authors, in their work, distinguish the main types of blockades 
depending on their purpose. The modern technological means for verification 
of anatomical structures, allowing to target the source of pain, are emphasized 
separately. Various methods of blockade such as epidural, caudal, transforam-
inal epidural, myofascial, sacroiliac joint blockade, intervertebral joints and 
piriformis muscle are described. Indications for their use, as well as import-
ant tactical nuances are highlighted. The analysis of the possibilities of using 
various drugs in the relief of vertebrogenic pain. The probable risks of their 
application are specified. In conclusion, the authors emphasize the importance 
of minimally invasive interventional interventions in the complex treatment of 
vertebrogenic pain syndrome.

Keywords: back pain; epidural blockade; interventional therapy; caudal 
blockade; minimally invasive treatment; pain treatment. 

Введение
В последние годы при лечении боли в спине широкомасштабно исполь-

зуют лечебные локальные инъекции лекарственных веществ (блокады), 
которые очень широко вариабельны в зависимости от доступа к источни-
ку болевого импульса, возможностей визуального контроля и вводимых 
лекарственных веществ [1, 2]. Современная клиническая медицина имеет 
широкий выбор пaрaвeртебрaльных блокад и лекарственных препаратов. 
Стоит упомянуть, что проведение блокад обязывает наличия специфи-
ческих навыков у клинициста, осуществляющего их, а иногда высоко-
технологической медицинской аппаратуры, обеспечивающей корректное 
введение иглы в пораженную область [2, 3, 4]. По своему предназначе-
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нию блокады делятся на диагностические, прогностические и лечебные. 
С помощью диагностических блокад производится выставление диагноза. 
Задача прогностической блокады – определить результаты продуктивно-
сти лечения и дать временно испытать человеку, что он будет чувствовать 
после дeнервации сустава или деструкции нерва и сможет ли он выдер-
живать чувствительные и вегетативные расстройств, возникшие из-за дан-
ного воздействия [3, 5]. Диагностическая блокада дугоотросчатого или 
крестцово-подвздошного сустава местным анестетиком не только дают 
возможность инициировать источник боли в спине, но и прогнозировать 
продуктивность малоинвазивной процедуры – дерецепции сустава [6]. В 
специализированных клиниках лечения боли в Европе и США широко 
применяют интервенционные методы с целю лечения болевых синдромов 
[7]. В США выполняются около 5 млн. интервенций в год только на по-
звоночнике, лечение боли выделилось в самостоятельную дисциплину [8].

Цель исследования – осветить модерные интервенционные методы 
лечения вертеброгенной боли и изучить собственных опыт их применения. 

Материалы и методы исследования
Проведен аналитический обзор научных работ, посвященных теме иссле-

дования с 2000–2019 гг. Сбор и анализ материалов проводился в российских 
и зарубежных электронных системах: eLIBRARY.RU, PubMed, библиотеч-
ные каталоги Центральной научной медицинской библиотеки, ФГБОУ ВО 
«Сибирский государственный медицинский университет» (г. Томск), ФГ-
БОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет», 
ФГБОУ «Читинская государственная медицинская академия», ФГБОУ ВО 
«Дальневосточный государственный медицинский университет» Минздра-
ва России. Были проанализированы научные журналы, включающие статьи 
по специальности «нейрохирургия», «травматология и ортопедия», «невро-
логия», «анестезиология», «терапия», «мануальная терапия» и содержащие 
информацию о интервенционной терапии боли в спине. Использованы кли-
нические практические рекомендации, протоколы и монографии: ассоци-
ации травматологов-ортопедов России (АТОР), хирургов-вертебрологов 
России (RASS), нейрохирургов России (RUANS), Сибирской ассоциации 
нейрохирургов (СибНейро), нейрохирургов Тюменской области (АНТО), 
Санкт-Петербургской Ассоциации нейрохирургов, Российского Межрегио-
нального Общество по изучению боли (РОИБ), интервенционного лечения 
боли (INTERPAIN), Международной Ассоциации по Изучению Боли (IASP), 
академии интервенционной медицины (Inmeda). При литературном поиске 
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применялись следующие ключевые слова: денервация сустава, трасфора-
минальная эпидуральная блокада, интраламинарная эпидуральная блокада, 
каудальная блокада, спондилоартроз, фасет-синдром.

Результаты исследования и их обсуждения
Навигация для интервенционных вмешательств. Более 100 лет бло-

кады делаются без всякой навигации по анатомическим ориентирам. В 
настоящее время для интервенционных вмешательств применяется аппа-
ратура, дающая возможность правильного попадания иглы в пораженную 
зону, позволяя не допустить такого рода осложнений, как пневмоторакс, 
повреждение нервов (постинъекционная невропатия) [4, 9].

Современная навигация интервенции [10, 11, 12]:
–	 компьютерно-томографическая (КТ)
–	 рентгенографическая
–	 ультразвуковая (УЗ)
–	 электромиографическая
–	 нейростимуляционная
Отрицательными сторонами рeнтгeннaвигaции представляются рент-

геновское облучение больного и врача, плохая визуализация нижнешей-
нoгo и верхнегруднoгo уровня в боковой проекции [13]. КТ навигация 
предоставляет возможность визуализации в трёх проекциях интраoпeра-
циoнно, а также в режиме объёмной реконструкции. Отрицательными сто-
ронами КТ навигации представляются рентгеновское облучение больного 
и доктора, отсутствие контроля в реальном времени и высокая стоимость 
оборудования. В настоящее время при помощи УЗ возможно визуализи-
ровать практически все структуры позвоночника. В отличие от КТ УЗ-на-
вигация позвоночника может применяться как скринингoвый метод из-за 
высокой доступности, более низкой стоимостью оборудования и отсут-
ствие рентгеновского излучения [13].

Основные принципы локальной инъекционной терапии [2, 3]:
–	 выполнить блокаду нуждающемуся больному
–	 в нужное место
–	 ввести нужный препарат
–	 в необходимом количестве 
–	 с правильными рекомендациями по дальнейшей терапии
Показаний к локальной инъекционной терапии [4]:
–	 неэффективность консервативного лечения и обезболивающих пре-

паратов в течение 1–2 недель
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–	 нежелательные побочные эффекты системной терапии и стремле-
ние больного избежать системную терапию (НПВП, опиоидами, 
транквилизаторами, антидепрессантами, и т. д.).

Разновидности локальной инъекционной терапии. Эпидуральная бло-
када (ЭБ). Показанием для эпидурaльнoгo введения лекарственных препа-
ратов является рaдикулoпaтия, хронические боли в спине, многоуровневые 
корешковые конфликты [14, 15, 16]. Мeжлaминaрный доступ при ЭБ по-
зволяет более точно достичь предполагаемого места патологии, требует 
меньшей дозы лекарства, чем каудальный доступ [12, 17]. Все ЭБ должны 
выполняться только с флюoрocкoпией и использованием контрастирования 
в режиме реального времени, при возможности с цифровой субтрaкцией [8].

Каудальная (сакральная) блокада. Каудальная эпидурaльнaя блокада – 
инъекция, при которой вход в поясничный отдел позвоночного канала (ПК) 
осуществляется через hiatus sacralis [18]. Для выполнения этой блокады 
применяются иглы диаметром 21–23 G [19, 20]. Больной лежит на животе 
на «ломаном» операционном столе или с валиком под тазобедренными су-
ставами. Игла вводится в проекции hiatus sacralis по его ходу, до полного 
ее погружения [19]. На сегодняшний день использование крестцового от-
верстия для выполнения блокад с является одним из наиболее распростра-
ненных методов. К преимуществам метода можно отнести возможность 
выполнения блокады без использования рентгенологического контроля, 
отсутствие большого мышечного массива, возможность попадания смеси 
не только в заднюю и переднюю камеры ПК [17]. Однако использование 
этого доступа не позволяет достичь пиковой концентрации активного ве-
щества в высокорасположенных сегментах – выше уровня L5, особенно 
при наличии рубцов в ПК [9, 19]. При выраженном рубцoвoспaечного 
процесса и/или наличия абсолютного стеноза ПК, лекарственная смесь 
не достигает уровня S1 и покидает ЭП через форaминальные отверстия 
крестца [17]. Для проведения каудальной ЭБ на уровне L4-L5 и L5-S1 при 
отсутствии фиброзно-спаечного процесса и абсолютного стеноза ПК до-
статочен объем лекарственной смеси около 10 мл [12, 14, 17].

Трaнсфoрaминальная эпидурaльнaя блокада (ТФЭБ). Под термином 
ТФЭБ подразумевается введение лекарственных препаратов в переднее 
эпидурaльнoе пространство через иглу, заведенную в корешковый канал 
[13]. Она применяется при лечении болей, вызванных прoтрузиeй и гры-
жей межпозвонкового диска, латеральным стенозом ПК и постгерпети-
ческой невралгией, верификации источника болевого импульса, а также 
невозможности открытой хирургии [8, 16, 21]. Широкое распростране-
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ние ТФЭБ можно разъяснить такими их преимуществами по сравнению 
с другими видами ЭБ, как точность инъекции, меньшее количество (1–3 
мл.) и большая концентрация действующего препарата в непосредствен-
ной близости от корешка [13, 22]. Однако имеется и немало скептиков, 
чье отрицательное отношение к ТФЭБ можно раскрыть достаточным ко-
личеством осложнений при их проведении [1]. По данным публикаций, 
процент их варьирует в пределах 10,0-21,4% и вариабелен от преходящей 
боли в участке инъекции до обширных и необратимых поражений ЦНС, 
вплоть до летальных исходов [2]. Для ТФЭБ грудной и поясничной лока-
лизации используют только дорсальный латеральный доступ, когда паци-
ент располагается в положении сидя, лежа на животе или под углом 30° к 
горизонтальной плоскости [1]. Для ТФЭБ используется кaнюлированная 
игла, которая вводится из заднее-латерального доступа в проекции осно-
вания верхнего суставного отростка нижележащего позвонка, что в боко-
вой проекции соответствовало верхнему краю корня дуги и нижней части 
межпозвонкового отверстия [16, 19, 21]. Что же касается технических ню-
ансов проведения ТФЭБ под контролем КТ, то для шейной локализации 
общеизвестен переднебоковой и боковой доступы, которые выполняются 
в положении пациента на спине и на боку и дорсальный латеральный до-
ступ, который выполняется в положении лежа на животе, под углом 45° 
к горизонтальной плоскости, и на боку [1]. Стоит заметить, что убеди-
тельных доказательств превосходство какого-либо из них в современной 
литературе не найдено [23]. При введении контрастного препарата в по-
ясничный отдел позвоночника (под контролем КТ-навигации) в объеме 
0,5 мл. раствора в 48% случаях отмечается распространяется в ЭП, при 
1,0 мл. – в 67%, при 2,0 мл. – 75%. При введении 0,5 мл. раствора отме-
чается в 24% распространение на соседние корешки, 1,0 мл. – 27%, 2,0 
мл. – 33%, 5,0 мл. – 90%, что снижает диагностическую ценность данной 
блокады [1, 13]. 

Блокада крестцово-подвздошного сочленения. Когда применяют рeнт-
гeннaвигaцию, больного укладывают в положении лёжа на животе со 
слегка поднятым на валик контралатеральным бедром (около на 20° от 
горизонтальной плоскости) [10]. Это положение дает возможность соот-
нести переднюю и заднюю щели нижней трети сустава, предоставляя его 
максимальную визуализацию. Если рeнтгeннавигацию не используют, ва-
лик можно просто расположить под таз и нижнюю часть живота пациента, 
лежащего на животе. Под КТ-навигацией доказано, что нужно введения 
не более 2,0 мл. препарата в данный сустав [10].
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Блокады межпозвонковых суставов. В структуре боли в спине спонди-
лоартроз достигает 50% [23]. В настоящее время блокады дугоотросчатых 
суставов продолжают использоваться с целью диагностики их поражения 
и для временной терапии боли [13]. Блокады проводятся заднебоковым 
доступом под обязательным навигационным контролем [13, 24]. Более 
агрессивной методикой лечения фасет-синдрома является денервация су-
става. Данный метод основан на локальном разрушении болевых репеп-
торов и их афферентов на межпозвонковом суставе. Денервацию суставов 
в зарубежной литературе часто называют нейротомией или ризотомией. В 
зависимости от разрушающего агента денервацию разделяют на радиоча-
стотную, лазерную, крио- и химическую [15, 21].

Миoфaсциальная (триггерная) блокада. 65% пациентов с болью в спине 
имеют миoфaсциальный болевой синдром. Интенсивные болевые ощуще-
ния при данных болевых синдромах развиваются вследствие длительного 
перенапряжения мышц, развития спазма, ишeмизации спaзмирoвaнных 
участков мышц с формированием в них некробиотических изменений [24]. 
Обычно пальпируется пучок напряженных мышечных волокон, чувстви-
тельный узелок в глубине этого пучка. Человек подтверждает, что его боль 
воспроизводится при надавливании на данный узелок. Объем движений 
ограничен, движения и растяжения мышц болезненны. С целью лечения 
острого миофасциального болевого синдрома используют местный ане-
стетик и глюкoкoртикоcтероид (ГКС). Для снижения побочных эффектов 
ГКС применяют препарат мoвалис [4, 25, 26]. 

Блокада грушевидной мышцы. В положении пациента на животе иденти-
фицируют три ориентира: верхняя задняя ость подвздошной кости, седалищ-
ный бугор и большой вертел; совокупляют эти точки и проводят биссектрису 
угла; иглу постепенно устанавливают между нижней и средней частью бис-
сектрисы на глубину 0,4-0,6 см. до упора в крестцово-остистую связку [27].

Препараты для интервенционных вмешательств. 
Требования к препаратам для блокад [4, 25, 26]:
–	 быстрое наступление обезболивания
–	 длительность действия
–	 отсутствие побочных эффектов
–	 отсутствие локальной токсичности, некроза тканей
–	 переносимость 
–	 доказанная эффективность
Применяемые лекарственные вещества разделяются на 2 группы: ос-

новные (базовые) и дополнительные [3]. Из-за широкого спектра действия 
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в роли базового препарата для всех типов блокад наибольшее использо-
вание обрели местные анестетики [4, 6, 28]. Однако, длительность дей-
ствия местных анестетиков насчитывает от нескольких десятков минут 
до нескольких часов [25]. Помимо того, они не располагают противовос-
палительным и противooтeчным действием, следовательно длительное 
лечебное воздействие при их применении в большинстве инцидентах не-
возможно [3, 26]. Препаратом первой линии в большинстве случаев явля-
ется новокаин. Эффект от его применения наступает в течение 2–5 минут 
после введения и сохраняется до 3–4 часов. Другие анестетики (лидокаин 
и ультракаин) используются реже из-за более высокой частоты аллергиче-
ских реакций, хотя также обладают достаточно высокой продуктивностью. 
В последнее время все чаще предпочтение отдается 7,5%-ному ропивака-
ину, преимуществом которого представляется малая токсичность и более 
пролонгированный анальгетический эффект [28]. Лидокаин ингибирует 
рецептор EFG (эпидермального роста опухоли) и пролиферацию клеток 
опухоли in vitro, а ропивакаин подавляет рост клеток опухоли [4]. Что по-
зволяет использовать эти препараты в боли при онкологии. 

К ряду дополнительных средствам, использующихся при лечебных 
блокадах, относятся гормональные препараты [2]. Пролонгируют действие 
анестетиков следующие препараты: глюкoкoртикоиды, бупрeнoрфин, 
клoнидин, дeксмeдетoмидин [25, 26, 29]. Наибольшую продуктивность 
и продолжительность действия доказал пролонгированный инъекцион-
ный двухкомпонентный ГКС - бeтамeтазoна. Риски от применения ГКС: 
декомпенсация сахарного диабета, артериальной гипертензии и ИБС, им-
мунoсупрeccия, повышение массы тела, осложнения со стороны органов 
желудочно-кишечного тракта, остеопороз, атрофия подкожно-жировой 
клетчатки и суставного хряща [26]. Альтернативными дополнительны-
ми веществами, лишенными побочных эффектов ГКС, представляются 
НПВП (мeлoксикам, диклoфeнак, кeтопрoфен и т.д. ) [3, 6, 26]. Они ис-
пользуются в основном для блокад триггерных зон при миoфасциaльных 
болевых синдромах и парaaртикулярных блокад при спондилоартрозе [2]. 
С целью улучшение качества состава синовиальной жидкости может быть 
достигнуто путем интраартикулярной инъекции препарата гиалуроновой 
кислоты высокой степени очистки с очень хорошими вязкоупругими свой-
ствами [4, 25]. Противовоспалительный потенциал гиалуроновой кислоты 
реализуется через снижение уровней простагландинов, прежде всего про-
стагландина Е2, ослабление экспрессии провоспалительных цитокинов 
ИЛ-1β, ФНО-α, подавление синтеза металлопротеиназ с одновременным 
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стимулированием синтеза тканевых ингибиторов эндопептидаз. Гиалуро-
новая кислота принимает участие в регенерации эпителия, предотвраща-
ет образование грануляций, спаек, рубцов, нормализует кровообращение, 
обеспечивает смазочный эффект, уменьшает отечность и ударную нагрузку.

Основной ошибкой врачей представляется применение для интервен-
ционной терапии средств центрального и системного воздействия (ней-
ролептики, витамины группы В, антиоксиданты, aнтигипoксанты) – в 
периферических тканях они не располагают противовоспалительным 
или противоотечным действием [4]. Не каждый клиницист знает об от-
сутствии фармакологической активности цианкобаламина (витамина В12), 
который должен трансформироваться в печени при помощи ферментов 
в активные коферменты (метилкобaлaмин и дeзoксиаденозилкобaлaмин). 
Гидрохлориды пиридоксина и тиамина также должны фoсфoрилирoваться 
в гeпaтoцитах для того, чтобы получить фармакологическую активность. 
Следовательно локальное введение витаминов группы В неэффективно [4].

Осложнения:
–	 аллергические реакции
–	 токсические осложнения (введение больших доз лекарственных 

препаратов и внутрисосудистое введение)
–	 синдром Николау
–	 инфекционные осложнения 
–	 геморрагические осложнения (кровотечение по ходу траектории вко-

ла, вплоть до образования гематомы в непосредственной близости от 
спинномозгового корешка/эпидуральная гематома -0.01-0.02%).

–	 повреждение невральных структур и сосудов
–	 постпункционная головная боль (0.5-1%), тошнота, рвота, голово-

кружение
–	 дискомфорт в области укола

Результаты исследования и их обсуждения
Собственный опыт. В клинический работе ФБУЗ «Приволжский 

окружной медицинский центр» ФМБА России и Нижегородского нейро-
хирургического центра им. А.П. Фраермана – ГБУЗ НО «Городская кли-
ническая больница №39» г. Нижний Новгород широко используются все 
вышеперечисленные методы лечения вертеброгенной боли. С 2017 г. в 
данных клиниках ежегодно выполняется около 700–800 малоинвазивных 
вмешательств по поводу болей в спине. Практикуется индивидуальный 
подход в процессе лечения каждого пациента. Все манипуляции прово-
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дятся только после полного комплексного обследования больного и под 
контролем навигации (рентгенографической, ультразвуковой и нейро-
стимуляционной) с целью обеспечения высокой эффективности и без-
опасности. По результатам наших наблюдений эффективность данных 
малоинвазивных процедур составляет 75–80% в ближайшем периоде на-
блюдения. Серьезных осложнений (летальный исход, анафилактический 
шок, повреждение невральных структур и синдром Николау) при выпол-
нении интервенционных процедур не было зафиксировано. 

Заключение
Малоинвазивные интервенционные вмешательства в настоящее время 

представляются интегративной частью мультидисциплинарных меропри-
ятий по лечению вертеброгенной боли. Так как она являет собой важную 
медицинскую и социальную проблему, в разрешение которой втянуты мил-
лионы лиц во всем мире, как больные, так и медицинский персонал. Ре-
зультаты аналитического изучения публикаций указывают о возрастающем 
интересе к навигационно контролируемым процедурам. Так же необходимо 
шире использовать интервенционные методы лечения боли в спине. 

Информация о конфликте интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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Ортостатическая гипотензия                                        
в психиатрии (обзор литературы                                           

с комментариями)

Беккер Р.А., Быков Ю.В.

Цель исследования. Представить читателю подробный обзор ка-
сательно эпидемиологии, факторов риска, этиологических причин и па-
тогенетических механизмов развития ортостатической гипотензии в 
психиатрии. Показать, каким образом ортостатическая гипотензия в 
психиатрии может быть источником дополнительных психических про-
блем, или причиной развития резистентности к проводимому психотроп-
ному лечению. Представить несколько интересных клинических случаев 
ортостатической гипотензии в психиатрии, включая наш собственный.

Методология проведения работы. Мы провели поиск в поисковых 
системах PubMed, Google Scholar, Science Direct, Web of Science с исполь-
зованием ключевых слов «orthostatic hypotension» в сочетании с наимено-
ваниями различных психических патологий и психотропных препаратов. 
Найденные поиском статьи были проанализированы нами на предмет 
релевантности по отношению к тематике планируемой статьи. Затем 
мы представили результаты этого анализа в настоящем обзоре.

Результаты. В процессе составления настоящего обзора нами най-
дены литературные данные, убедительно свидетельствующие о том, 
что ортостатическая гипотензия в психиатрии является не просто 
«ещё одним побочным эффектом», но нередким источником таких до-
полнительных психических проблем, как депрессия, тревога, патологиче-
ская сонливость, ухудшение когнитивного функционирования пациентов, 
усиление экстрапирамидных побочных эффектов терапии. Кроме того, 
найденные нами литературные данные свидетельствуют также о том, 
что ортостатическая гипотензия в психиатрии может также быть 
одной из причин резистентности к проводимой терапии.

Нами также найдены литературные данные о факторах риска разви-
тия ортостатической гипотензии в психиатрии. Эти данные позволяют 
стратифицировать пациентов по группам риска, и заранее предпринять 
соответствующие меры по профилактике или минимизации риска возник-
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новения этого осложнения в уязвимых группах. Затем нами представле-
ны клинические случаи, иллюстрирующие вышеуказанные тезисы, в том 
числе один случай из нашей собственной практики.

Область применения результатов. Полученные нами результаты 
свидетельствуют о том, что проблему ортостатической гипотензии в 
психиатрии ни в коем случае нельзя игнорировать или недооценивать. Она 
заслуживает своевременного и проактивного выявления и энергичной кор-
рекции. Это связано с тем, что ортостатическая гипотензия не только 
снижает качество жизни пациента и его комплаентность к лечению, но 
и служит источником дополнительных психических проблем, таких, как 
депрессия, тревога, когнитивные нарушения, чрезмерная сонливость. Она 
даже может быть причиной резистентности к психотропной терапии.

Ключевые слова: ортостатическая гипотензия; психофармакотера-
пия; электросудорожная терапия; когнитивные нарушения; депрессия; 
тревога; экстрапирамидная симптоматика; резистентность к лечению. 

Orthostatic hypotension                                                    
in psychiatry (a literature review                       

with authors’ comments)

Bekker R.A., Bykov Yu.V.

Purpose. To provide the reader with a thorough overview of epidemiology, 
potential risk factors, etiological causes, and pathogenetic mechanisms of the 
development of orthostatic hypotension in psychiatry. To show how an ortho-
static hypotension in psychiatry can be a source of additional mental problems, 
or a cause of the development of resistance to ongoing psychotropic treatment. 
To present some interesting clinical cases of orthostatic hypotension in psychi-
atry, including one case from our own practice.

Methodology. To complete this review, we have searched via different search 
engines, such as PubMed, Google Scholar, Science Direct, Web of Science, the 
combination of the keywords «orthostatic hypotension» with the names of var-
ious mental disorders and psychotropic drugs. The articles found by the search 
were then analyzed for relevance with respect to the topics of this article. The 
results of this analysis are compiled and presented in this review.

Results. The literature data that we have found convincingly indicate that 
orthostatic hypotension in psychiatry is not just “another side effect”. It can 
be a source of several additional mental problems, such as depression, anxiety, 
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pathological drowsiness, impaired cognitive functioning. Orthostatic hypoten-
sion can also seriously increase the frequency and severity of extrapyramidal 
side effects of psychotropic drugs. In addition, the literature data that we have 
found also suggests that orthostatic hypotension in psychiatry can also be one 
of the causes of treatment resistance.

We have also found literature data concerning risk factors for the develop-
ment of orthostatic hypotension in psychiatry. This makes possible to stratify 
patients by risk groups, and to take appropriate measures in advance to prevent 
or minimize the risk of this complication in vulnerable groups. Next, we pre-
sented several  clinical cases illustrating the above points, including one case 
from our own practice.

Practical implications. Our results indicate that the problem of orthostatic 
hypotension in psychiatry should never be ignored, underestimated or taken too 
lightly. This problem deserves timely and proactive identification and vigorous 
correction. This is due to the fact that orthostatic hypotension not only diminishes 
the patient’s quality of life and can ruin the patient’s compliance with treatment. 
It also serves as a frequent source of additional mental problems, such as depres-
sion, anxiety, cognitive problems, excessive sleepiness. Orthostatic hypotension 
can even be one of the often-overlooked causes of treatment resistance.

Keywords: orthostatic hypotension; psychopharmacotherapy; electrocon-
vulsive therapy; cognitive decline; depression; anxiety; extrapyramidal symp-
toms; treatment resistance. 

Введение
(Определение и общие исторические сведения)

Согласно общепринятому определению, ортостатической гипотензией 
(ОГ) называется снижение систолического артериального давления (САД) 
более чем на 20 мм.рт.ст. или диастолического артериального давления 
(ДАД) более чем на 10 мм.рт.ст. при резком переходе из лежачего поло-
жения в сидячее или стоячее, или из сидячего в стоячее, которое может 
сопровождаться или не сопровождаться какими-либо симптомами и жа-
лобами [1].

В рамках настоящей статьи мы не будем рассматривать многообразные 
возможные общесоматические, неврологические и эндокринные причины 
развития ОГ, такие, как синдром Шая-Дреджера, рассеянный склероз (РС), 
идиопатическая ОГ, хроническая недостаточность коры или мозгового 
слоя надпочечников, хроническая венозная недостаточность (варикоз вен 
нижних конечностей, геморроидальная болезнь), недостаточность щито-
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видной железы (гипотиреоз) или, напротив, гипертиреоз, идиопатическая 
автономная нейропатия, хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), гипертоническая болезнь (ГБ), по-
следствия острого инфаркта миокарда (ОИМ), различные анемии (в том 
числе вызванные дефицитом железа, фолатов или витамина B12), нейро-
сифилис с поражением спинного мозга («спинная сухотка»), автономная 
нейропатия при болезни Паркинсона (БП), деменции телец Леви (ДТЛ), 
болезни Альцгеймера (БА), мультисистемной атрофии (МСА), сахарном 
диабете (СД), острая и хроническая гиповолемия, кровопотеря, рвота, по-
нос, гипонатриемия, гипокалиемия, гипокальциемия или гипомагнеземия, 
приём гипотензивных лекарств, паранеопластический синдром при злока-
чественных новообразованиях и т. д.

Мы не будем также останавливаться на проблеме поиска возможных 
причин развития ОГ среди этих заболеваний, так как это выходит за рам-
ки данной статьи. Эта статья посвящена исключительно рассмотрению ОГ 
как типичного побочного эффекта (ПЭ) психиатрических методов лечения.

Проблема ОГ, как типичного ПЭ психиатрических методов лечения, 
известна давно, практически с самого начала попыток биологического ле-
чения пациентов с психическими заболеваниями. Так, в частности, ещё в 
эпоху широкого применения для седации этих пациентов препаратов опия 
(ещё до изобретения хлоралгидрата и барбитуратов), было известно, что 
большие дозы опия могут, наряду с сонливостью и угнетением дыхания, 
вызывать также ОГ [2].

Позднее ОГ, наряду с пролежнями и пневмонией, была одним из ча-
стых осложнений и одной из причин смертности пациентов при приме-
нении методики лечения длительным бромистым, хлоралгидратным или 
барбитуровым сном. Также ОГ часто встречалась и при применении таких 
биологических методов лечения, как пиротерапия («лихорадочная тера-
пия»), инсулинокоматозная терапия (ИКТ), атропинокоматозная терапия 
(АКТ), электросудорожная терапия (ЭСТ), лечебный наркоз (ЛН) [2].

Но особую актуальность проблема ОГ приобрела именно после появ-
ления психофармакотерапии (ПФТ). Способность первых антипсихотиков 
(АП) – хлорпромазина и резерпина – вызывать тяжёлую ОГ, была известна 
с самого начала их клинического применения. Исторически первым чело-
веком, упавшим в ортостатический обморок после применения хлорпро-
мазина именно в психиатрическом контексте, была психиатр Корнелия 
Кварти, отважившаяся испытать действие хлорпромазина на себе, перед 
тем, как применить его на пациентах. Это осложнение было расценено как 
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настолько серьёзное, что даже привело к тому, что руководство её клини-
ки категорически запретило ей какие-либо дальнейшие эксперименты с 
хлорпромазином [2].

Аналогичным образом, с самого начала клинического применения пер-
вых антидепрессантов (АД) – ингибиторов моноаминоксидазы (ИМАО) и 
трициклических антидепрессантов (ТЦА) – было известно об их способ-
ности вызывать ОГ, нередко тяжёлую [2].

Длительное время ОГ в психиатрии воспринималась лишь как неже-
лательное, тяжёлое, а иногда даже смертельно опасное, осложнение ле-
чения. Но лишь сравнительно недавно внимание специалистов привлёк 
другой аспект проблемы ОГ в психиатрии, а именно, её долгосрочный вред 
для психического состояния пациентов, в частности, её способность ухуд-
шать течение психических заболеваний, вызывать когнитивные нарушения 
(КН), ухудшать память, концентрацию внимания у пациентов, усугублять 
депрессивную, тревожную, апато-абулическую симптоматику, сонливость, 
вялость, адинамию, усиливать проявления экстрапирамидного синдро-
ма (ЭПС) и даже способствовать развитию резистентности к лечению [3]. 
Именно этот аспект и является предметом рассмотрения в настоящей статье.

Проблема игнорирования или недооценки опасности                                        
ортостатической гипотензии в психиатрии и её исторические корни
На ранних этапах становления психофармакологии, ОГ и вызываемые 

ею снижение двигательной активности пациента, слабость, сонливость, 
апатия, наряду с ЭПС, нередко рассматривались не просто как неизбежные 
в то время ПЭ от применения ПФТ (они были неизбежны из-за доступ-
ности в те времена лишь типичных антипсихотиков – ТАП, а также ТЦА 
и ИМАО, и из-за отсутствия в те времена более специфичных, более се-
лективных и лучше переносимых психотропных препаратов), но даже как 
желательная и необходимая часть лечебного эффекта ПФТ, которая якобы 
способствует более быстрому купированию психомоторного возбуждения, 
то есть – как своего рода «химическая смирительная рубашка» [2].

До того, как стал известен механизм антипсихотического действия 
хлорпромазина, и стало понятно, что он связан преимущественно с бло-
кадой дофаминовых D2 рецепторов мезолимбической системы, некоторые 
из теорий, пытавшиеся объяснить его лечебное действие, связывали его 
действие с его α1-адреноблокирующей (и, соответственно, гипотензивной) 
активностью и/или с его антигистаминными, гипотермическими и седа-
тивными свойствами [2].
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На ранних этапах становления психофармакологии это даже приве-
ло к целенаправленному синтезу левомепромазина (тизерцина), как со-
единения, обладающего и более выраженным α1-адреноблокирующим и 
гипотензивным, и более выраженным антигистаминным, седативным и 
гипотермическим действием [2].

Вызываемая АП постуральная гипотензия, наряду с гипотермией, сон-
ливостью и седацией, а также наряду с ЭПС, в те времена рассматривались 
как важная и необходимая часть их действия и как одно из проявлений 
общего угнетения ЦНС. Известна, в частности, история о том, что внача-
ле хлорпромазин применяли в комбинации с обкладыванием пациентов 
льдом, потому что полагали гипотермическое действие критически необ-
ходимым для достижения лечебного эффекта [2].

Отголоски этого отношения к ОГ на фоне приёма АП или АД, как к че-
му-то достаточно безобидному, а порой даже необходимому и полезному 
для более быстрого купирования психомоторного возбуждения, встречают-
ся до сих пор. Однако, как указывают Л. Перлмуттер с соавторами, такое 
отношение нельзя назвать иначе, чем безответственным и легкомысленным. 
С позиций наших сегодняшних знаний ОГ на фоне лечения АП или АД – яв-
ление безусловно нежелательное и вредное. Это явление, которого следует 
всеми силами стремиться избежать, не в меньшей мере, чем мы ныне стре-
мимся избежать появления ЭПС или акатизии, чрезмерной сонливости или 
седации, прибавки массы тела и метаболических нарушений [3].

Определение ортостатических синдромов
Согласно общепринятому определению, ОГ называется снижение САД 

более чем на 20 мм.рт.ст. или ДАД более чем на 10 мм.рт.ст. от исходного при 
резком переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее, или из сидя-
чего в стоячее, могущее сопровождаться или не сопровождаться какими-ли-
бо симптомами и жалобами [1]. Если оно не сопровождается какими-либо 
симптомами или жалобами, то такая ОГ называется бессимптомной.

Другой важный ортостатический синдром – это ортостатическая тахикар-
дия (ОТ). Она определяется как чрезмерное (более чем на 30 уд/мин, у детей 
и подростков – более чем на 40 уд/мин) увеличение частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) при резком переходе из лежачего положения в сидячее или 
стоячее, или из сидячего в стоячее, без снижения артериального давления 
или при незначительном его изменении в любую сторону (менее чем на 20 
мм.рт.ст. для САД или 10 мм.рт.ст. для ДАД), могущая сопровождаться или 
не сопровождаться какими-либо иными симптомами кроме тахикардии [1].
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Стоит отметить, что ОТ рассматривается как субклиническая ОГ – 
состояние, при котором значительное повышение ЧСС компенсирует 
снижение артериального давления. Однако при наличии других небла-
гоприятных факторов, таких, например, как воздействие высокой темпе-
ратуры внешней среды, повышение температуры тела, обильный приём 
пищи, физическая нагрузка или сексуальная активность, состояние может 
декомпенсироваться и ОГ может проявиться клинически [1].

Третий важный ортостатический синдром представляет собой явление, 
внешне противоположное ОГ – ортостатическую гипертензию (ОГт). Со-
гласно общепринятому определению, ОГт называется повышение САД 
более чем на 20 мм.рт.ст. от исходного при резком переходе из лежачего по-
ложения в сидячее или стоячее, или из сидячего в стоячее, либо повышение 
ДАД до абсолютных цифр, превышающих 98 мм.рт.ст., при тех же условиях. 
Важно отметить, что ОГ и ОГт – это не взаимоисключающие состояния, и 
что вовсе не исключено одновременное наличие у одного и того же паци-
ента в одних ситуациях (при одних измерениях) ОГ, а при других – ОГт [1].

Более того, наличие ОГт предрасполагает к развитию в последующем 
эпизодов ОГ и наоборот. Причиной этого является дизрегуляция нор-
мальной функции барорефлекторной дуги, участвующей в поддержании 
нормального артериального давления при изменении положения тела. 
Вследствие этого в одних случаях избыточная барорефлекторная регуля-
ция приводит к чрезмерному повышению артериального давления в стоя-
чем положении, а в других случаях – недостаточность барорефлекторной 
регуляции приводит к развитию ОГ [1].

Четвёртый важный ортостатический синдром называется ортостати-
ческой интолерантностью (ОИ). Она определяется как появление тех или 
иных неприятных симптомов (например, ортостатических головокруже-
ний, ортостатической головной боли, ортостатических панических атак и 
др.) при резком переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее, 
или из сидячего в стоячее, с наличием или без наличия объективно значи-
тельных изменений артериального давления в любую сторону или значи-
тельных изменений ЧСС [1].

Клиническая симптоматика                                                                                  
ортостатической гипотензии в психиатрии

Классическое врачебное представление о симптоматике ОГ подразуме-
вает пациента, который предъявляет жалобы на возникающее при резком 
переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее или из сидячего 
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в стоячее головокружение, нередко тахикардию, слабость, шум, звон или 
свист в ушах, ощущение, что «закладывает уши», ощущение «мушек», 
«звёздочек» или «потемнения» в глазах (вплоть до иногда описываемых 
пациентами состояний «временной потери зрения или слуха» на несколько 
минут), ощущение «отсутствия опоры под ногами», шаткости и неустойчи-
вости походки, нарушения координации движений, падения, обмороки [4].

При измерении показателей артериального давления в лежачем и си-
дячем или стоячем положении у такого пациента выявляется снижение 
САД при переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее, или из 
сидячего в стоячее более чем на 20 мм.рт.ст., или снижение ДАД более чем 
на 10 мм.рт.ст., или же неадекватное повышение ЧСС более чем на 30 уд/
мин при сохранении нормальных цифр артериального давления или его 
незначительном изменении [4].

Однако симптомы ОГ могут и не быть классическими, или же могут 
внешне отсутствовать («бессимптомная» ОГ). Это, однако, не означает 
отсутствия вреда от этого состояния. Показано, что среди пациентов, у 
которых ортостатическое снижение САД превышает 60 мм.рт.ст., около 
33% не знают об этом, так как не испытывают каких-либо симптомов, а 
ещё у 25% симптомы ОГ атипичны [5].

Так, например, вместо ортостатического головокружения может на-
блюдаться ортостатическая головная боль (отражающая в данном случае 
ухудшение кровоснабжения мозговых оболочек, мышц скальпа и шеи), 
иногда упорная, не снимаемая обычными анальгетиками, но могущая са-
мостоятельно купироваться при обратном переходе в лежачее положение 
или при приёме некоторых антимигренозных препаратов, обладающих 
симпатомиметическими или венотонизирующими свойствами (что порой 
приводит к ошибочному диагнозу мигрени). Может наблюдаться патоло-
гическое чувство усталости или повышенная утомляемость, плохая пере-
носимость высоких температур внешней среды, физической нагрузки или 
сексуальной активности [5].

У пациентов с ОГ может также наблюдаться боль в затылке и/или в шее 
(особенно в задней её части), усиливающаяся или возникающая именно 
при переходе из лежачего положения в стоячее или сидячее или из сидячего 
в стоячее, и нередко ошибочно приписываемая «шейному остеохондрозу» 
или «дегенеративным изменениям в позвоночнике». Также может наблю-
даться боль в мышцах плечевого пояса, грудной клетки, спины, верхних 
частях рук, иногда ошибочно принимаемая за «плечелопаточный периар-
трит», «синдром передней лестничной мышцы» и т. п. Действительной же 
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причиной боли в этом случае является ухудшение кровоснабжения мышц 
верхней половины тела и межпозвонковых дисков при вставании [6, 7].

Другими частыми «атипичными» проявлениями ОГ являются желудоч-
но-кишечные симптомы, напоминающие синдром раздражённого кишеч-
ника (СРК) или функциональную диспепсию (ФД), и также возникающие 
или усиливающиеся именно при переходе в ортостатическое положение: 
тошнота, урчание в животе, позывы в туалет и т. д. [8, 9].

Поскольку ОГ и ОТ действительно чаще возникают у лиц с тревожны-
ми состояниями, неврозами, с наличием СРК и/или ФД, то эти симптомы 
и их связь с ортостатическим положением тела могут оставаться нерас-
познанными или быть ошибочно приписаны самому наличию СРК, ФД 
или невроза, тревожного состояния. В действительности же их причиной 
служит ухудшение висцерального кровоснабжения, и в частности кро-
воснабжения ЖКТ, в ортостатическом положении, а также происходящие 
при переходе в это положение изменения перистальтики ЖКТ и ритма 
желудочного пейсмейкера, выброс катехоламинов и др. [9].

К атипичным проявлениям ОГ относятся также кожные симптомы: блед-
ность кожи верхней половины тела, акроцианоз (нередко ошибочно прини-
маемый за синдром Рейно), кожный зуд, возникающие или усиливающиеся 
в ортостатическом положении. Нередко кожный зуд при этом приписывают 
«психогенному кожному зуду», а его связи с ортостатическим положением 
тела не придаётся должного внимания. Предполагается, что причиной воз-
никновения кожного зуда при этих состояниях является спазм сосудов кожи, 
её локальная ишемизация, а также гиперкатехоламинемия [9].

Значительная часть пациентов с хронической ОГ также предъявляет 
жалобы на бессонницу или нарушения сна, беспокойный, поверхностный 
сон или кошмарные сновидения. Причиной этого также считают гиперка-
техоламинемию и гиперкортизолемию, развивающиеся в результате кон-
тррегуляторных реакций на повторные эпизоды ОГ [9].

Могут наблюдаться также жалобы на «нехватку воздуха», «затрудне-
ние дыхания», «стеснение в груди». Могут наблюдаться боли за грудиной, 
отражающие тахикардию и ухудшение коронарного кровотока в ортоста-
тическом положении [9].

Симптомами хронической ОГ могут быть также патологическая сон-
ливость, вялость, адинамия (снижение двигательной активности). Так, в 
частности, показано, что значительный процент патологической дневной 
сонливости, наблюдаемый у пожилых пациентов, а также у пациентов с 
такими заболеваниями, как нарколепсия, БА, БП, ДТЛ, связан на самом 
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деле не с нейромедиаторными нарушениями, а с нераспознанной ОГ и с 
вызываемым ею ухудшением кровоснабжения ЦНС [10].

В контексте психиатрии важно то, что патологическая сонливость, вя-
лость, адинамия или апатия, заторможенность, вызываемые именно ОГ, 
могут быть ошибочно спутаны с проявлениями седативного действия ле-
карств, или с проявлениями депрессии, или с проявлениями апато-абули-
ческой негативной симптоматики, с проявлениями ЭПС (лекарственного 
паркинсонизма), с ухудшением течения деменции и т. д. [3].

Это, в свою очередь, может привести к неверной тактике лечения, на-
пример, к повышению дозы АД или АП при депрессивных состояниях 
или при психозах, или к повышению дозы донепезила при дементных 
состояниях, вместо мер по коррекции ОГ. А это может привести к усугу-
блению проблемы ОГ и вызванных ею симптомов. Возникает ятрогенный 
патологический порочный круг, подобный тому, который возникает в слу-
чаях, когда врач ошибочно расценивает акатизию как «тревогу», «психо-
моторное возбуждение» или «ухудшение течения психоза», а сенсорный 
компонент акатизии – как «сенестопатии», и увеличивает дозу АП или АД, 
вместо коррекции акатизии [3].

Кроме того, ОГ, так же, как и любой другой ПЭ, возникающий при при-
менении ПФТ, например, такой, как снижение либидо или развитие ЭПС, 
способна снижать комплаентность пациентов к лечению, и даже может при-
водить к полному отказу от лечения и к развитию страха перед лечением [11].

Важно и то, что даже, казалось бы, «бессимптомная» ОГ может приво-
дить к развитию клинически значимых КН, к ухудшению памяти, настроения 
и психоэмоционального состояния, к усилению проявлений депрессии и/или 
тревожности, к снижению концентрации внимания – причём эти симптомы 
могут быть единственными симптомами «бессимптомной» ОГ [3, 12].

Диагностика ортостатической гипотензии
Диагностика ОГ основывается на тщательном изучении анамнеза и 

жалоб пациента, включая упомянутые выше «атипичные» жалобы (орто-
статические желудочно-кишечные жалобы, ортостатический кожный зуд, 
ортостатические головные боли, боли в шее, спине, плечелопаточном по-
ясе, грудной клетке, патологическая сонливость, вялость, слабость, утом-
ляемость и др.) [5].

Диагностике ОГ помогает также учёт и выявление возможных этио-
патогенетических факторов и факторов риска, могущих послужить при-
чиной развития ОГ (гиповолемия, отказ от еды и питья, тошнота, рвота, 
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понос, обильное потоотделение, обильный диурез, недавнее начало ПФТ 
или гипотензивной терапии, высокие дозы психотропных или гипотензив-
ных препаратов, быстрое наращивание их доз, комбинированная терапия, 
наличие коморбидных заболеваний, ассоциирующихся с риском возникно-
вения ОГ независимо от проводимой ПФТ, таких, как СД, ГБ, ХСН, ИБС, 
автономная нейропатия, синдром Шая-Дреджера, БА или БП, РС и др., 
высокая температура внешней среды), а также прямое измерение артери-
ального давления и ЧСС в покое лёжа, сидя и стоя [5].

При этом следует учитывать, что ортостатическое снижение артери-
ального давления или ортостатическое повышение ЧСС может быть от-
сроченным и проявиться не сразу после перехода в стоячее или сидячее 
положение, а спустя несколько минут или даже десятки минут. Поэтому 
важно измерить артериальное давление и ЧСС несколько раз, с интерва-
лами в 1–3, 5, 10 и 15 минут после изменения положения тела, особенно 
в сомнительных случаях [5].

Диагностике субклинических форм ОГ помогает так называемый tilt-
table test – измерение артериального давления и ЧСС при изменении по-
ложения стола, на котором фиксирован пациент, а также внимательный 
расспрос пациента о том, как влияют на переносимость им ортостатиче-
ской нагрузки такие известные провоцирующие ОГ факторы, как недавний 
приём пищи, физическая нагрузка, сексуальная активность, приём горячей 
ванны или душа [5].

Иногда для диагностики субклинических форм ОГ требуется измере-
ние уровней катехоламинов, ренина, альдостерона и кортизола в лежачем 
и стоячем положениях, и сопоставление величины этих изменений с фи-
зиологически нормальными изменениями [5].

Дифференциальная диагностика осложнений                                                    
ортостатической гипотензии

В психиатрической практике осложнения ОГ необходимо дифферен-
цировать с другими патологическими состояниями, способными вызывать 
сходную симптоматику. В частности, ОГ и вызываемую ею патологиче-
скую сонливость, вялость и адинамию необходимо дифференцировать от 
проявлений седативного действия лекарств, вызываемые ею КН и депрес-
сивные нарушения – от проявлений собственно депрессии, деменции или 
СДВГ, соответственно, вызываемое ею ухудшение моторных функций – от 
проявлений БП или ЭПС, вызываемую ею тревожность – от проявлений 
тревожных расстройств (ТР) и др. [3].
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Вызываемые ОГ и ОТ ортостатические головокружения и ортостати-
ческие панические атаки могут потребовать дифференциальной диагно-
стики с паническим расстройством (ПР), расстройствами вестибулярного 
аппарата (доброкачественным позиционным головокружением, вестибу-
лярным нейронитом и др.) [3].

Вызываемые ОГ и связанным с нею ухудшением висцерального крово-
тока желудочно-кишечные симптомы (тошнота, урчание в животе, боли в 
животе и др.) могут потребовать дифференциальной диагностики с СРК, 
ФД и другими функциональными расстройствами ЖКТ [9].

Вызываемые ОГ и связанным с нею ухудшением кровоснабжения 
мышц различные ортостатические болевые синдромы (головные боли, 
боли в шее, спине, плечелопаточном поясе, грудной клетке) могут потре-
бовать дифференциальной диагностики с такими болевыми синдромами, 
как хроническая головная боль напряжения (ХГБН), мигрень, боли, свя-
занные с шейным остеохондрозом или другими дегенеративными измене-
ниями позвоночника, плечелопаточный периартрит, ИБС и др. [9].

Дифференциальной диагностике в подобных случаях помогает, во-пер-
вых, часто довольно чётко прослеживающаяся связь проявления этих сим-
птомов именно с изменением положения тела, во-вторых, более частое 
проявление этих симптомов с утра (когда ортостатическая толерантность 
ниже), а также после воздействия таких провоцирующих факторов, как 
приём пищи, высокая температура внешней среды, физическая нагрузка 
или сексуальная активность, в сочетании с переменой положения тела, и, 
в-третьих, прямое измерение артериального давления в покое лёжа и сидя 
либо стоя, причём именно в моменты проявления симптомов [9].

В сомнительных случаях дифференциальной диагностике помогает 
пробное лечение, направленное на устранение симптомов ОГ (например, 
увеличение потребления воды и поваренной соли, ношение компресси-
онных гольфов или чулков, приём препаратов калия, кальция и магния, 
флудрокортизона и др.). Исчезновение подозрительных «атипичных» сим-
птомов при пробном лечении служит доказательством их ортостатической 
природы (терапия ex juvantibus) [9].

Осложнения ортостатической гипотензии
Осложнения со стороны центральной нервной системы

Показано, что ОГ может усиливать проявления синдрома дефицита 
внимания (СДВГ), причём как у детей, так и у подростков и взрослых. 
Она может также усиливать проявления нарколепсии, другого типичного 
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заболевания молодых людей. Эти два заболевания (СДВГ и нарколепсия) 
вообще часто бывают коморбидны с хронической ОГ, вероятно вследствие 
того, что при обоих заболеваниях, наряду с уменьшением дофаминерги-
ческой и норадренергической активности в префронтальной коре, отме-
чается также уменьшение потока симпатических импульсов из ЦНС на 
периферию [13, 14].

Существует даже теория, согласно которой положительное действие 
психостимуляторов – ПС (модафинил, метилфенидат, амфетамин), ато-
моксетина и других ингибиторов обратного захвата (ОЗ) норадренали-
на, или центральных α2 адреностимуляторов (клонидин, гуанфацин) при 
СДВГ и нарколепсии лишь отчасти связано с их центральным действием, 
и что важное значение в их механизме действия при этих состояниях име-
ет также их способность уменьшать проявления ОГ и повышать мозговой 
кровоток на фоне ортостатической нагрузки при применении их в тера-
певтических дозах [13, 14].

Ухудшая кровоснабжение базальных ганглиев мозга, ОГ приводит к 
усилению ЭПС при БП и при других заболеваниях, протекающих с пар-
кинсоническим синдромом (например, при ДТЛ), к снижению двига-
тельной активности пациента, и значительно ухудшает прогноз при этих 
заболеваниях. Она может даже служить предиктором грядущего ухудше-
ния моторных и когнитивных функций пациентов с БП или ДТЛ [15].

За счёт аналогичного механизма (ухудшения кровоснабжения базаль-
ных ганглиев) ОГ способна усиливать ЭПС, вызываемую приёмом АП [16, 
17]. Согласно одной из теорий, именно этим, а вовсе не неблагоприятными 
фармакокинетическими взаимодействиями (повышением концентрации 
АП в крови) или повышением суммарного процента оккупации D2 рецеп-
торов нигростриарной системы, объясняется тот давно известный факт, 
что сочетание мощного, высокопотентного АП (такого, как галоперидол 
или трифлуоперазин), вызывающего выраженные ЭПС, с низкопотентным 
седативным АП типа хлорпромазина или клозапина, вызывающим выра-
женную α1 адренергическую блокаду и связанную с ней ОГ, особенно ча-
сто приводит к развитию тяжёлых ЭПС [17].

Показано, что даже небольшая, субклиническая (то есть не проявляю-
щаяся какими-либо выраженными «классическими» симптомами, «бес-
симптомная» или малосимптомная) ОГ достоверно приводит к ухудшению 
когнитивного функционирования пациентов, к ухудшению памяти и ин-
теллектуальной продуктивности, к развитию астении (физической сла-
бости), к повышенной утомляемости и хронической усталости, к апатии, 
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адинамии (снижению физической активности), к снижению энергии и мо-
тивации, ухудшению концентрации внимания, к усилению депрессии и 
ощущения беспомощности, к повышению тревожности [3, 18, 19].

Также показано, что хроническая ОГ является фактором риска разви-
тия депрессий позднего возраста, и может быть ранним симптомом или 
предиктором их развития [20]. Ранее считалось, что ОГ при БП или таких 
деменциях, как БА, ДТЛ, возникает в достаточно поздних стадиях, на фоне 
прогрессирования болезни и развития выраженной автономной нейропа-
тии. Сегодня же известно, что «немоторные» или «некогнитивные» сим-
птомы, такие, как депрессия или хроническая ОГ, могут быть первыми 
симптомами и даже предвестниками развития БП или БА [21].

Показано, что ОГ является важным фактором риска когнитивных и 
эмоциональных нарушений (депрессии, тревожности) вовсе не только у 
пациентов пожилого и старческого возраста, но и у детей и подростков, и 
у людей молодого и среднего возраста. Таким образом, этот риск универ-
сален для всех возрастных групп [3].

Возникающие при ОГ отсроченные контррегуляторные прессорные ре-
акции, такие, как выброс катехоламинов, вазопрессина, АКТГ и кортизола, 
способны ухудшать течение психических заболеваний [3]. Как сама ОГ и 
вызываемое ею ухудшение мозгового кровотока, так и возникающие при 
ней отсроченные контррегуляторные нейроэндокринные реакции способ-
ны снижать эффективность ПФТ (в частности, эффективность лечения ме-
тодами ПФТ депрессивных, тревожных состояний, деменций, психозов, 
СДВГ) и вызывать резистентность к ПФТ (полную или частичную) [3].

Однако существует и другая точка зрения, согласно которой ОГ сама 
по себе непосредственно не вызывает резистентность к ПФТ, а лишь слу-
жит «прокси-симптомом», своеобразным маркером каких-то других не-
благоприятных процессов, вызывающих ОГ и могущих служить истинной 
причиной резистентности к ПФТ. Согласно этой точке зрения, появление 
ОГ может быть маркером наличия гиповолемии, или тех или иных нутри-
тивных дефицитов, с ней ассоциирующихся (например, гипонатриемии, 
дефицитов железа, витаминов С, B1, B6, B12, D, калия, кальция или магния 
и др.), или маркером ухудшения течения коморбидного СД и связанной с 
ним диабетической автономной нейропатии, или маркером прогрессиро-
вания БП, РС, ХСН, ГБ, психического заболевания (например, депрессии), 
деменции того или иного вида и т. п. [3].

Третья точка зрения сводится к тому, что эти два события – появление 
симптомов ОГ и ухудшение психического состояния или ухудшение тече-
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ния коморбидных соматических и неврологических заболеваний – всего 
лишь коинцидентальны (совпадают во времени, но не связаны причинно-
следственной связью) [3].

Сами же Л. Перлмутер с соавторами, как и мы сами, авторы насто-
ящей статьи, однако, придерживаются той точки зрения, что ОГ может 
непосредственно ухудшать течение психического заболевания и вышеу-
помянутых коморбидных соматических и неврологических патологий, и 
может непосредственно вызывать резистентность к ПФТ или снижение 
её эффективности [3].

Осложнения со стороны эндокринной системы
Вызываемые ОГ отсроченные контррегуляторные прессорные реак-

ции, в частности, выброс катехоламинов и кортизола, могут приводить к 
ухудшению течения СД [3].

Осложнения со стороны опорно-двигательного аппарата
Уже достаточно давно было известно о том, что ОГ является фактором 

риска падений, а также одним из важнейших факторов риска бытового 
травматизма, гематом и ушибов, ранений мягких тканей, вывихов суставов 
и переломов костей, включая перелом шейки бедра и компрессионные пе-
реломы позвоночника, способные привести к длительной иммобилизации 
и инвалидизации пациента [22].

Особенно часто такие переломы костей на фоне ОГ и вызванных ею 
падений встречаются у пожилых пациентов или у пациентов, по тем или 
иным причинам имеющих остеопороз, пониженную минерализацию ко-
стей или повышенную склонность к патологическим переломам костей 
(например, метастазы злокачественных опухолей в кости) [23].

Между тем, пациенты с психическими заболеваниями тоже относятся 
к группе повышенного риска развития остеопороза, а следовательно, и па-
тологических переломов, вызванных падениями на фоне ОГ [23].

Сердечно-сосудистые осложнения
Давно известно, что ОГ является фактором риска таких опасных сердеч-

но-сосудистых осложнений, как ОИМ, острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК) или ишемический инсульт (ИИ) на её фоне, особенно 
у пожилых людей и у лиц, имеющих коморбидные сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), или иные предрасполагающие к сердечно-сосудистым 
катастрофам заболевания, такие, как СД, дислипидемия [24].
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Кроме того, хроническая ОГ и вызываемые ею отсроченные контрре-
гуляторные прессорные реакции могут ухудшать течение ГБ, ИБС, ХСН, и 
быть причиной сердечных аритмий. Хроническая ОГ ассоциируется также 
с повышенным риском внезапной смерти [24].

Факторы риска развития ортостатической гипотензии                                         
у пациентов с психическими заболеваниями

Показано, что наиболее важным в профилактике ОГ и её осложнений 
мероприятием является правильная стратификация пациентов на группы 
риска в соответствии с индивидуальным риском возникновения ОГ у кон-
кретного пациента, и планирование как собственно лечения (психиатриче-
ского или гипотензивного) с учётом этого риска, так и превентивных мер 
для предупреждения ОГ в угрожаемых группах пациентов [3].

В свете этого для психиатра весьма важно знать, каковы известные 
факторы риска для развития этого осложнения.

Факторы риска, связанные                                                                                          
с демографическими характеристиками пациента

Возраст
К развитию ОГ особенно предрасположены лица пожилого и старче-

ского возраста [3].
Однако риск развития ОГ и связанных с нею КН и эмоциональных нару-

шений повышен также у детей и подростков, и у молодых людей (то есть в 
раннем постпубертатном периоде). Происходит это в связи с функциональной 
незрелостью сердечно-сосудистой и эндокринной систем, неустойчивостью 
нейрогуморальной и вегетативной регуляции сосудистого тонуса в детском, 
подростковом, юношеском и молодом (раннем постпубертатном) возрасте [3].

Лица среднего возраста, при прочих равных условиях, при воздействии 
одинаковых неблагоприятных факторов, имеют относительно меньший по 
сравнению с другими возрастными группами (как по сравнению с детьми, 
подростками и молодыми людьми, так и по сравнению с пожилыми и старика-
ми) риск развития ОГ и связанных с нею КН и эмоциональных нарушений [3].

Пол
Женский пол является одним из важных факторов, предрасполагающих 

к развитию ОГ и связанных с нею КН и эмоциональных нарушений [25].
Предполагается, что это связано с влиянием гормонов, так как наи-

большие гендерные различия в предрасположенности к развитию ОГ на-
блюдаются у молодых женщин по сравнению с молодыми мужчинами, в 
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то время как в постменопаузальном периоде, по сравнению с мужчинами 
сопоставимого возраста, эти различия сглаживаются [25].

Другими важными факторами, могущими играть роль в повышенной 
предрасположенности молодых женщин к развитию ОГ по сравнению с 
молодыми мужчинами, называются относительно меньшая масса тела 
женщин и в частности меньшая мышечная масса, более низкое распо-
ложение центра масс тела (в силу чего гравитация вызывает у них более 
сильное ортостатическое депонирование крови), меньший объём циркули-
рующей крови (ОЦК), высокая распространённость среди менструирую-
щих женщин железодефицитной анемии (ЖДА) или дефицита тканевого 
железа (в том числе скрытого, субклинического) и нарушений функции 
щитовидной железы (в том числе субклинических), более высокая у жен-
щин частота варикозного расширения вен нижних конечностей и геморро-
идальных вен (что приводит к уменьшению венозного возврата), а также 
более высокая по сравнению с мужчинами частота развития таких ассо-
циирующихся с ОГ психических заболеваний, как депрессивные и трево-
жные состояния, нервная анорексия, нервная булимия [25].

Особенно предрасположены женщины к развитию ОГ в дни мен-
струации и в дни, непосредственно ей предшествующие, и особенно при 
наличии обильных или болезненных менструаций или синдрома предмен-
струального напряжения [26].

Важно отметить, что, несмотря на то, что менопауза сглаживает гендер-
ные различия в частоте ОГ, переходный климактерический период, наобо-
рот, сопровождается значительным повышением риска её возникновения, 
а эстрогенная гормонозаместительная терапия (ГЗТ) в этот период снижа-
ет риск развития ОГ [27].

Угрожаемым по развитию ОГ периодом в жизни женщины является 
также период беременности [28]. Этот риск особенно велик у беремен-
ных с крупным плодом или многоводием, многоплодной беременностью 
(вследствие увеличенного депонирования крови в компартменте матки и 
плаценты), у беременных с выраженным ранним токсикозом (вследствие 
потерь жидкости с рвотой, дегидратации и нарушений электролитного об-
мена) и с такими осложнениями беременности, как гестационный СД, де-
фицит железа, фолатов или витамина B12 и др. [28].

Ещё больше риск развития ОГ в раннем послеродовом периоде, осо-
бенно при значительной кровопотере в родах. Риск развития ОГ также 
повышен у тех родильниц, у которых развивается послеродовая депрессия 
или послеродовый психоз, по сравнению с теми родильницами, у которых 
послеродовый период протекает нормально [29].
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Раса и этническое происхождение
Хорошо известно, что различные ССЗ, и в частности ГБ, ОНМК, ИБС, 

хотя и встречаются у представителей всех рас и этносов, но имеют значи-
тельные межэтнические вариации. Известно также, что у представителей 
разных рас и этносов различна и реакция на гипотензивные лекарства. Так, 
у представителей чёрной расы ГБ, ОНМК и ИБС встречаются достоверно 
чаще. В то же время у них более эффективны диуретики и β-блокаторы, 
по сравнению с представителями белой расы [30].

В свете этого представляет большой интерес вопрос о том, не явля-
ется ли предрасположенность к развитию ОГ также зависящей от расы и 
этнического происхождения. Показано, что у представителей белой расы, 
по сравнению с представителями чёрной расы, ОГ встречается более чем 
вдвое чаще. Этот эффект сохраняется после введения поправок на разли-
чия в частоте встречаемости ССЗ, в применяемых дозах гипотензивных 
препаратов и в средней массе тела (лица чёрной расы более склонны к 
ожирению) [30].

В другом исследовании также показано, что представители националь-
ности банту более устойчивы к воздействию ортостатического стресса, 
чем представители белой расы. Этот эффект также сохранился после вве-
дения статистических поправок на массу тела, различия в физической тре-
нированности и др. [31].

Таким образом, можно заключить, что принадлежность к белой расе 
является одним из факторов риска развития ОГ.

В то же время в одном из исследований получены противоположные 
данные, согласно которым, афроамериканцы более предрасположены к 
развитию ОГ (наряду с большей предрасположенностью к ГБ и другим 
ССЗ), чем белые американцы [32].

Однако в этом исследовании также была обнаружена корреляция между 
частотой развития ОГ и уровнем образования и социально-экономическим 
статусом (ОГ чаще встречалась у бедных, безработных и у лиц с образова-
нием меньше полного среднего – 12 классов, а такие лица статистически 
чаще встречаются среди лиц чёрной расы в США). Из этого авторы исследо-
вания сделали вывод, что более высокая предрасположенность темнокожих 
американцев к развитию ОГ по сравнению с белыми американцами связа-
на не с влиянием собственно расовых (генетических) факторов, а с более 
значительным социально-экономическим стрессом, который испытывают 
темнокожие граждане, и более высоким уровнем дискриминации, сохра-
няющимся несмотря на все усилия по ее преодолению [32].
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Уровень образования и социально-экономический статус
Показано, что уровень образования и социально-экономический статус 

являются независимыми факторами риска развития ОГ. А именно, у бедных, 
безработных и у лиц с низким уровнем образования (менее законченного 
среднего) – которые, как правило, мало зарабатывают, ОГ встречается досто-
верно чаще. Авторы этого исследования связывают этот факт с более высо-
ким уровнем психоэмоционального стресса, которому подвергаются бедные, 
безработные и лица с низким уровнем образования, а также, возможно, с 
недоеданием или плохим состоянием питания, отсутствием денег на своев-
ременную и качественную диагностику и медицинскую помощь [32].

Между тем известно, что серьёзные психические заболевания, напри-
мер, депрессия, шизофрения, часто ассоциируются с бедностью, отсут-
ствием работы, низким социально-экономическим статусом [33].

Другие характеристики пациента (рост, масса тела)
Пациенты высокого роста более предрасположены к развитию ОГ, чем 

пациенты более низкого роста, вероятно вследствие действия такого физи-
ческого фактора, как большая работа сердца «против силы тяжести» при 
более высоком росте [34].

Избыточная масса тела или ожирение также сопряжены с пониженной 
ортостатической толерантностью и с риском развития ОГ. Предполагается, 
что это может иметь место вследствие действия таких факторов, как необ-
ходимость в дополнительной работе сердца для обеспечения адекватного 
кровоснабжения большой массы тела, повышенная частота ГБ, СД 2-го 
типа или атеросклероза сосудов у пациентов с ожирением (все эти заболе-
вания предрасполагают к развитию ОГ), повышенная секреция инсулина, 
лептина и провоспалительных цитокинов и др. [35].

В то же время пониженная масса тела, худоба, истощение или недав-
няя значительная потеря массы тела также являются важными факторами 
риска, предрасполагающими к развитию ОГ [30, 36].

Наименее предрасположены к развитию ОГ пациенты с нормальной 
массой тела.

Факторы риска, связанные с злоупотреблением                                                   
психоактивными веществами

Многие пациенты с психическими заболеваниями злоупотребляют ал-
коголем. Между тем алкоголь, особенно в сочетании с психотропными, 
гипотензивными и сосудорасширяющими препаратами, является одним 
из известных провокаторов и потенциаторов ОГ, и значительно ухудшает 
переносимость ортостатической нагрузки [37, 38].
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Показано, в частности, что именно алкоголь и психотропные препа-
раты, и особенно их сочетание, в большей мере, чем гипотензивные, со-
судорасширяющие или антиаритмические препараты, является фактором 
риска развития ОГ и связанных с нею падений, травм, переломов и уши-
бов, особенно у пациентов пожилого и старческого возраста [39].

Многие пациенты с психическими заболеваниями также злоупотре-
бляют каннабиноидами, как природными (марихуана, гашиш), так и син-
тетическими («спайс»). Между тем, острое воздействие каннабиноидов 
нередко приводит, наряду с проявлениями симпатоадреналовых реакций 
(тахикардия, артериальная гипертензия, усиление тревожности, провока-
ция панических атак), также и к проявлениям ОГ [40].

Хроническое же воздействие каннабиноидов сопровождается умень-
шением или извращением симпатического барорефлекса, снижением 
активности симпатического отдела нервной системы и повышением ак-
тивности парасимпатического её отдела, что также может сопровождаться 
повышением склонности к ортостатической гипотензии [41].

Этот эффект частично компенсируется задержкой жидкости и увеличе-
нием объёма плазмы на фоне хронического употребления каннабиноидов. 
Теоретически это может повышать толерантность к ортостатической нагруз-
ке. Но это наблюдается не у всех пациентов, хронически злоупотребляющих 
каннабиноидами. Поэтому эффекты, связанные с влиянием на соотношение 
парасимпатической и симпатической активностей, могут преобладать [41].

Злоупотребление опиатами и опиоидами, а также различными депрес-
сантами ЦНС (например, бензодиазепинами, барбитуратами) также спо-
собно вызвать развитие ОГ, причём как на фоне действия самого вещества 
(вследствие гипотензии, связанной со снижением потока симпатических 
импульсов из ЦНС к периферии), так и на фоне синдрома отмены (СО), 
нередко протекающего с рвотой, поносом, обильным потоотделением и, 
как следствие, гиповолемией и дефицитом электролитов [41].

Злоупотребление кокаином, амфетамином и другими ПС, включая ко-
феин и никотин, также предрасполагает к развитию ОГ на фоне СО от ПС, 
поскольку при этом развивается своеобразная «относительная симпато-а-
дреналовая недостаточность» [41]. 

Иммобилизация                                                                                                           
и физическая детренированность как фактор риска

Ещё одним важным фактором, предрасполагающим пациентов с пси-
хическими заболеваниями к развитию ОГ, является нередко наблюдае-
мая у них детренированность сердечно-сосудистой системы вследствие 
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снижения физической активности или вследствие длительного лежания в 
постели, связанного как с ПЭ от ПФТ (сонливость, вялость, апатия, затор-
моженность, седация, миорелаксация, лекарственный паркинсонизм), так и 
с болезненными проявлениями самой депрессии, апато-абулических дефек-
тных состояний, с депрессивным или кататоническим ступором и др. [42].

Длительное лежание в постели или физическая детренированность – 
известный провоцирующий фактор развития ОГ не только у пациентов с 
психическими заболеваниями, но и у здоровых добровольцев в экспери-
менте, и у пациентов с соматическими заболеваниями [43].

В равной мере это относится к пациентам, подвергнутым вынужден-
ной иммобилизации вследствие острого психомоторного возбуждения или 
агрессивности, или вследствие травм, переломов, вывихов [42].

Факторы риска, связанные с самим психическим заболеванием
Общие факторы риска, связанные с психическим заболеванием

У пациентов с психическими заболеваниями, особенно стационарного 
уровня (то есть, поступающих в стационары в связи с тяжёлым или острым 
психическим заболеванием), нередко наблюдаются исходная гиповолемия 
и дегидратация, связанная с неадекватным, недостаточным приёмом жид-
костей или полным отказом от питья, а также с нередко наблюдаемым на 
фоне психических расстройств снижением нормальной реакции жажды в 
ответ на гиповолемию, гипотензию или повышение осмоляльности плаз-
мы, с изменениями в секреции катехоламинов, вазопрессина и кортизола 
(нередкое при психозах, тревожных состояниях, депрессиях повышение 
базальной секреции катехоламинов, вазопрессина, кортизола и АКТГ со-
провождается уменьшением выброса катехоламинов, вазопрессина и кор-
тизола в ответ на ортостатическую нагрузку) [42].

Это, разумеется, предрасполагает эту категорию пациентов к развитию ОГ.
Кроме того, у пациентов с психическими заболеваниями, особенно 

стационарного уровня, может также наблюдаться выраженное снижение 
аппетита (гипорексия), вплоть до полного отказа от еды (анорексии). Это 
может приводить к развитию гипонатриемии, гипокалиемии и гипоглике-
мии, других нутритивных дефицитов, к снижению осмоляльности плазмы 
и ОЦК, снижению сократимости миокарда и к уменьшению нормальной 
прессорной реакции сосудов на выделение катехоламинов и вазопрессина 
при ортостатической нагрузке [42].

У пациентов с психическими заболеваниями может наблюдаться и 
гипокальциемия, например, вследствие длительного отказа от еды, рво-
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ты, использования слабительных, диуретиков и т. д. (как, скажем, при 
нервной анорексии, булимии), а также вследствие вызываемых гипер-
кортизолемией и гиперкатехоламинемией повышенных потерь кальция 
с мочой [44].

Между тем известно, что гипокальциемия также является важным фак-
тором риска развития ОГ, особенно в тех случаях, когда гипокальциемия 
развивается достаточно остро [45]. Механизмы, которыми гипокальцие-
мия вызывает ОГ, многообразны и включают в себя снижение нормальной 
гиперренинемической реакции почек на ортостатический стресс, сниже-
ние сердечного выброса, снижение активности симпатических нервных 
окончаний и секреции катехоламинов, уменьшение чувствительности со-
судистой стенки к прессорным стимулам и др. [45].

Тот же комплекс причин может приводить и к развитию гипомагнезе-
мии. Между тем, хотя фармакологические дозы препаратов магния, как 
известно, оказывают выраженное гипотензивное действие – физиологи-
ческая концентрация магния крайне важна для поддержания нормального 
артериального давления. Это связано, в частности, с тем, что ионы магния 
критически необходимы для работы G-белков, в том числе белков, переда-
ющих внутрь клетки сигнал с адренорецепторов и рецепторов вазопрес-
сина. Поэтому дефицит магния тоже может предрасполагать к развитию 
ОГ [45].

Дефицит железа, в том числе дефицит тканевых запасов железа (не про-
являющийся классической ЖДА), также часто встречается у пациентов с 
психическими заболеваниями, вследствие, например, пониженного питания 
или анорексии, потерь железа при кровоточивости десен или слизистой же-
лудка, геморроидальных и менструальных кровотечениях и др. [44].

Между тем известно, что дефицит железа (как явный, сопровождаю-
щийся ЖДА, так и скрытый) предрасполагает к нарушению ортостати-
ческой толерантности и к развитию ОГ [46]. Особенно часто ассоциация 
между дефицитом железа и ОГ наблюдается у подростков и молодых лю-
дей, прежде всего девушек, а также у пациентов с так называемым «син-
дромом хронической усталости» (СХУ) [46].

К развитию ОГ могут предрасполагать и некоторые другие нутритив-
ные дефициты, например, B12- или фолат-дефицитная анемия, нейропа-
тии, связанные с дефицитом B1 или B6, дефицит цинка, дефицит меди и 
связанное с ним нарушение биосинтеза катехоламинов и др. Всё это тоже 
с повышенной частотой встречается у пациентов с психическими заболе-
ваниями [46].
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Тяжесть психического состояния как фактор риска
Особенно высокая степень риска развития ОГ наблюдается у пациентов, 

у которых исходное психическое состояние было особенно острым или тя-
жёлым, независимо от присутствия или отсутствия таких факторов, как ис-
ходная дегидратация и гиповолемия, электролитные нарушения, нутритивные 
дефициты, отказ от еды и питья, преимущественно постельный режим [42].

Возможно, это объясняется особой выраженностью нейроэндокрин-
ных нарушений и, в частности, нарушений функции осей «гипотала-
мус-гипофиз-надпочечники» (ГГН) и «ренин-ангиотензин-альдостерон» 
(РААС), высокой базальной гиперкортизолемией и гиперкатехоламине-
мией и снижением адаптивной реакции этих систем на ортостатическую 
нагрузку именно в этой тяжёлой и острой подгруппе пациентов [42].

Однако есть и другое объяснение, согласно которому это наблюдение яв-
ляется ятрогенным артефактом. Этот артефакт, как предполагается, связан с 
тем, что пациенты, находящиеся в особенно тяжёлых или острых состояниях, 
с большей вероятностью получат изначально высокие дозы сильнодействую-
щих психотропных препаратов (мощных АП, ТЦА, высокопотентных бензо-
диазепинов), что у них дозы психотропных препаратов будут наращиваться 
быстрее, что эти пациенты с большей вероятностью получат лекарства имен-
но в форме парентерального введения, что эти пациенты с большей вероят-
ностью будут подвергнуты физической иммобилизации на вязках, или таким 
методам интенсивной биологической терапии, как ЭСТ, а ранее также АКТ 
или ИКТ, при которых также существует риск развития ОГ [42].

Факторы риска, связанные с коморбидными                                                     
соматическими заболеваниями

Мы не будем здесь останавливаться на таких понятных факторах риска 
развития ОГ в психиатрии, как наличие у пациента коморбидного общесома-
тического, неврологического или эндокринного заболевания, которое само по 
себе может сопровождаться ОГ (например, СД, ГБ, ХСН, последствия ОИМ, 
БП, РС, недостаточность коры или мозгового слоя надпочечников, автономная 
нейропатия, гипотиреоз, гипертиреоз, синдром Шая-Дреджера, паранеопла-
стический синдром при злокачественных опухолях, анемия и т. д.).

Однако не все знают, что фактором риска развития ОГ на фоне пси-
хического заболевания является также присоединение какой-либо ин-
теркуррентной инфекции. Даже сравнительно нетяжёлая и «банальная» 
инфекция, такая, как ОРЗ, острый тонзиллит, синусит или инфекция моче-
вых путей (банальный бактериальный уретрит или цистит), способна рез-
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ко снизить переносимость ортостатической нагрузки и вызвать появление 
симптомов ОГ даже у пациентов, ранее хорошо переносивших ПФТ [42].

Острые инфекционные заболевания – известный фактор риска разви-
тия ОГ и вегетативной дисфункции даже у исходно здоровых лиц. Иногда 
это приводит к тяжёлым осложнениям. Так, описан случай 15-летней де-
вочки, у которой на фоне гриппа А развилась острая вегетативная нейро- и 
ганглиопатия, приведшая к тяжёлой ОГ и повторным синкопальным эпи-
зодам, что потребовало внутривенного введения глюкокортикоидов, сим-
патомиметиков, вазопрессина и антигриппозного иммуноглобулина [47].

В другом случае тяжёлая ОГ и автономная нейропатия развилась у 
молодой женщины на фоне краснухи, которая, как известно, в отличие 
от кори обычно переносится взрослыми достаточно легко (но не в этом 
случае). В этом случае также потребовалось внутривенное введение глю-
кокортикоидов, симпатомиметиков, вазопрессина и нормального челове-
ческого иммуноглобулина [48].

Описан случай тяжёлой ОГ с повторными обмороками у пожилого 
мужчины с хроническим отитом, хроническим синуситом и очагом ин-
фекции в мягких тканях возле основания черепа, разрешившийся после 
успешного лечения инфекции [49]. Предположительно, причиной этого 
явилось инфекционное поражение каротидных синусов [49].

Часто встречается ОГ также при различных острых и хронических 
вирусных инфекциях, особенно нейротропных. Описано её возникнове-
ние при герпетической инфекции, например при опоясывающем лишае, 
при герпетическом энцефалите, при вызванном герпесом парезе лицево-
го нерва, при ЦМВ-инфекции, при инфекции вирусом Эпштейна-Барр 
(инфекционном мононуклеозе), при клещевом энцефалите и его послед-
ствиях, при гепатитах B и C, особенно на фоне лечения гепатита C интер-
феронами и рибавирином [50–55].

Роль же бактериальных септических инфекций, особенно стафилокок-
ковой, и связанного с этими инфекциями синдрома бактериально-токсиче-
ского шока (БТШ) в развитии тяжёлой ОГ, известна давно [56].

Выраженная ОГ также часто встречается у пациентов, инфицированных 
ВИЧ, причём у этих пациентов может не быть явного СПИДа или СПИД-ас-
социированного комплекса. Предполагается, что это может быть связано как 
с поражением ЦНС и развитием автономной нейропатии на фоне ВИЧ-ин-
фекции, так и с изменениями цитокинового профиля, предрасполагающи-
ми к ОГ, или с нередко наблюдаемой у ВИЧ-инфицированных пациентов 
хронической диареей, потливостью и относительной дегидратацией [57].
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Описан даже случай, когда именно ОГ оказалась первым симптомом 
ВИЧ-инфекции у пациента [58]. Ещё одной причиной предрасположенно-
сти к ОГ у ВИЧ-инфицированных пациентов является скрытая недоста-
точность коры надпочечников [59].

Факторы риска, связанные с воздействием                                                       
факторов внешней среды 

Важным фактором риска развития ОГ как у здоровых лиц, так и у 
пациентов с психическими заболеваниями, и у пациентов с ССЗ и с рас-
стройствами вегетативной регуляции различной этиологии (например, с 
СД и связанной с этим диабетической нейропатией, с БП, БА или ДТЛ, 
МСА, синдромом Шая-Дреджера), является высокая температура внешней 
среды, воздействие теплового стресса (например, проживание в жарком 
климате, особенно недавний переезд и незавершённость акклиматизации, 
жаркое время года в средней полосе, отсутствие кондиционирования в 
помещении, или воздействие горячего душа, горячей ванны, сауны или 
бани) [60].

Патофизиологические механизмы, за счёт которых тепловой стресс вы-
зывает ухудшение ортостатической толерантности, включают в себя рас-
ширение периферических сосудов (прежде всего поверхностных сосудов 
кожи, но также и подкожной клетчатки и скелетных мышц) и усиление те-
плоотдачи, учащение дыхания и увеличение потерь воды в процессе дыха-
ния, гипокапнию в результате усиленной вентиляции легких и вызываемое 
гипокапнией ухудшение кровоснабжения мозга, усиление потоотделения и 
вызываемую этим гиповолемию, гипонатриемию, гипокалиемию и иногда 
гипокальциемию, гипомагнеземию [60].

Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект психиатрического лечения

Ортостатическая гипотензия                                                                           
как побочный эффект психофармакотерапии

Как известно, ОГ нередко возникает в процессе лечения многими пси-
хотропными препаратами. Особенно часто ОГ возникает в начале пси-
хотропной терапии или при быстром наращивании доз психотропных 
препаратов, при высоких их начальных или итоговых дозах, а также при 
наличии таких предрасполагающих факторов, как обезвоживание паци-
ента, повышенная температура его тела, высокая температура внешней 
среды, те или иные электролитные нарушения и др. [61].
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Разные психотропные препараты обладают разной способностью вы-
зывать ОГ. Наиболее значимым фактором в определении способности того 
или иного психотропного препарата вызывать ОГ является наличие и вы-
раженность у него α1-адреноблокирующей активности [62].

Ниже мы охарактеризуем различные группы психотропных препаратов 
по их способности вызывать ОГ и рассмотрим литературные сообщения 
о случаях ОГ на тех или иных психотропных препаратах.

Антипсихотики
Наибольшее значение в способности АП вызывать ОГ имеет их свой-

ство блокировать центральные и периферические α1-адренорецепторы, 
выраженное в различной степени у большинства из них. Лишь немногие 
АП практически лишены этого свойства. Таковы, например, амисульприд 
и сульпирид, которые редко вызывают ОГ [62].

Однако проблему патогенеза ОГ при приёме АП не следует чрез-
мерно упрощать и сводить только лишь к их способности блокировать 
α1-адренорецепторы. Так, в частности, показано, что те дозы мощных, 
высокопотентных АП, которые обладают сравнительно слабым α1-адре-
ноблокирующим действием, но сильным D2-блокирующим действием (на-
пример, галоперидола, трифлуоперазина), которые способны вызывать 
ЭПС, в такой же степени способны спровоцировать и проявления ОГ [17].

Предполагается, что механизм этого явления связан с «фармакологи-
ческой денервацией» симпатоадреналовой части вегетативной нервной 
системы при снижении дофаминергической активности в вегетативных 
ядрах гипоталамуса. То есть, предполагается, что здесь задействован па-
тофизиологический механизм, аналогичный механизму развития ОГ при 
«настоящей» БП [17].

В свете этого авторы выше процитированного обзора от 1992 года, 
как и авторы настоящей статьи, предостерегают от недооценки риска воз-
никновения ОГ при применении мощных, высокопотентных АП, которые 
традиционно считаются «более безопасными» в этом плане. Они также 
предостерегают от использования чрезмерно завышенных доз высокопо-
тентных АП. В частности, они указывают, что для большинства пациентов 
с первым эпизодом шизофрении, ранее не леченых, вполне достаточно доз 
порядка 5–10 мг/сут галоперидолового эквивалента – доз, редко вызыва-
ющих как тяжёлые ЭПС, так и выраженную ОГ [17].

Важное значение в патогенезе ОГ на фоне приёма АП имеет также 
способность многих АП, особенно низкопотентных, блокировать М-холи-



91Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

норецепторы и H1-гистаминовые рецепторы. Показано, что М-холинерги-
ческая или H1-гистаминергическая блокада снижает способность сосудов 
головного мозга адекватно реагировать на локальное выделение сосудо-
расширяющих веществ – ацетилхолина и гистамина – и дополнительно 
снижает ортостатическую толерантность [63].

На фоне уже имеющегося, вызванного α1-адреноблокадой, снижения 
системного артериального давления это дополнительное ухудшение цере-
брального кровотока, вызванное М-холиноблокирующим или H1-гистами-
ноблокирующим действием АП, особенно опасно [17].

Именно поэтому ОГ особенно часто возникает при применении низко-
потентных АП, типа хлорпромазина, хлорпротиксена, клозапина, кветиа-
пина. Большинство из них, наряду с сильными α1-адреноблокирующими 
свойствами, обладает также сильными H1-гистаминоблокирующими и/или 
М-холиноблокирующими свойствами [62].

Ещё чаще выраженная ОГ наблюдается при сочетании мощного D2-бло-
катора (например, галоперидола или трифлуоперазина) с низкопотентным 
седативным АП, обладающим мощными α1-адреноблокирующими, М-хо-
линоблокирующими и H1-гистаминоблокирующими свойствами (напри-
мер, хлорпромазина, хлорпротиксена, левомепромазина или клозапина). 
Такие сочетания были в своё время весьма популярны на Западе [17].

Ныне же большинство западных авторов предостерегают от исполь-
зования подобных сочетаний в связи с усилением ПЭ (и в том числе ОГ 
и ЭПС), а также в связи с тем, что полинейролепсия, как показывают ис-
следования, менее эффективна в купировании психоза, чем монотерапия 
одним АП, и пролонгирует пребывание пациента в стационаре [17]. К со-
жалению, такого рода сочетания до сих пор популярны в России и других 
постсоветских странах.

Как мы уже упоминали выше, ОГ, ухудшая кровоток в базальных ган-
глиях мозга, способна усиливать ЭПС, вызываемую приёмом АП, ана-
логично тому, как она ухудшает течение БП [16, 17]. Согласно одной из 
теорий, именно этим, а вовсе не неблагоприятными фармакокинетиче-
скими взаимодействиями (повышением концентрации АП в крови) или 
повышением суммарного процента оккупации D2-рецепторов нигростри-
арной системы, объясняется тот давно известный факт, что сочетание 
мощного, высокопотентного АП (такого, как галоперидол или трифлуо-
перазин), вызывающего выраженные ЭПС, с низкопотентным седативным 
АП типа хлорпромазина, левомепромазина или клозапина, вызывающего 
менее выраженные ЭПС или вообще не обладающего способностью к их 
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вызыванию (как клозапин), но зато вызывающего выраженную α1-адре-
нергическую блокаду и ОГ, особенно часто приводит к развитию тяжёлых 
ЭПС [17].

Проявления ОГ на фоне приёма АП могут быть атипичными. Поэтому 
они легко могут быть не замечены или пропущены клиницистом. Так, в 
частности, показано, что ОГ на фоне приёма АП может проявляться «от-
сроченными» обмороками, возникающими не при вставании или ходьбе, 
а через некоторое время после, причём именно тогда, когда пациент сидит 
или полулежит в кресле, а не стоит или ходит [64].

Одной из причин этого является то, что мышечная активность, сокра-
щение мышц нижних конечностей, приводит к «выдавливанию» крови из 
них, к увеличению венозного возврата и облегчению работы сердца. Это 
может маскировать ортостатическое снижение артериального давления, 
пока пациент стоит или ходит. В то же время выделение работающими 
мышцами калия и таких продуктов обмена, как молочная кислота, угле-
кислота, приводит к расширению сосудов для обеспечения адекватного их 
кровоснабжения. А это приводит к тому, что ортостатические обмороки и 
коллаптоидные состояния (и «вообще», и на фоне приёма АП) особенно 
часто случаются не во время, а именно после ходьбы или другой физиче-
ской нагрузки, во время, казалось бы, спокойного сидения [64].

Между тем, вызываемая АП акатизия обычно сопровождается повы-
шением двигательной активности и напряжением мышц именно нижних 
конечностей, например, постоянным скрещиванием и раскрещиванием 
ног или «ходьбой на месте» [65]. А ведь именно эти движения и рекомен-
дуются в качестве мер профилактики ОГ.

Таким образом, акатизия и вызываемая ею моторная гиперактивность 
и напряжение мышц нижних конечностей может довольно долгое время 
маскировать проявления ОГ. При этом ОГ может внезапно возникнуть у 
пациента, казалось бы, ранее хорошо переносившего АП без снижения 
артериального давления, именно после дачи того или иного корректора, 
купирования акатизии и достижения моторного успокоения [64].

Важное значение в механизмах развития ОГ на фоне приёма АП имеет 
также вызываемая ими гиперпролактинемия. Достаточно давно извест-
но, что незначительное повышение концентрации пролактина оказывает 
вазопрессорное действие. Усиление выделения пролактина при стрессе, 
физической нагрузке, боли является одним из факторов повышения арте-
риального давления при этих состояниях, хотя и не столь существенным, 
как повышение активности симпатоадреналовой части вегетативной нерв-



93Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

ной системы и оси ГГН. В то же время известно, что очень высокие кон-
центрации пролактина в крови оказывают, напротив, сосудорасширяющее 
и гипотензивное действие [66].

Описан, в частности, случай, в котором ОГ была единственным мани-
фестным симптомом вызванной длительным приёмом АП пролактиномы 
гипофиза (уровень пролактина в этом случае составлял около 1000 нг/мл). 
При этом все остальные функции гипофиза (тиреотропная, кортикотроп-
ная, соматотропная) у данного пациента при тщательном эндокринологи-
ческом обследовании оказались интактными. Никакого иного объяснения, 
кроме прямого гипотензивного действия высоких концентраций пролак-
тина, этому феномену авторы предложить не смогли [66].

Пролактин также оказывает дозозависимое влияние на реабсорбцию 
воды и натрия почками, характеризующееся колоколообразной кривой. 
При сравнительно небольшом повышении концентрации пролактина в 
крови может наблюдаться тенденция к задержке воды и поваренной соли 
и отёкам. В то же время при значительном повышении уровня пролактина 
в крови может наблюдаться, напротив, натрийуретическое и гидроурети-
ческое действие и снижение ОЦК. Это, безусловно, также может способ-
ствовать развитию ОГ [67].

Кроме того, АП способны также вызывать электролитные нарушения 
(гипонатриемию, гипокалиемию, гипокальциемию, гипомагнеземию, в 
основном за счёт повышения секреции вазопрессина и эффекта разведе-
ния). Это тоже может предрасполагать к возникновению ОГ на фоне их 
приёма [62].

Антидепрессанты
Мы уже упоминали о том, что депрессивные состояния часто со-

провождаются ОГ и наоборот. Известно давнее наблюдение о том, что 
хроническая ОГ часто бывает коморбидна не просто с депрессивными 
состояниями, а именно с так называемым «норадренергическим», или ме-
ланхолическим, подтипом эндогенных депрессий, который связывают с 
дефицитом норадренергической импульсации в ЦНС [68].

С дефицитом норадреналина в ЦНС связывают, в частности, такие сим-
птомы депрессии, как снижение энергии, активности, нарушение концен-
трации внимания, психомоторная заторможенность [69].

Более частое проявление ОГ именно при меланхолическом подтипе 
депрессии, соответственно, приписывают норадренергическому дефици-
ту «на периферии» [68].
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Трициклические антидепрессанты
Многие ТЦА обладают выраженным α1-адреноблокирующим дей-

ствием. Это обуславливает выраженную гипотензивную активность 
ТЦА, их способность вызывать рефлекторную тахикардию, а также ОГ 
и/или ОТ [70].

В частности, в одном исследовании показано, что у 75% из 150 паци-
ентов в возрасте от 18 до 70 лет, получавших для лечения депрессии кло-
мипрамин, в процессе лечения возникало клинически значимое снижение 
артериального давления при переходе в стоячее положение (P = 0,0037), в 
то время как у пациентов с депрессией, получавших обратимый ингиби-
тор МАО-А моклобемид, частота этого осложнения терапии не превышала 
частоты этого осложнения при приёме плацебо (15,3% из 150 пациентов, 
P = 0,0017) [71].

Опять-таки, немалую роль в повышенном риске развития ОГ при при-
ёме ТЦА, наряду с их α1-адреноблокирующим действием, играет также 
их выраженная М-холиноблокирующая и H1-гистаминоблокирующая ак-
тивность, которая приводит к срыву ауторегуляции мозгового кровотока, 
к нарушению реакции мозговых сосудов на локальное выделение таких 
сосудорасширяющих веществ, как ацетилхолин и гистамин [62].

Селективные ингибиторы                                                                                       
обратного захвата серотонина и норадреналина

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадрена-
лина (СИОЗСиН), к которым относят такие препараты, как венлафаксин 
и его активный метаболит десвенлафаксин, дулоксетин, милнаципран 
(рацемический препарат) и левомилнаципран (содержащий только ле-
вовращающий изомер милнаципрана), в отличие от ТЦА, не обладают 
значимой α1-адреноблокирующей, М-холиноблокирующей или H1-гиста-
миноблокирующей активностью. За это, собственно, они и названы «се-
лективными» [72].

По данным некоторых авторов, при применении венлафаксина частота 
развития ОГ не отличается от частоты развития ОГ при применении пла-
цебо [73]. Напротив, при применении венлафаксина в дозах 225 мг/сут и 
выше отмечается статистически значимая тенденция к повышению арте-
риального давления, и иногда развитие ятрогенной ГБ [73].

Согласно же другим данным, АД группы СИОЗСиН бывают виновни-
ками развития ОГ хотя и значительно реже, чем ТЦА или необратимые 
ИМАО, но гораздо чаще, чем АД группы селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), и чаще, чем плацебо [70].
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Предполагаемый механизм этого эффекта неясен. Считается, что в ос-
нове этого явления могут лежать такие механизмы, как, например, даунре-
гуляция чувствительности периферических α1-адренорецепторов на фоне 
блокады ОЗ норадреналина и повышения его базальной концентрации в 
крови, или же компенсаторное ускорение периферического катаболизма 
норадреналина, или изменение соотношения «адреналин/норадреналин» 
в периферической крови [70].

В литературе описаны отдельные случаи развития тяжёлой ОГ, вплоть 
до обмороков и коллаптоидных состояний, при приёме венлафаксина. В од-
ном случае это явление наблюдалось при приеме 225 мг/сут венлафаксина у 
пожилой женщины (65 лет), до этого в 60-летнем возрасте совершенно нор-
мально переносившей более высокую дозу венлафаксина (300 мг/сут) [74].

В другой серии из шести случаев ОГ, иногда тяжёлая, наблюдалась у 
молодых пациентов (возраст от 19 до 45 лет) при приёме доз венлафаксина 
от 150 до 375 мг/сут [75]. Авторы последнего сообщения провели поиск по 
данным EMBASE. Согласно их анализу данных литературы, в выборке из 
1003 пациентов, получавших венлафаксин, ОГ наблюдалась в 1% случаев, 
в то время как у других 600 пациентов, получавших плацебо, частота ОГ 
равнялась строгому нулю (ни одного зарегистрированного случая) [75].

В другой найденной этими же авторами выборке данных, у 10 из 13 
пациентов, получавших венлафаксин, наблюдалось клинически значимое 
снижение артериального давления при переходе из лежачего положения в 
стоячее. Авторы делают вывод, что, хотя применение СИОЗСиН обычно 
не ассоциируется с ОГ, тем не менее учитывать такую возможность необ-
ходимо. В связи с этим они пишут, что титрация доз венлафаксина должна 
быть осторожной и постепенной, а пациентов следует инструктировать об 
опасности резкого вставания с кровати, о необходимости увеличения по-
требления воды, и регулярно контролировать артериальное давление [75].

В другом исследовании отмечается, что у пациентов с ПР, с их осо-
бой чувствительностью к любым изменениям внутреннего телесного со-
стояния, выраженной неустойчивостью сосудистого тонуса (с тем, что на 
просторах экс-СССР нередко называют «вегето-сосудистой дистонией»), 
и более сильной зависимостью поддержания нормального артериального 
давления от уровня катехоламинов в крови, чем в норме, ОГ при приме-
нении венлафаксина возникает особенно часто, чаще, чем у пациентов с 
депрессиями [76].

Возникновение ОГ при лечении венлафаксином документировано не 
только при депрессивных состояниях и при ПР, но и при лечении мигрени, 
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а также при лечении нейропатических болей (в последнем случае, веро-
ятно, возникновение ОГ может потенцироваться одновременным наличи-
ем автономной нейропатии, приводящей к дисфункциональной регуляции 
сосудистого тонуса) [77, 78].

Вместе с тем в обоих случаях авторы подчёркивают, что венлафаксин 
вызывает ОГ значительно реже, чем ТЦА, бывшие препаратами сравнения 
в обоих исследованиях [77, 78].

При лечении депрессий пожилого и старческого возраста венлафаксин 
нередко даёт различные сердечно-сосудистые ПЭ. Среди них отмечаются 
не только артериальная гипертензия, тахикардия и сердечные аритмии, но 
и ОГ. Общая частота сердечно-сосудистых ПЭ при лечении венлафакси-
ном у пожилых значительно выше, чем у молодых (29%) [79].

Дулоксетин, судя по всему, имеет лучший профиль кардиоваскулярной 
безопасности по сравнению с венлафаксином, не только в отношении риска 
развития артериальной гипертензии, тахикардии или сердечных аритмий, 
но и в отношении риска ОГ. Так, в одном систематическом мета-обзоре, 
включающем обзор 42 рандомизированных клинических исследований 
(РКИ) по дулоксетину, было показано, что частота сердечно-сосудистых 
ПЭ, включая ОГ, при приёме дулоксетина не отличается от плацебо [80].

В РКИ, проводившемся у пожилых пациентов (возраст старше 65 лет), 
среднее снижение САД при приёме 60 мг/сут дулоксетина было равно 2,95 
мм.рт.ст. Столь небольшое снижение САД, очевидно, не имеет клиниче-
ского значения. Частота клинически значимой ОГ при приёме дулоксети-
на была сопоставима с частотой таковой при приёме плацебо (15,6% при 
приёме дулоксетина и 20,5% при приёме плацебо) [81].

Милнаципран и левомилнаципран, по данным исследований, облада-
ют более высокой кардиоваскулярной безопасностью как по сравнению с 
ТЦА, так и по сравнению с венлафаксином. Показано, что милнаципран 
гораздо реже вызывает ОГ, чем кломипрамин или венлафаксин [82]. Тем 
не менее, у единичных пациентов, получавших милнаципран или лево-
милнаципран, зарегистрированы эпизоды ОГ или, наоборот, повышение 
артериального давления [83, 84].

Ортостатическая гипотензия как побочный эффект некоторых методов 
интенсивной биологической терапии в психиатрии

Проблему ОГ в психиатрии нельзя рассматривать однобоко и сводить её 
только к проявлениям этого ПЭ при приёме ПФТ. Целый ряд применяемых 
в психиатрии методов немедикаментозной интенсивной биологической те-
рапии (ИБТ) также обладает способностью вызывать или провоцировать 
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проявление ОГ. При этом вредные последствия ОГ, вызванной примене-
нием того или иного метода ИБТ, для когнитивного и эмоционального 
функционирования пациента – такие же, как вредные последствия ОГ, 
вызванной приёмом ПФТ. Поэтому минимизация ОГ при применении ИБТ 
не менее важна, чем при применении ПФТ.

Ортостатическая гипотензия                                                                                   
как побочный эффект электросудорожной терапии

Известно, что ОГ нередко возникает в постсеансовом периоде при про-
ведении ЭСТ [85, 86]. Согласно одной из гипотез, постсеансовая ОГ, на-
ряду с интрасеансовой гипертензией, является важным фактором риска 
развития КН при ЭСТ и фактором риска снижения её антидепрессивной 
эффективности [87].

Показано, что меры по профилактике ОГ после сеанса ЭСТ могут спо-
собствовать уменьшению КН при ЭСТ и повышению её эффективности [88].

Патогенетические механизмы, лежащие в основе постсеансовой ОГ при 
проведении ЭСТ, многообразны и включают в себя, в частности, постсеан-
совую ваготоническую компенсаторную реакцию на «симпатоадреналовую 
бурю», происходящую во время собственно сеанса, выделение таких вазо-
активных веществ с гипотензивным и сосудорасширяющим действием, как 
эндогенные опиоиды (эндорфины), инсулин и др., гипотензивное воздей-
ствие компонентов премедикации, общей анестезии и препаратов, вводив-
шихся во время сеанса для подавления чрезмерной гипертензивной реакции 
(в случае её возникновения), наличие у пациента исходной гипертермии, 
гиповолемии и/или электролитных нарушений и др. [87].

Ортостатическая гипотензия                                                                          
как побочный эффект атропинокоматозной терапии

АКТ также бывает ассоциирована с возникновением постсеансовой 
ОГ [89]. Патогенез этого явления может быть связан как с воздействием 
самого атропина, так и с действием его антагониста, ингибитора ацетил-
холинэстеразы (ИАХЭ) физостигмина или галантамина при выведении 
из атропиновой комы, а также с гипотензивным воздействием компо-
нентов премедикации, вводимых для профилактики тошноты и рвоты 
и уменьшения симпатоадреналовой реакции на АКТ, или с наличием 
исходной гиповолемии, электролитных нарушений у пациента, с поте-
рями жидкости и солей в результате прессорного диуреза и учащения 
дыхания [89].
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Ещё в 1954 году было отмечено, что ОГ иногда возникает даже в ответ 
на введение малых (обычных в общемедицинской практике и в составе 
премедикации в анестезиологии) доз атропина [90]. Этот эффект может 
показаться парадоксальным, так как атропин или экстракт белладонны, 
а также препараты с его содержанием, например, беллатаминал, давно и 
достаточно успешно применяются при лечении вазовагальных обмороков, 
хронической ОГ, ваго-инсулярных вегетативных кризов, и известно, что 
вазодилатирующее, отрицательное ино- и хронотропное действие ацетил-
холина опосредуется именно воздействием на М-холинорецепторы, и что 
оно снимается или предупреждается введением атропина [91, 92]. Тем не 
менее, факт остаётся фактом.

Одним из возможных объяснений этого парадоксального факта яв-
ляется то, что атропин, как показали последние данные, способен, не-
смотря на своё известное свойство учащать сердцебиение и, обычно, 
повышать артериальное давление, одновременно нарушать ауторегуля-
цию церебральной гемодинамики в ответ на ортостатический стресс, 
препятствуя расширению церебральных сосудов в ответ на местное 
выделение ацетилхолина, и тем самым иногда парадоксально снижать 
толерантность к ортостатической нагрузке и церебральный гемодина-
мический резерв [63].

Кроме того, атропин склонен повышать внутричерепное давление. 
Это приводит к необходимости поддержания более высокого системно-
го артериального давления для обеспечения адекватной перфузии мозга 
(перфузионное давление представляет собой разницу между системным 
артериальным давлением и внутричерепным), и, как следствие, может 
ухудшать толерантность к ортостатической нагрузке [93].

Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект инсулинокоматозной терапии

Инсулин является вазоактивным веществом, способным вызывать 
активацию парасимпатической части вегетативной нервной системы 
(см., в частности, понятие «ваго-инсулярный криз»), и, как следствие, 
расширение сосудов (прежде всего сосудов органов брюшной поло-
сти; на этом основано участие инсулина в организации процессов пи-
щеварения) и снижение системного артериального давления. Именно 
выделением инсулина, а также других вазоактивных веществ с сосудо-
расширяющим и гипотензивным действием, таких, как вазоактивный 
интестинальный пептид, оксид азота (NO), эндорфины, обусловлено 
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такое явление, как постпрандиальная гипотензия. Она особенно выра-
жена именно при приёме высокоуглеводной пищи (вызывающей обиль-
ную секрецию инсулина) [94].

При проведении ИКТ или форсированной инсулинокоматозной те-
рапии (ФИКТ) это гипотензивное действие инсулина обычно уравнове-
шивается массивным выбросом контррегуляторных гормонов в ответ на 
гипогликемию, таких, как АКТГ и кортизол, адреналин, тироксин и др., 
и активацией симпатоадреналовой части вегетативной нервной системы. 
Это приводит к развитию таких известных проявлений гипогликемии, как 
потливость, тахикардия, артериальная гипертензия [95].

Однако иногда активация парасимпатической нервной системы пре-
обладает, и в ходе сеанса может наблюдаться брадикардия и гипотензия 
[95]. После сеанса, как вследствие обильного приёма высокоуглеводной 
пищи и связанной с этим постпрандиальной гипотензии, так и вслед-
ствие компенсаторной парасимпатической реакции на наблюдавшуюся 
в ходе сеанса симпатоадреналовую реакцию, и вследствие потерь жидко-
сти при обильном потоотделении и учащении дыхания во время сеанса, 
а также вследствие возможного гипотензивного действия компонентов 
премедикации, даваемых перед сеансом для уменьшения тошноты, рво-
ты и вегетативных реакций на ФИКТ, может наблюдаться значительное 
снижение ортостатической толерантности, и как следствие – предраспо-
ложенность к ОГ [95].

Показано, что у пациентов с автономной вегетативной дисфункцией 
(например, с БП, БА, семейным амилоидозом, СД с автономной нейропа-
тией и др.), может наблюдаться гипотензивная, а не гипертензивная кон-
тррегуляторная реакция на вызванную инсулином гипогликемию, и ОГ, 
связанная с преобладанием сосудорасширяющей β-адренергической ак-
тивации над сосудосуживающей α-адренергической, а также с прямым 
парасимпатомиметическим действием инсулина [96, 97].

Такой же парадоксальный гипотензивный ответ на инсулин-индуци-
рованную гипогликемию описывается у пациентов с исходно высокой 
гиперкатехоламинемией и гиперкортизолемией и «насыщением α-адре-
норецепторов». К этой категории, безусловно, относятся и пациенты с 
многими психическими заболеваниями, прежде всего с депрессивными, 
тревожными и психотическими состояниями, и с различными ССЗ (ГБ, 
ИБС, ХСН), при которых, как известно, описывается гиперкатехоламине-
мия и гиперкортизолемия [97].

Это следует иметь в виду при планировании сеансов ИКТ или ФИКТ. 
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Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект депривации сна

Данные о влиянии депривации сна на толерантность к ортостатической 
нагрузке и на склонность к возникновению ОГ достаточно противоречи-
вы. Одними авторами указывается, что депривация сна обычно повышает 
базальное артериальное давление и уменьшает его колебания в ответ на 
ортостатическую нагрузку и склонность к возникновению ОГ, особенно 
у пожилых пациентов [98].

Другие авторы не обнаруживают какого-либо влияния депривации 
сна на переносимость ортостатической нагрузки – ни положительного, 
ни отрицательного [99]. Третьи же, однако, указывают, что депривация 
сна всё-таки может вызывать ОГ, причем её симптомы можно спутать с 
обычной для пост-депривационных состояний сонливостью и усталостью, 
наблюдаемой до восстановления сил сном (которое, однако, может приво-
дить к исчезновению антидепрессивного эффекта, длившегося в период 
депривации сна) [100].

Вместе с тем, согласно тем же авторам, хроническое недосыпание или 
хроническая депривация сна, как спонтанная, так и ятрогенная (прово-
димая в лечебных целях), также являются фактором риска развития ГБ и 
других ССЗ, а также ожирения и метаболических нарушений [100].

В свою очередь, как уже указывалось, ССЗ, ожирение и нарушения об-
мена веществ могут сами по себе предрасполагать к развитию ОГ [100].

Ортостатическая гипотензия                                                                                 
как побочный эффект гипербарической оксигенации

Гипербарическая оксигенация (ГБО) – известный метод ИБТ в пси-
хиатрии, служащий преодолению резистентности к ПФТ. Исследования 
показывают, что ГБО вызывает гипербарический диурез (увеличение вы-
деления мочи), повышение осмоляльности плазмы, снижение ОЦК, тахи-
кардию покоя, снижение толерантности к ортостатической нагрузке, и, как 
следствие, ОГ и ОТ [101, 102].

Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект разгрузочно-диетической терапии

Разгрузочно-диетическая терапия (РДТ) также является давно и хоро-
шо известным методом ИБТ в психиатрии, способствующим преодолению 
резистентности к ПФТ. Однако, вызывая дефицит нутриентов, необходи-
мых для поддержания нормального артериального давления, она может 
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способствовать или предрасполагать к развитию ОГ. Особенно значите-
лен этот риск при исходном не очень хорошем соматическом состоянии 
пациента, а также при проведении РДТ в формате «сухого голодания», 
при котором, помимо нутритивных дефицитов, может также развиваться 
гиповолемия [44].

Ортостатическая гипотензия                                                                             
как побочный эффект пиротерапии

Пиротерапия, или лихорадочная терапия, независимо от применяемо-
го агента (будь то сульфозин, пирогенал или физическое нагревание тела, 
например, в инфракрасной сауне), также ассоциируется с риском возник-
новения ОГ. Причиной тому являются такие факторы, как обильная поте-
ря жидкости и электролитов при усиленном потоотделении и учащении 
дыхания, вазоплегия поверхностных сосудов кожи, влияние массивного 
выделения цитокинов в кровь при введении сульфозина или пирогенала 
[44, 103, 104].

Некоторые интересные клинические случаи                                                       
ортостатической гипотензии в психиатрии

Ещё в 1972 году Дж. Джефферсон описал 27-летнего пациента с ши-
зофренией, получавшего хлорпромазин (800 мг/сут – 200 мг 4 раза в сут-
ки, что в те времена считалось обычными его дозами) и трифлуоперазин 
(20 мг/сут – 10 мг 2 раза в сутки). Этот пациент не проявлял каких бы то 
ни было признаков ОГ или мышечной слабости в процессе акатизивной 
ходьбы по отделению или при походе в кабинет врача. Однако он рухнул 
в ортостатический обморок именно в кресле, в спокойном состоянии, в 
кабинете врача, и именно после рассасывания 2 мг биперидена, снявшего 
моторные проявления акатизии [64].

Анализируя описанный им случай, Дж. Джефферсон отметил, что ОГ 
на фоне приёма АП и вызываемая именно ею сонливость, слабость, вя-
лость, апатия и адинамия может быть легко спутана с вызываемой седа-
тивным действием АП сонливостью и седацией, или с вызываемой ЭПС 
двигательной заторможенностью, или с депрессивными или апато-абули-
ческими негативными проявлениями самой болезни. Более того, как он 
пишет, даже в описываемом им случае, упомянутый 27-летний пациент 
выглядел вовсе не рухнувшим в обморок, а «спокойно заснувшим». Од-
нако он не реагировал на окрик, щипок, а при измерении артериального 
давления обнаружились цифры порядка 80/0. После этого было предпри-
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нято экстренное в/в введение α-адреномиметиков и глюкокортикоидов, 
вазопрессина, обильная инфузия кристаллоидов, а хлорпромазин был не-
медленно отменен (трифлуоперазин оставлен) [64].

Как указывает Дж. Джефферсон, опасность такого рода атипичных 
проявлений ОГ и трудность их дифференциальной диагностики с сонли-
востью и седацией или с проявлениями ЭПС на фоне приёма АП часто 
недооценивается [64].

Он также подчёркивает, что к развитию тяжёлой ОГ в случае описан-
ного пациента привели не только высокая начальная и конечная доза силь-
ного α1-адреноблокатора хлорпромазина и её быстрое наращивание в ходе 
терапии, но также полинейролепсия и наличие выраженных ЭПС (кото-
рые, напомним, ассоциируются с возникновением ОГ по механизму, по-
добному механизму возникновения ОГ при БП) [64].

В другом интересном сообщении описывается тяжёлая, полирезистент-
ная ОГ у 60-летнего пациента с шизофренией, ранее хорошо переносив-
шего высокие дозы АП (200 мг/мес галоперидола деканоата), но с годами 
развившего позднюю дискинезию (ПД), при попытке перевода его, в связи 
с развитием ПД, на атипичный АП (ААП) рисперидон и затем, при неу-
даче, на палиперидон. Следует отметить, что и рисперидон, и особенно 
палиперидон, обладают не очень сильной α1-адреноблокирующей актив-
ностью (по сравнению с такими ААП, как клозапин или кветиапин), и 
относительно редко вызывают ОГ. Кроме того, дозы, применявшиеся у 
этого пациента, были невысокими (2-3 мг рисперидона, затем 3 мг пали-
перидона) [105].

Тем не менее, ОГ у этого пациента была настолько тяжёлой, что по-
требовала применения целого комплекса лечебных мероприятий: компрес-
сионных чулков, физических упражнений, назначения обильного питья 
воды, таблеток поваренной соли и калия хлорида, затем добавления так-
же 225 мг/сут венлафаксина, затем добавления сверх того 0,2 мг/сут флу-
дрокортизона (кортинеффа, синтетического минералокортикоида), затем 
добавления также 10 мг три раза в сутки мидодрина (периферического 
α1-адренергического агониста), и в конце концов добавления сверх того 10 
мг/сут пролонгированного амфетамина (Adderall XR, ПС с дофаминерги-
ческими и норадренергическими свойствами) [105].

Только на этой комбинированной терапии артериальное давление у 
данного пациента удалось стабилизировать, а ортостатические обморо-
ки – предотвратить. Особый интерес представляет в данном случае то, что 
психическое состояние этого пациента не удавалось стабилизировать, пока 
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не была ликвидирована ОГ. Более того, интересно, что назначение пролон-
гированного амфетамина в случае этого пациента не только не привело 
к декомпенсации основного психического заболевания (шизофрении), но 
даже улучшило его психическое состояние [105].

В этой связи авторы, описавшие вышеупомянутый случай, подчёрки-
вают, что ОГ, как возможная причина резистентности к проводимой ПФТ, 
часто недооценивается [105].

В собственном опыте одного из авторов данной статьи имеется слу-
чай резистентного ПР у 32-летней женщины, в котором панические атаки 
(не только ортостатические) не удавалось купировать стандартной ПФТ и 
психотерапией, до того, как к лечению были добавлены последовательно: 
увеличение потребления воды и электролитов (включая дополнительный 
приём препаратов K, Mg и Ca), дозированные физические нагрузки, реко-
мендация спать с приподнятым головным концом кровати, вставать с кро-
вати медленно и плавно, компрессионные чулки 2-й степени компрессии, 
0,1 мг/сут флудрокортизон (кортинефф), венотоник диосмин (детралекс). 
И только последовательное выполнение пациенткой этих рекомендаций 
привело к терапевтическому успеху.

Заключение
Как видно из представленных нами данных литературы, ОГ является не 

просто одним из часто наблюдаемых вредных и нежелательных ПЭ психи-
атрического лечения, но явлением, которое может повлечь за собой мно-
гочисленные нежелательные последствия для самых различных систем 
и органов пациента, и в том числе – непосредственно для его психики.

Развитие ОГ может быть причиной развития КН, снижения памяти, 
концентрации внимания, ухудшения настроения и общего самочувствия, 
усиления депрессивной, тревожной или апато-абулической симптомати-
ки, развития патологической сонливости, вялости и адинамии, причиной 
усиления ЭПС и др. Кроме того, ОГ может также быть причиной явного 
или скрытого снижения комплаентности пациента к лечению или даже его 
полного отказа от лечения, или причиной развития резистентности паци-
ента к проводимой терапии.

В свете этого, активная профилактика и лечение ОГ в психиатрии име-
ют важное значение не только для повышения общего качества жизни 
пациентов с психическими заболеваниями, улучшения их отношения к 
лечению, профилактики тяжёлых осложнений, связанных с ОГ, но и не-
посредственно для улучшения психического состояния этих пациентов и 
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для повышения эффективности ПФТ и биологических методов лечения. 
Представленные нами в статье клинические примеры, в том числе пример 
из нашей собственной практики, иллюстрируют этот тезис.
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ЛОГИСТИЧЕСКАЯ                                                                           
РЕГРЕССИОННАЯ МОДЕЛЬ                                                              

КАК ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ МАТЕМАТИЧЕСКИЙ 
МЕТОД ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РАЗВИТИЯ 

ИЗОЛИРОВАННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ                        
ПРЕДСЕРДИЙ

Аксютина Н.В., Шульман В.А., Алданова Е.Е.,                                                   
Пелипецкая Е.Ю., Козлов В.В., Петров С.С., Степанов Н.А.

Изучив ассоциацию генотипа ТТ и аллеля Т с развитием изолированной 
фибрилляции предсердий (ФП) и построив логистическую регрессионную 
модель, выявлено, что доля вероятности возникновения изолированной ФП 
при наличии генотипа ТТ составляет 6,2%; для отсутствия изолированной 
ФП – 95,1%. Модель предсказывает развитие изолированной ФП с чувстви-
тельностью 17,7%. Общий процент корректных предсказаний – 65,4%.

Цель. Изучить прогнозирование вероятности возникновения изоли-
рованной ФП в зависимости от предикторного генотипа полиморфизма 
rs2200733 хромосомы 4q25 с помощью метода множественной логисти-
ческой регрессии и определить меру статистически значимого влияния 
предикторного генотипа на развитие патологии. 

Материалы и методы. Обследовано 247 пациентов с ФП (113 с изоли-
рованной и 134 со вторичной). Контрольная группа представлена 182 здо-
ровыми людьми. Всем проводился определенный спектр функциональных 
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и лабораторных методов исследования, в том числе молекулярно-генети-
ческое. Для прогнозирования развития изолированной ФП использовался 
метод логистического регрессионного анализа.

Результаты. Согласно отношению шансов, наличие генотипа ТТ уве-
личивает риск развития ФП в 1,8 раза (при наличии аллеля Т риск разви-
тия изолированной ФП возрастает в 2,0 раза), построена логистическая 
регрессионная модель. Коэффициент детерминации модели R2=0,062. 
Специфичность модели в плане предсказывания отсутствия изолирован-
ной формы ФП – 95,1%. Модель предсказывает развитие изолированной 
формы ФП с чувствительностью 17,7%. Общий процент корректных 
предсказаний – 65,4%. 

Заключение. Согласно логистической регрессионной модели, доля ве-
роятности возникновения изолированной ФП при наличии у пациента 
генотипа ТТ – 6,2%; для отсутствия изолированной ФП – 95,1%. Общий 
процент корректных предсказаний – 65,4%.

Ключевые слова: изолированная фибрилляция предсердий; логистиче-
ская регрессионная модель; полиморфизм rs2200733.  

LOGISTIC REGRESSION MODEL                                                   
AS AN ADDITIONAL MATHEMATICAL METHOD 

FOR PREDICTING THE DEVELOPMENT                                                                              
OF lONE ATRIAL FIBRILLATION

Aksyutina N.V., Shulman V.A., Aldanova E.E., Petrov S.S.,                             
Pelipeckaya E.Yu., Kozlov V.V., Petrov S.S., Stepanov N.A.

After studying the Association of the TT genotype and the T allele with the 
development of lone atrial fibrillation (AF) and constructing a logistic regres-
sion model, it was revealed that the probability share of lone AF in the presence 
of the TT genotype is 6,2%; for the absence of lone AF – 95,1%. The model 
predicts the development of lone AF with a sensitivity of 17,7%. The overall 
percentage of correct predictions is 65,4%.

Background. To study the prediction of the probability of occurrence of lone 
AF depending on the predictor genotype of polymorphism rs2200733 in chro-
mosome 4q25 using the method of multiple logistic regression and to determine 
the measure of statistically significant influence of the predictor genotype on 
the development of pathology.
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Materials and methods. 247 patients with AF (113 with lone and 134 with 
secondary) were examined. The control group was represented by 182 healthy 
people. All of them were performed a specific range of functional and laboratory 
methods of research, including molecular genetics. Logistic regression analysis 
was used to predict the development of lone AF.

Results. According to the odds ratio, the presence of the TT genotype in-
creases the risk of AF by 1,8 times (in the presence of the T allele, the risk of 
lone AF increases by 2,0 times), a logistic regression model is constructed. 
Model determination coefficient R2=0,062. The specificity of the model in terms 
of predicting the absence of an lone form of AF is 95,1%. The model predicts 
the development of an lone form of AF with a sensitivity of 17,7%. The total 
percentage of correct predictions is 65,4%.

Conclusion. According to the logistic regression model, the probability of 
lone AF in the presence of the patient’s TT genotype is 6,2%; the absence of lone 
AF – 95,1%. The total percentage of correct predictions is 65,4%.

Keywords: lone atrial fibrillation; logistic regression model; polymorphism 
rs2200733. 

В настоящее время фибрилляция предсердий (ФП) является наи-
более распространенным нарушением сердечного ритма. Распростра-
ненность этой аритмии в общей популяции составляет 1–2% [1–3], а в 
Красноярском крае достигает 2,7–2,8% [1]. Данное заболевание не только 
существенным образом влияет на качество жизни пациентов, но и спо-
собствует развитию жизнеугрожающих состояний, которые могут ос-
ложнять его течение. Спектр осложнений при ФП включает достаточно 
широкий круг состояний, среди которых существенное место занимают 
тромбоэмболии, сердечная недостаточность, аритмогенная кардиомио-
патия. В отдельных случаях данная аритмия способна вызывать внезап-
ную сердечную смерть.

У людей со структурными заболеваниями сердца развитие ФП сопря-
жено с ремоделированием предсердий и растяжением устьев легочных 
вен. Возрастные изменения тесно связаны с прогрессирующей утратой 
специфических клеток, фиброзированием и жировой инфильтрацией си-
ноатриального узла [4]. Данные изменения способствуют уменьшению 
расслабления желудочков, приводящее к увеличению предсердий, что в 
свою очередь является ключевым моментом для возникновения ФП [5]. 
При этом различные сердечно-сосудистые заболевания, ассоциированные 
с ФП, являются субстратом для сохранения аритмии [1].
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Однако даже при достаточно изученном механизме возникновения 
данной аритмии у 1/3 пациентов видимых причин для возникновения 
ФП обнаружить не удается. Подобные случаи попадают под определение 
изолированной ФП или lone atrial fibrillation [6]. Данный термин имеет 
некоторое расхождение в трактовках различных медицинских сообществ 
(Американского колледжа кардиологии, Американской ассоциации сердца 
и Европейского общества кардиологов по ведению больных с ФП), но в 
целом он характеризует людей в возрасте до 60 лет без клинических или 
эхокардиографических признаков сердечной болезни, в том числе гипер-
тонии [7]. Подобные случаи могут быть обусловлены генетической пред-
расположенностью к ФП.

Современными учеными выделен ряд генетических факторов, спо-
собствующих развитию данной аритмии. Большинство известных гене-
тических факторов оказывает преимущественное влияние на структуру и 
функционирование ионных каналов [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14]. Встречают-
ся описания заболевания, носящего семейный характер, в этих случаях 
ФП наследуется по аутосомно-доминантному типу [10, 15, 16]. Особое 
внимание в настоящее время сконцентрировано на поиске генов-кандида-
тов, поскольку ФП, наследуемая по классическому менделевскому типу 
встречается достаточно редко. Наиболее распространенной в клиниче-
ской практике является ФП, возникшая как совокупность взаимодействия 
различных факторов (мультифакториальная). Для нее характерно тесное 
переплетение и взаимное влияние генетических предикторов и условий 
окружающей среды, которое является одновременно и стартовой точкой 
и факторов, способствующим пролонгации в развитии данной аритмии.

Последние годы ознаменованы повышенным интересом к генетическим 
исследованиям, в частности большое количество Американских, Европей-
ских и Азиатских исследований, было направлено на изучение однону-
клеотидных полиморфизмов, в частности полиморфизма rs2200733 4-ой 
хромосомы [1, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23]. Однако Российские исследования 
этого полиморфизма до последнего времени в литературе отсутствовали.

Цель
Изучить прогнозирование вероятности возникновения изолированной 

ФП в зависимости от предикторного генотипа полиморфизма rs2200733 
хромосомы 4q25 с помощью метода множественной логистической ре-
грессии и определить меру статистически значимого влияния предиктор-
ного генотипа на развитие патологии. 
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Материалы и методы исследования
Проведено обследование 247 пациентов с диагностированной ФП, сре-

ди них: 113 пациентов с изолированной ФП (медиана возраста подгруппы 
составила 47,00 лет [35,50;59,50]) и 134 пациента со вторичной ФП (ме-
диана возраста подгруппы – 63,00 года [56,00;68,00]).

Контрольная группа представлена 182 здоровыми людьми (медиана 
возраста лиц контрольной группы – 59,00 [47,75;65,00] лет). Медиана воз-
раста пациентов основной группы статистически значимо не отличалась 
от медианы возраста лиц контрольной группы (59,00 лет [47,00;65,00] от-
носительно 59,00 лет [47,75;65,00], p>0,05). 

Среди включенных в исследование пациентов с ФП 20 человек оказа-
лись родственниками I-II степени родства ранее обследованных больных 
с ФП, среди них 5 мужчин и 15 женщин. Медиана возраста родственни-
ков с ФП 61,00 год [34,00;67,00]. Медиана возраста родственников с ФП 
сопоставима с возрастом контрольной группы (61,00 год [34,00;67,00] от-
носительно 59,00 лет [47,75;65,00], р>0,05).

Пациентам проводился определенный спектр функциональных и ла-
бораторных методов исследования: ЭКГ, ЭхоКГ, холтеровское ЭКГ-мони-
торирование, тест с физической нагрузкой, чреспищеводная стимуляция 
левого предсердия, анализ крови на гормоны щитовидной железы (ТТГ, 
Т3 свободный, Т4 свободный), молекулярно-генетическое исследование.

Статистическая обработка материала проводилась с использованием 
пакета прикладных программ «EXCEL», «STATISTICA FOR WINDOWS 
10.0» и «IBM SPSS 20».

В нашей работе использовался метод логистического регрессионно-
го анализа. С его помощью стало возможным прогнозирование развития 
изолированной ФП в зависимости от наличия или отсутствия в геноме 
обследуемого предикторных генотипов полиморфизма rs2200733. В ка-
честве отклика рассматривалась бинарная переменная, где 0 – отсутствие 
прогнозируемого состояния (ФП), 1 – его наличие.

Результаты исследования и их обсуждение
Согласно отношению шансов выявлено, что наличие генотипов с ред-

ким аллелем Т (СТ+ТТ) увеличивает риск развития ФП в 1,5 раза в срав-
нении с пациентами с генотипом СС. Помимо этого, наличие аллеля Т 
увеличивает риск развития ФП в 1,6 раз. При разделении пациентов на 
подгруппы с изолированной и вторичной ФП выявлено, что у пациен-
тов с изолированной ФП наличие генотипа ТТ увеличивает риск развития 
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ФП в 1,8 раза (при наличии аллеля Т риск развития изолированной ФП 
возрастает в 2,0 раза), а в подгруппе больных со вторичной ФП аллель Т 
статистически значимо не влияет на возникновение ФП. 

На основании полученных нами данных, учитывая наличие или отсут-
ствие в геноме обследуемого предикторного генотипа, используя метод 
логистического регрессионного анализа, была построена регрессионная 
модель прогнозирования ФП:

, где р – вероятность развития изо-

лированной формы ФП, х1 – наличие генотипов СС или СT (аллеля С) 
полиморфизма rs2200733 (СС или СT – 1, ТТ – 0) (b=-1,213), х2 – наличие 
генотипов ТТ или СT (аллеля Т) полиморфизма rs2200733 (ТТ или СT – 1, 
СС – 0) (b=0,322), константа b0=1,367.

Модель является статистически значимой (р=0,001) и согласованной 
с исходными данными.

Результаты построения регрессионной модели развития изолирован-
ной формы ФП представлены в таблице 1.

Таблица 1.
Сводные данные по регрессионной модели развития                                                               

изолированной формы ФП в зависимости от присутствия аллельных                        
вариантов полиморфизма rs2200733 хромосомы 4q25

Предикторы
Коэфф.

регрессии
(b)

Стд. 
ошиб-

ка

Статисти-
ка Вальда 

χ2

Значи-
мость(р) Exp(b)

95% Доверит. 
интервал для 

Eхр(b)
Ниж-
няя

Верх-
няя

генотипы 
СС или СТ -1,213 0,454 7,142 0,008 0,297 0,122 0,724

генотип ТТ 0,322 0,267 1,458 0,227 1,380 0,818 2,330
Константа 1,367 1,074 1,619 0,203 3,922    

Из таблицы 1 видно, что статистическую значимость для предсказания 
имеет только наличие генотипов СС или СT у пациента. Отрицательный 
знак коэффициента регрессии указывает, что вероятность развития изоли-
рованной ФП возрастает при наличии у пациента генотипа ТТ, имеющего 
значение 0 в данной бинарной переменной.

Для данной модели коэффициент детерминации R2=0,062, что показы-
вает статистически значимое объяснение данным генетическим фактором 
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вероятности развития изолированной формы ФП у исследуемой группы 
пациентов на 6,2%. При этом, специфичность модели в плане предсказы-
вания отсутствия изолированной формы ФП составляет 95,1%. Модель 
предсказывает развитие изолированной формы ФП с чувствительностью 
17,7%. Общий процент корректных предсказаний составил 65,4%. 

Рис. 1. ROC-кривая регрессионной модели развития изолированной формы ФП   
в зависимости от присутствия аллельных вариантов полиморфизма rs2200733

По результатам построения ROC-кривой показатель AUC составил 
0,574±0,034 (ДИ 95% 0,506-0,641), что является статистически значимым 
(р=0,034) (рис. 1).

Логистическая регрессионная модель, которая была получена в резуль-
тате нашего исследования, является актуальной для семей больных с изо-
лированной формой ФП. Несмотря на то, что с диагностической точки 
зрения чувствительность данной модели слабая, ее можно использовать 
как дополнительный метод оценки риска развития данного нарушения 
ритма в семья больных с изолированной ФП. В перспективе нами пресле-
дуется цель выявить и изучить новые генетические предикторы развития 
изолированной ФП, включение которых в модель будет способствовать 
увеличению чувствительности множественной логистической регрес-
сионной модели, и, как следствие, получению более точного прогноза и 
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возможности ее использования в практическом здравоохранении. Расши-
ренная логистическая регрессионная модель даст новые возможности про-
гнозирования возникновения изолированной формы описанной аритмии 
в зависимости от наличия предикторных генотипов у больных с ФП, что 
делает возможным учет генетических факторов для осуществления пер-
вичной профилактики и индивидуального подхода к лечению. У пациентов 
с высоким генетическим риском развития изолированной ФП, у родствен-
ников которых имеется данная патология, целесообразно ежегодно про-
водить ЭКГ, ЭхоКГ, холтеровское ЭКГ-мониторирование. При наличии 
ремоделирования левого предсердия, синоатриальных блокад, нарушения 
внутрижелудочковой проводимости, при частой наджелудочковой экстра-
систолии, при коротких пароксизмах суправентрикулярной тахикардии, 
фибрилляции (трепетания) предсердий и других нарушениях ритма и про-
водимости пациента необходимо направлять на обследование в условиях 
дневного или круглосуточного кардиологического стационара с последу-
ющей постановкой на диспансерный учет. В случае необходимости – про-
филактическая антиаритмическая терапия, а при наличии высокого риска 
кардиоэмболий – назначение непрямых оральных антикоагулянтов. 

Заключение
Таким образом, используя построенную логистическую регрессион-

ную модель, доля вероятности возникновения изолированной ФП при на-
личии у пациента генотипа ТТ полиморфизма rs2200733 хромосомы 4q25, 
прогнозируемая методом логической регрессии, составляет 6,2%; для от-
сутствия изолированной ФП – 95,1%. Модель предсказывает развитие изо-
лированной ФП с чувствительностью 17,7%. Общий процент корректных 
предсказаний – 65,4%.
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ПОКАЗАТЕЛИ ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНТНОЙ 
АКТИВНОСТИ НЕЙТРОФИЛЬНЫХ 

ГРАНУЛОЦИТОВ ПРИ HELICOBACTER PYLORI, 
АССОЦИИРОВАННОМ РАКЕ ЖЕЛУДКА

Смирнова О.В., Цуканов В.В., Синяков А.А., Москаленко О.Л.,                         
Елманова Н.Г., Овчаренко Е.С., Каспарова И.Э.

Одной из ведущих и нерешенных проблем в медицине является рак 
желудка (РЖ). Риск появления РЖ у инфицированных H. pylori пациентов 
в 2–4 раза превышает показатели у неинфицированных больных. Роль кле-
ток иммунной системы в трансформации хронического атрофического 
гастрита в РЖ бесспорна, при этом первыми клетками, реагирующими 
на чужеродный антиген, являются нейтрофильные гранулоциты (НГ). 
Целью нашей работы явилось изучение хемилюминесцентной активности 
нейтрофильных гранулоцитов при Helicobacter pylori, аcсоциированном 
раке желудка.

Проведено обследование 50 пациентов с хроническим атрофическим 
гастритом (ХАГ)  и 50 больных раком желудка (РЖ).  Контрольной груп-
пой служили 85 практически здоровых донора. Оценка спонтанной и ин-
дуцированной хемилюминесценции (ХЛ) осуществляли в течение 90 минут 
на 36-канальном хемилюминесцентном анализаторе “CL 3606” (Россия). 
Определяли следующие показатели: время выхода кривой на максимум 
интенсивности ХЛ, максимальное значение интенсивности ХЛ, площадь 
под кривой ХЛ. В качестве усилителя использовали люминол. Индуктором 
респираторного взрыва служил опсонизированный зимозан. Усиление ХЛ, 
индуцированной опсонизированным зимозаном, оценивали по соотноше-
нию площади индуцированной к площади спонтанной ХЛ и обозначали 
индексом активации. Статистическая обработка данных проводилась с 
помощью пакетов прикладных программ Statistica for Windows 8.0. Кри-
тический уровень значимости при проверки статистических гипотез 
принимался равным р<0,05.

У больных РЖ выявляется снижение максимальной интенсивности 
при спонтанной и индуцированной ХЛ НГ, что указывает на снижение 
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функциональной активности клеток при злокачественном заболевании. 
У больных РЖ регистрируется снижение времени выхода на максимум 
при спонтанной и индуцированной ХЛ НГ, что свидетельствует о на-
рушении процесса активации нейтрофилов. У больных РЖ возрастает 
площадь под кривой при спонтанной и индуцированной ХЛ, выявляется 
большая наработка при респираторном взрыве активных форм кислоро-
да при низкой активности самих клеток. Наиболее значимые изменения 
показателей хемилюминесцентной активности НГ выявлены при РЖ на 
III стадии, что вероятно, свидетельствует об истощение активности 
клеток иммунной системы и прогрессировании заболевания. 

Проект «Разработка и внедрение программного комплекса скрининга 
и ранней диагностики рака желудка по показателям иммунной, проокси-
дантной и антиоксидантной систем для снижения показателей смертно-
сти и инвалидизации населения» проведен при поддержке Красноярского 
краевого фонда науки».

Ключевые слова: хемилюминесцентная активность; нейтрофильные 
гранулоциты; хронический атрофический гастрит; H. pylori; рак желудка.

INDICATORS OF CHEMILUMINESCENT                      
ACTIVITY OF NEUTROPHILIC GRANULOCYTES                    

IN HELICOBACTER PYLORI, ASSOCIATED 
STOMACH CANCER

Smirnova O.V., Tsukanov V.V., Sinyakov A.A., Moskalenko O.L.,       
Elmanova N.G., Ovcharenko E.S., Kasparova I.E.

One of the leading and unresolved problems in medicine is gastric cancer. 
The risk of developing RJ in H. pylori-infected patients is 2–4 times higher than 
in uninfected patients. The role of the cells of the immune system in the trans-
formation of chronic atrophic gastritis in the Russian pancreas is undeniable, 
while the first cells that respond to a foreign antigen are neutrophilic granu-
locytes (NG). The aim of our work was to study the chemiluminescent activity 
of neutrophilic granulocytes in Helicobacter pylori, associated gastric cancer.

A survey of 50 patients with chronic atrophic gastritis (CAH) and 50 pa-
tients with gastric cancer (RG) was performed. The control group consisted 
of 85 healthy donors. Evaluation of spontaneous and induced chemilumines-
cence (CL) was carried out for 90 minutes on a 36-channel chemiluminescent 
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analyzer “CL 3606” (Russia). The following indicators were determined: the 
time the curve reached the maximum CL intensity, the maximum value of the 
CL intensity, the area under the CL curve. As an amplifier used luminol. The 
respiratory burst inducer was the opsonized zymosan. The enhancement of CL 
induced by opsonized zymosan was evaluated by the ratio of the area induced 
to the area of spontaneous CL and indicated by the activation index. Statistical 
data processing was carried out using Statistica for Windows 8.0 application 
software packages. The critical level of significance in testing statistical hy-
potheses was taken to be p <0.05.

In patients with pancreatic cancer, a decrease in the maximum intensity is 
revealed with spontaneous and induced CL of NG, which indicates a decrease 
in the functional activity of cells in malignant disease. In patients with pan-
creatic cancer, a decrease in the time to reach the maximum with spontaneous 
and induced CL of NG is recorded, which indicates a violation of the activation 
process of neutrophils. In patients with pancreatic cancer, the area under the 
curve increases with spontaneous and induced CL, a large operating time is 
revealed during a respiratory explosion of reactive oxygen species with low 
activity of the cells themselves. The most significant changes in the indicators 
of chemiluminescent activity of NG were detected in stage III pancreatic cancer, 
which probably indicates a depletion of the activity of immune system cells and 
the progression of the disease.

The project “Development and implementation of a software package for 
screening and early diagnosis of gastric cancer by indicators of the immune, 
prooxidant and antioxidant systems to reduce mortality and disability” was 
supported by the Krasnoyarsk Regional Science Fund.

Keywords: chemiluminescent activity; neutrophilic granulocytes; chronic 
atrophic gastritis; H.pylori; stomach cancer. 

Одной из ведущих и нерешенных проблем в медицине является рак 
желудка (РЖ) [14, с. 33–37; 15, с. 211–217; 16, с. 74–94; 17, с. 719–731; 
18, с. 299–304]. Более 800 000 новых случаев данного заболевания еже-
годно регистрируется в мире, при этом по причинам смерти аденокар-
цинома желудка находится на втором месте среди всех онкологических 
заболеваний [1, с. 72–79; 2, с. 4–7; 3, с. 1617–1620; 12, с. 23–33; 23, с. 
1445–1457]. В 1994 году Международным агентством по изучению рака 
Helicobacter pylori был признан канцерогеном первого порядка, риск по-
явления РЖ у инфицированных H. pylori пациентов в 2–4 раза превышает 
показатели у неинфицированных больных. Связь H. pylori с возникнове-
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нием РЖ опосредована через развитие H. pylori ассоциированного хрони-
ческого атрофического гастрита [5, с. 3–7; 8, с. 32–35; 19, с. 676–682; 20, 
с. 1–8; 21, с. 253–260; 22, с. 5461–5473]. Роль клеток иммунной системы 
в трансформации хронического атрофического гастрита в РЖ бесспорна, 
при этом первыми клетками, реагирующими на чужеродный антиген, яв-
ляются нейтрофильные гранулоциты [4, с. 22–27; 6, с. 357–361; 7, с. 425; 
10, с. 102–106; 13, с. 1652–1658]. Целью нашей работы явилось изуче-
ние хемилюминесцентной активности нейтрофильных гранулоцитов при 
Helicobacter pylori, аcсоциированном раке желудка.

Материал и методы исследования
В статье приведены результаты комплексного лабораторного обсле-

дования 50 пациентов с хроническим атрофическим гастритом (ХАГ) 
(24 мужчин и 26 женщин) в возрасте от 20 до 70 лет (средний возраст со-
ставил 45,1±1,9 лет) и 50 больных раком желудка (РЖ) (33 мужчин и 17 
женщин) в возрасте от 19 до 70 лет (средний возраст составил 50,3±2,9 
лет). Контрольной группой служили 85 практически здоровых доно-
ра без гастроэнтерологического анамнеза, и изменений СОЖ по дан-
ным фиброэзофагогастродуоденоскопии (43 мужчины и 42 женщины), 
средний возраст 46,8±1,3 лет. Исследование проводилось с разрешения 
этического комитета ФИЦ КНЦ СО РАН. В работе с обследованными 
пациентами соблюдались этические принципы, предъявляемые ст. 24 
Конституции РФ и Хельсинской Декларацией Всемирной Медицинской 
Ассоциацией. Каждый участник подписывал форму информированного 
согласия на обследование, подтверждающее его добровольное участие 
в исследовании. 

Диагноз хронического атрофического гастрита устанавливался вра-
чом гастроэнтерологом при фиброэзофагогастродуоденоскопии и мор-
фологическом исследовании слизистой оболочки большой и малой 
кривизны тела желудка с использованием модифицированной Сидней-
ской классификации. Во время эндоскопического исследования осущест-
влялась прицельная биопсия из антрального отдела, большой и малой 
кривизны тела желудка. Для качественной гистологической оценки сре-
зы окрашивали гематоксилином и эозином. Диагностика рака желудка 
(РЖ) проводилась врачами онкологами в Красноярском краевом онко-
логическом диспансере на основании комплексного инструментально-
го и морфологического обследования. В исследование были включены 
больные РЖ I, II, III стадий. 
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Объектом исследования была венозная кровь, которая бралась утром 
с 8 до 9 часов, натощак, из локтевой вены, в пробирки Vacutainer с раз-
делительным гелем и двойным активатором свертывания (кремнезем) и 
раствором гепарина натрия (5 ЕД/ мл). 

У всех обследованных пациентов выявляли наличие Н. pylori сероло-
гическим методом с помощью определения титра специфических антител 
к антигену СagА Н. pylori. Титры антител к H. pylori от 30 EIU и более 
считали положительным результатом, менее 30 EIU - отрицательным ре-
зультатом определения H. pylori.

Серологическая диагностика хронического атрофического гастрита 
тела желудка осуществлялась с помощью определения пепсиногенов в 
сыворотке крови. В сыворотке крови определялись пепсиноген-1, пепси-
ноген-2 с помощью иммуноферментного анализа на ИФА-анализаторе 
«СтатФакс-3000», используя тест-систему «Гастропанель» («Биохит», 
Финляндия). Диагноз выраженного атрофического гастрита слизистой 
оболочки тела желудка (ХАГ) ставили на основании уровня пепсиногена-1 
менее 25 мкг/л и значения отношения пепсиноген-1/пепсиноген-2 менее 
3. Показатели концентрации пепсиногена-1 от 25 до 50 мкг/л со значени-
ем отношения пепсиноген-1/пепсиноген-2 более 3 – относили к слабо и 
средне выраженной атрофии тела желудка (ХГ). Окончательный диагноз 
верифицировался по результатам биопсии. 

В качестве метода изучения активности нейтрофильных гранулоци-
тов использовался хемилюминесцентный анализ спонтанной и индуци-
рованной продукции АФК НГ. Оценка спонтанной и индуцированной 
хемилюминесценции осуществляли в течение 90 минут на 36-каналь-
ном хемилюминесцентном анализаторе “CL 3606” (Россия). Определяли 
следующие показатели: время выхода кривой на максимум интенсивно-
сти хемилюминесценции (Tmax), максимальное значение интенсивности 
хемилюминесценции (Imax), площадь под кривой хемилюминесценции 
(S). В качестве усилителя хемилюминесценции использовали люминол. 
Индуктором респираторного взрыва служил опсонизированный зимо-
зан. Усиление хемилюминесценции, индуцированной опсонизирован-
ным зимозаном, оценивали по соотношению площади индуцированной 
(Sинд) к площади спонтанной (Sспонт) хемилюминесценции и обознача-
ли индексом активации. По результатам проведенных исследований была 
сформирована база данных в пакете электронных таблиц MS Excel 2010. 
Статистическая обработка данных проводилась с помощью пакетов при-
кладных программ Statistica for Windows 8.0 (StatSoft Inc., США, 2008) и 
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Microsoft Excel, 2007 (Microsoft, США) [9, с. 515; 11, с. 16–22]. Обработка 
полученных данных включала подсчет непараметрических данных: ме-
диану (Me) и персинтили (С25-С75). Статистическую значимость различий 
определяли с использованием рангового критерия Манна–Уитни. Крити-
ческий уровень значимости при проверки статистических гипотез прини-
мался равным р<0,05.

Результаты исследования
Изучение хемилюминесцентной активности (ХА) нейтрофильных гра-

нулоцитов (НГ) позволит оценить особенности респираторного взрыва не-
специфических фагоцитов в спонтанном и индуцированном состоянии при 
H. рylori ассоциированных заболеваниях. Функциональная активность НГ 
напрямую зависит от ХА, чем выше ХА НГ, тем больше функциональная 
способность нейтрофилов.

При сравнении пациентов ХАГ с уровнем PI<25 мкг/л и значением 
отношения пепсиноген-1/пепсиноген-2 менее 3, пациентов ХАГ с уров-
нем PI 25 - 50 мкг/л со значением отношения пепсиноген-1/пепсиноген-2 
более 3 и группой больных раком желудка происходят следующие из-
менения. У больных РЖ выявляется снижение интенсивности свечения 
при спонтанной ХЛ по сравнению со всеми исследуемыми группами 
(таблица 1). 

У больных раком желудка регистрировалось уменьшение времени вы-
хода на максимум при спонтанной ХЛ по сравнению с группой больных 
ХАГ с уровнем PI 25-50 мкг/л. В группе больных РЖ происходило повы-
шение площади под кривой спонтанной ХЛ НГ по сравнению со всеми 
исследуемыми группами.

У больных РЖ происходило понижение интенсивности свечения при ин-
дуцированной ХЛ по сравнению с группами ХАГ (PI<25 мкг/л и 25 - 50 мкг/л).

Было зафиксировано уменьшение времени выхода на максимум при 
индуцированной ХЛ у пациентов РЖ по сравнению с пациентами ХАГ с 
содержанием PI 25-50 мкг/л. 

У больных РЖ индекс активации нейтрофильных гранулоцитов повы-
шался по сравнению с больными ХАГ с PI<25 мкг/л.

Таким образом, в группе больных хроническим атрофическим гастри-
том выявляется повышение интенсивности свечения спонтанной и инду-
цированной ХЛ НГ, времени выхода на максимум, площади под кривой 
при спонтанной и индуцированной ХЛ НГ, индекса активации НГ по срав-
нению с контрольной группой. 
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У больных ХАГ с уровнем пепсиногена I 25 - 50 мкг/л обнаруживает-
ся увеличение площади под кривой при спонтанной ХЛ, интенсивности 
свечения при индуцированной ХЛ и индекс активации нейтрофильных 
гранулоцитов по сравнению с контрольной группой.

У больных ХАГ с уровнем пепсиногена I<25 мкг/л увеличены показа-
тели интенсивности свечения, времени выхода на максимум, площади под 
кривой при спонтанной и индуцированной ХЛ и индекс активации нейтро-
фильных гранулоцитов по сравнению с контрольной группой.

У больных раком желудка происходит уменьшение интенсивности све-
чения при спонтанной ХЛ НГ, повышение времени выхода на максимум 
при спонтанной ХЛ, площади под кривой при спонтанной и индуциро-
ванной ХЛ НГ и увеличение индекса активации НГ по сравнению с кон-
трольной группой.

Были изучены показатели хемилюминесцентной активности нейтро-
фильных гранулоцитов у больных РЖ, ассоциированным с H. pylori-ин-
фекцией, в зависимости от стадии заболевания. У всех больных РЖ 
отмечалось увеличение времени выхода на максимум при спонтанной хе-
милюминесценции, при этом показатель больных на III стадии превышал 
в 15 раз контрольное значение. Площадь под кривой спонтанной ХЛ уве-
личивалось при РЖ на всех стадиях.

Площадь под кривой индуцированной ХЛ возрастала у всех больных 
РЖ, при этом на I стадии – в 11 раз, на II – в 15 раз, на III – в 23 раза. Ин-
декс активации, представленный отношением площади под кривой инду-
цированной ХЛ к площади под кривой спонтанной ХЛ, возрастал у всех 
больных РЖ. Наибольшее значение индекса активации выявлялось у боль-
ных РЖ на III стадии.

Таким образом, у больных раком желудка выявляется снижение мак-
симальной интенсивности при спонтанной и индуцированной ХЛ НГ, 
по сравнению с показателями при хроническом атрофическом гастрите, 
что указывает на снижение хемилюминесцентной (функциональной) ак-
тивности клеток при злокачественном заболевании. У больных РЖ ре-
гистрируется снижение времени выхода на максимум при спонтанной и 
индуцированной ХЛ НГ относительно показателей при ХАГ, что свиде-
тельствует о нарушении процесса активации нейтрофилов при раке же-
лудка. У больных РЖ возрастает площадь под кривой при спонтанной и 
индуцированной ХЛ по сравнению с контрольной группой, то есть вы-
является большая наработка при респираторном взрыве активных форм 
кислорода при низкой активности самих клеток. Наиболее значимые из-
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менения показателей хемилюминесцентной активности нейтрофильных 
гранулоцитов выявлены при раке желудка на III стадии, что вероятно, сви-
детельствует об истощение активности клеток иммунной системы и про-
грессировании заболевания. 

Проект «Разработка и внедрение программного комплекса скрининга 
и ранней диагностики рака желудка по показателям иммунной, проокси-
дантной и антиоксидантной систем для снижения показателей смертно-
сти и инвалидизации населения» проведен при поддержке Красноярского 
краевого фонда науки».

Таблица 1.
Показатели хемилюминесцентной активности нейтрофильных                                                   

гранулоцитов у больных хроническим атрофическим гастритом (ХАГ)                             
с уровнем пепсиногена 1 PI 25 -50 мкг/л и хроническим атрофическим                                                                                                          

гастритом (ХАГ) с уровнем PI <25 мкг/л по сравнению с больными                                             
раком желудка (РЖ) (Me, C25-C75)

Показатели
Больные ХАГ 

PI 25-50 мкг/л (1)
Больные ХАГ 

PI <25 мкг/л (2)
Больные РЖ

(3)

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Imax спонтанная (у.е.)
21634 4354-30326 22151,1 3456-41726 16687,3 11630-24159

p1-3=0,05; p2-3<0,001

Tmax спонтанная (сек.)
1723 925-2893 1919 1029-2569 1395 1283-1836

р1-3=0,008

Squr спонтанная (*106)
2,9 1,2-4,5 3,1 1,09-4,9 5,0 3,39-7,4

р1-3<0,001; p2-3=0,001

Imax
индуцированная (у.е.)

45628 23478-48576 55269 24967-71740 34803 16689-32635
р1-3=0,04; р2-3=0,017

Tmax
индуцированная (сек.)

1652 974-1893 1683 1001-2096 1394 1304-1505
р1-3=0,005

Squr индуцированная 
(*106(*106)

4,5 0,5-8,4 5 0,28-10,3 6 5,3-12,8

Индекс активации
2,43 1,3-3,5 1,86 1,4-2,49 2,69 1,37-3,1

р2-3<0,001

Примечание:
p1-2 – статистически значимые различия между группой больных ХАГ с уровнем 

PI 25-50 мкг/л и группой больных ХАГ с уровнем PI<25 мкг/л.
p1-3 – статистически значимые различия между группой больных ХАГ с уровнем 

PI 25-50 мкг/л и группой больных РЖ.
р2-3 – статистически значимые различия между группой больных ХАГ с уровнем 

PI<25 мкг/л и группой больных РЖ.
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Таблица 2.
Показатели хемилюминесцентной активности нейтрофильных                                     

гранулоцитов у больных с Helicobacter pylori, ассоциированным раком                     
желудка на I, II, III стадиях (РЖ) по сравнению с контрольной группой

Показатели
Контроль, N=85

(1)
РЖ на I стадии

(2)
РЖ на II стадии

(3)
РЖ на III стадии

(4)

Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75 Ме С25-С75

Imax спонтанная 
(у.е.)

19133 27134-3054 17831 13456-23467 16687,3 11630-24159 15327 11987-19876

Tmax спонтанная 
(сек.)

969 615-1753 1123 1115-1765 1395 1283-1836 15895 1347-1976
p1-2<0,001 p1-3<0,001 p1-4<0,001

Squr спонтанная 
(*106)

0,22 0,15-0,54 3,1 2,4-5,9 5,0 3,39-7,4 7,21 4,87-8,3
p1-2<0,001 p1-3<0,001 p1-4<0,001

Imax
индуцированная 
(у.е.)

34940 10488-41588 27347 20812-30507 29803 16689-32635 30123 27982-33654

Tmax
индуцированная 
(сек.)

1380,8 796-1586 1432 1410-1789 1394 1304-1505 1479 1356-1666

Squr индуцированная 
(*106)

0,4 0,15-0,95 4,5 3,9-5,1 6 5,3-12,8 9,3 8,1-9,5
p1-2<0,001 p1-3<0,001 p1-4<0,001

Индекс активации
1,3 0,9-2,0 2,5 2,1-3,3 2,69 1,37-3,1 3,01 2,9-3,4

p1-2<0,001 p1-3<0,001 p1-4<0,001

Примечание:
p1-2 – статистически значимые различия между группой больных РЖ на I ста-

дии и контрольной группой.
p1-3 – статистически значимые различия между группой больных РЖ на II ста-

дии и контрольной группой.
р1-4 – статистически значимые различия между группой больных РЖ на III ста-

дии и контрольной группой.
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АНАЛИЗ ЧАСТОТЫ ВСТРЕЧАЕМОСТИ       
ФАКТОРОВ РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ СРЕДИ МЕДИЦИНСКИХ 
РАБОТНИКОВ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Деревянных Е.В., Балашова Н.А., Яскевич Р.А., Москаленко О.Л.

Цель. Изучение частоты встречаемости факторов риска (ФР) сер-
дечно-сосудистых заболеваний (CCЗ) среди медицинских работников по-
жилого возраста

Материалы и методы. Обследовано 105 сотрудников крупной кли-
нической больницы города Красноярска в возрасте от 60 лет и старше 
(средний возраст 66 лет). Обследование включало анкетирование, кли-
нические, инструментальные, функциональные и лабораторные методы 
исследования.

Результаты. Была выявлена близкая к популяционной, высокая ча-
стота встречаемости основных факторов риска ССЗ среди медицинских 
работников пожилого возраста крупной клинической больницы города 
Красноярска. Изучаемая категория лиц, была подвержена курению, зло-
употреблению алкоголем, более 70% обследованных имели избыточную 
массу тела и свыше одной трети ожирение. Среди них чаще встречались 
лица с отягощенной наследственностью по ССЗ, в сравнении с лицами 
молодого и среднего возраста. Полученные данные о частоте встре-
чаемости ФР ССЗ среди медицинских работников пожилого возраста 
определяют необходимость активного выявления среди них ФР ССЗ и 
повышения внимания к этой категории лиц в ходе диспансеризации, а 
также пропагандировать здоровый образ жизни (особенно среди лиц 
среднего, младшего и обслуживающего персонала) и тем самым снижать 
риск тяжелых сердечно-сосудистых заболеваний, таких как инфаркт 
миокарда и инсульт.

Заключение. Результаты проведенного исследования позволяют сде-
лать выводы о высокой частоте встречаемости ФР ССЗ среди медицин-
ских работников пожилого возраста. 

Ключевые слова: медицинские работники; факторы риска; сердеч-
но-сосудистые заболевания; пожилой возраст. 
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ANALYSIS OF THE FREQUENCY                                                                       
OF OCCURRENCE OF RISK FACTORS                                                  

OF CARDIOVASCULAR DISEASES AMONG                     
HEALTH CARE WORKERS IN ELDERLY

Derevyannich E.V., Balashova N.А., Yaskevich R.A., Moskalenko O.L.

The purpose of the study. Study of the frequency of occurrence of risk fac-
tors for cardiovascular diseases (CVD) among elderly medical professionals.

Materials and methods. 105 employees of a large clinical hospital in the city 
of Krasnoyarsk aged 60 years and older (average age 66 years) were examined. 
The examination included questionnaires, clinical, instrumental, functional and 
laboratory research methods.

Results. A near-population, high frequency of occurrence of the main CVD 
risk factors was revealed among elderly medical workers of a large clinical 
hospital in the city of Krasnoyarsk. The studied category of people was exposed 
to smoking, alcohol abuse, more than 70% of the examined were overweight 
and over one third were obese. Among them, people with burdened heredity in 
CVD were more common in comparison with people of young and middle age. 
The data on the incidence of CVD risk factors among elderly medical workers 
determine the need for active identification of CVD risk factors among them and 
to increase attention to this category of people during the medical examination, 
as well as to promote a healthy lifestyle (especially among middle, junior and 
attendant personnel) and most reduce the risk of severe cardiovascular diseases 
such as myocardial infarction and stroke.

Conclusion. The results of the study allow us to draw conclusions about the 
high prevalence of CVD risk factors among elderly medical workers.

Keywords: medical workers; risk factors; cardiovascular diseases; old age.

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются основной причи-

ной заболеваемости, инвалидности и преждевременной смерти в развитых 
странах, в том числе и в России [1, 11, 12, 15]. Сердечно-сосудистые фак-
торы риска (ФР) – это биологические или поведенческие характеристи-
ки, повышающие вероятность развития ССЗ или смерти [1, 16]. Согласно 
данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), поведенческие 
ФР включают курение, употребление алкоголя, неправильное питание и 
низкую физическая активность, в то время как к биологическим факто-
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рам риска относят артериальную гипертонию, избыточный вес, ожирение, 
сахарный диабет и гиперхолестеринемию [4, 16]. Высокая распространен-
ность этих ФР привела к тому, что ССЗ стали ведущей причиной смертности 
во всем мире и, следовательно, проблемой общественного здравоохранения 
[1, 18, 19]. В соответствии с прогнозами ВОЗ, число смертей от ССЗ во всем 
мире увеличится до 23,4 миллиона к 2030 году [20]. 

Существует множество основополагающих причин, оказывающих непо-
средственное влияние на формирование хронических болезней – глобализа-
ция, урбанизация, нищета, стресс, а также старение населения. Неуклонное 
старение населения в развитых странах повышает удельный вес сердеч-
но-сосудистых болезней в общей структуре заболеваемости, что приводит 
к увеличению количества пожилых пациентов [3, 13, 14]. 

Опубликованные результаты ряда исследований, проведенных как за 
рубежом [17, 18, 19, 20], так и в России [2, 8, 9], целью которых была 
оценка некоторых аспектов здоровья медицинских работников, проде-
монстрировали высокую распространенность поведенческих ФР и их 
неэффективный контроль среди опрошенных работников системы здра-
воохранения [5, 6, 7]. Именно поэтому состоянию здоровья медицинских 
работников уделяется повышенное внимание, при этом существующие ис-
следования в основном посвящены изучению распространенности среди 
медицинского персонала сердечно-сосудистой патологии [2, 6, 10]. В связи 
с этим большой интерес представляют данные о частоте встречаемости 
ФР ССЗ у медицинских работников пожилого возраста.

Цель работы
Изучить частоту встречаемости факторов риска сердечно-сосудистых 

заболеваний среди медицинских работников пожилого возраста. 

Объект и методы исследования
Объектом исследования были медицинские работники крупной клини-

ческой больницы города Красноярска. Всего обследовано 1230 человек в 
возрасте от 20 до 77 лет, средний возраст 38,5 (95% ДИ: 37,7 – 39,2) лет. 
Доля обследуемых лиц в возрасте 60 лет и старше (60–74 года – по клас-
сификации ВОЗ (1963)) составила 8,54% (105 человек), средний возраст 
66 (95%ДИ: 65,24 – 66,9) лет. 

В протокол исследования входило: врачебный осмотр, анкетирование, дву-
кратное измерение артериального давления, эхокардиография, электрокар-
диография, антропометрия, определение биохимических показателей крови.
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В список ФР, которые учитывались при оценке риска сердечно-сосуди-
стых осложнений у больных АГ, включались такие как употребление алко-
голя, курение, избыточная масса тела (ИзМТ) и ожирение, возраст старше 
55 лет для мужчин 65 лет – для женщин, отягощенная наследственность 
по сердечно-сосудистым заболеваниям (ССЗ), дислипидемия.

Статистическая обработка результатов исследования проведена при 
помощи пакета программ Statistica 6.1. Полученные данные представ-
лены в виде медианы и интерквартильного размаха (Q25 – Q75), в со-
ответствии с их распределением, оцениваемым с помощью критерия 
Шапиро-Уилка. Для выявления различий между группами, для непре-
рывных переменных с асимметричным распределением, использован 
критерий Манна-Уитни. Категориальные переменные сравнивались с 
помощью критерия χ² с поправкой Йетса или точного критерия Фишера 
с двусторонней доверительной вероятностью. Статистически значимыми 
считали различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Анализ частоты встречаемости ФР среди медицинских работников по-

казал, что среди лиц пожилого возраста чаще встречалась ИзМТ (73,3%) в 
сравнении с обследуемыми среднего (67,4%, χ2=1,28, df=1, p=0,259) и мо-
лодого возраста (43,9%, χ2=32,4, df=1, p=0,001) (рис. 1). Также отмечались 
различия по частоте ИзМТ между медицинскими работниками среднего и 
молодого возраста (χ2=46,8, df=1, p=0,001). 

Подобная картина отмечалась и по частоте встречаемости ожире-
ния: 34,3% среди пожилого vs 29,1% среднего возраста (χ2=0,96, df=1, 
p=0,326), 34,3% среди пожилого vs 15,8% молодого возраста (χ2=21,6, df=1, 
p=0,001), 29,1% среднего возраста vs 15,8% молодого возраста (χ2=24,2, 
df=1, p=0,001) соответственно. 

По частоте встречаемости курения статистически значимых различий 
выявлено не было: пожилой vs средний (χ2=0,39, df=1, p=0,533), пожилой 
vs молодой (χ2=0,23, df=1, p=0,629) и средний vs молодой (χ2=0,72, df=1, 
p=0,396). Однако в процентном соотношении чаще курили лица молодого 
возраста 31,9%, и реже пожилого 27,6% соответственно. 

Прием алкоголя как фактор риска отметили 32,4% обследованных по-
жилого, 34,8% молодого и 37,5% среднего возраста, однако различия не 
имели статистической значимости: пожилой vs средний (χ2=0,89, df=1, 
p=0,347), пожилой vs молодой (χ2=0,80, df=1, p=0,373) и средний vs моло-
дой (χ2=0,10, df=1, p=0,747) соответственно. 
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Рис. 1. Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний                                           
среди медицинских работников различного возраста.

Примечание:
* – статистически значимые различия между пожилым и средним возрастом (p<0,05);
# – статистически значимые различия между пожилым и молодым возрастом (p<0,05);
$ – статистически значимые различия между средним и молодым возрастом (p<0,05).

Среди медицинских работников пожилого возраста чаще встречались 
лица с отягощенной наследственностью по ССЗ (56,2%) в сравнении с ра-
ботниками среднего (48,4%, χ2=1,85, df=1, p=0,174) и молодого возраста 
(37,5%, χ2=13,6, df=1, p=0,001). 

Проведенный анализ частоты встречаемости изучаемых ФР в зависи-
мости от наличия АГ показал, что в изучаемой когорте медицинских ра-
ботников пожилого возраста частота встречаемости ФР была выше среди 
лиц с АГ (рис. 2). 

Ожирение у лиц с АГ встречалось у 38,8% обследованных в сравнении 
с пациентами без АГ – 32% (χ2=1,40, df=1, p=0,236), при этом по частоте 
встречаемости ИзМТ различия имели статистическую значимость: 78,2% 
vs 50% (χ2=6,05, df=1, p=0,014). Курение встречалось у 28,7% vs 22,2% 
(χ2=0,32, df=1, p=0,574), употребление алкоголя у 33,3% vs 27,8% (χ2=0,21, 
df=1, p=0,647) и отягощенная наследственность у 57,5% vs 50% (χ2=0,34, 
df=1, p=0,561) соответственно.
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Рис. 2. Частота встречаемости ФР среди медицинских работников                                   
пожилого возраста в зависимости от наличия АГ.

Примечание: 
* – статистически значимые различия между группами (p<0,05).

Количественная оценка факторов риска (ФР) среди медицинских ра-
ботников показала, что лица, не имеющие стратификационных ФР чаще, 
выявлялись среди обследованных молодого возраста 23,5%, в сравнении 
со средним (15,1%, χ2=8,87, df=1, p=0,003) и пожилым (8,6%, χ2=12,1, df=1, 
p=0,001) возрастом (рис. 3). 

Схожая картина характерна по наличию 1 ФР: 14,3% среди пожилого 
vs 31,9% среднего возраста (χ2=12,1, df=1, p=0,001), 14,3% среди пожилого 
vs 39,6% молодого возраста (χ2=25,8, df=1, p=0,001), 31,9% среднего воз-
раста vs 39,6% молодого возраста (χ2=5,39, df=1, p=0,020).

Наличие 2 ФР чаще отмечалось среди лиц среднего возраста, но раз-
личия не имели статистической значимости: 30,5% среди пожилого vs 
34% среднего возраста (χ2=0,44, df=1, p=0,508), 30,5% среди пожилого 
vs 27,1% молодого возраста (χ2=0,52, df=1, p=0,471), 34% среднего воз-
раста vs 27,1% молодого возраста (χ2=4,92, df=1, p=0,027). Наличие трех 
ФР чаще отмечалось у работников пожилого возраста: 27,6% пожилой vs 
12,3% средний возраст (χ2=13,2, df=1, p=0,001), 27,6% пожилой vs 8,6% 
молодой возраста (χ2=35,5, df=1, p=0,001), 12,3% средний vs 8,6% молодой 
возраст (χ2=3,40, df=1, p=0,065). 
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Рис. 3. Количественная оценка факторов риска                                                                
среди медицинских работников различного возраста.

Примечание: 
* – статистически значимые различия между пожилым и средним возрастом (p<0,05);
# – статистически значимые различия между пожилым и молодым возрастом (p<0,05);
$ – статистически значимые различия между средним и молодым возрастом (p<0,05).

Аналогичная картина была среди пациентов с четырьмя ФР: 11,4% пожи-
лой vs 4,2% средний возраст (χ2=6,92, df=1, p=0,009), 11,4% пожилой vs 1,1% 
молодой возраста (χ2=46,1, df=1, p=0,001), 4,2% средний vs 1,1% молодой 
возраст (χ2=11,5, df=1, p=0,001), с пятью ФР: 5,7% пожилой vs 2,1% сред-
ний возраст (χ2=3,35, df=1, p=0,067), 5,7% пожилой vs 0,1% молодой возрас-
та (χ2=39,7, df=1, p=0,001), 2,1% средний vs 0,1% молодой возраст (χ2=13,6, 
df=1, p=0,001) и шестью ФР: 1,9% пожилой vs 0,4% средний возраст (χ2=2,43, 
df=1, p=0,119), 1,9% пожилой vs 0% молодой возраста (χ2=16, df=1, p=0,001), 
0,4% средний vs 0% молодой возраст (χ2=2,95, df=1, p=0,086) соответственно.

Резюмируя вышеизложенное следует отметить, что медицинские ра-
ботники пожилого возраста имели высокую частоту встречаемости стра-
тификационных ФР в отличии от лиц среднего и молодого возраста, при 
этом частота встречаемости исследуемых ФР была выше среди лиц с АГ. 
Медицинские работники пожилого возраста чаще имели 3 и более ФР в 
сравнении с другими возрастными группами.

Заключение
Несмотря на достаточно высокую профессиональную информирован-

ность, выявлена близкая к популяционной, высокая частота встречаемости 
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основных ФР ССЗ среди медицинских работников пожилого возраста круп-
ной клинической больницы города Красноярска. Изучаемая категория лиц, 
была подвержена курению, злоупотреблению алкоголем, более 70% обследо-
ванных имели избыточную массу тела и свыше одной трети ожирение. Сре-
ди них чаще встречались лица с отягощенной наследственностью по ССЗ, 
в сравнении с лицами молодого и среднего возраста. Полученные данные о 
частоте встречаемости сердечно-сосудистого риска и связанных с ним фак-
торов среди медицинских работников, в особенности у лиц пожилого возрас-
та, определяют необходимость активного выявления среди них ФР ССЗ, что 
позволит разработать и оценить эффективность мероприятий, направленных 
на их снижение и повысить внимание к этой категории лиц в ходе диспансе-
ризации. А также пропагандируя здоровый образ жизни, особенно среди лиц 
среднего, младшего и обслуживающего персонала, снижать риск тяжелых 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как инфаркт миокарда и инсульт.

Список литературы
1.	 Баланова Ю.А., Концевая А.В., Шальнова С.А. и др. Распространенность 

поведенческих факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний в рос-
сийской популяции по результатам исследования ЭССЕ-РФ // Профилак-
тическая медицина. 2014. Т. 17, № 5. С. 42–52.

2.	 Гатиятуллина Л.Л. Состояние здоровья медицинских работников // Вест-
ник современной клинической медицины. 2016. Т. 9, Вып. 3. С. 69–75.

3.	 Давыдов Е.Л., Ульянова И.О. Медико-социальные аспекты больных арте-
риальной гипертонией в пожилом возрасте // Клиническая геронтология. 
2016. Т. 22. № 9-10. С. 24–25.

4.	 Деревянных Е.В., Балашова Н.А., Яскевич Р.А., Москаленко О.Л. Анализ 
распространенности факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
среди мужчин медицинских работников крупной клинической больницы 
города Красноярска // В мире научных открытий. 2017. Т. 9. № 4. С. 10–33. 

5.	 Деревянных Е.В., Яскевич Р.А., Балашова Н.А. Антропометрические 
особенности и компонентный состав массы тела у мужчин медицинских 
работников с артериальной гипертонией // Международный журнал при-
кладных и фундаментальных исследований. 2016. № 6-2. С. 252–256.

6.	 Деревянных Е.В., Яскевич Р.А., Балашова Н.А. Возрастные особенности 
приверженности к лечению артериальной гипертонии у мужчин г. Крас-
ноярска // Международный журнал прикладных и фундаментальных ис-
следований. 2016. № 6-1. С. 48–52.

7.	 Деревянных Е.В., Яскевич Р.А., Балашова Н.А., Москаленко О.Л. Распро-
страненность избыточной массы тела среди женщин медицинских ра-



163Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

ботников крупной клинической больницы города Красноярска // В мире 
научных открытий. 2016. № 7 (79). С. 26–46.

8.	 Дубель Е.В., Унгуряну Т.Н. Оценка поведенческих факторов риска меди-
цинских работников многопрофильного стационара // Анализ риска здо-
ровью. 2016. № 2 (14). С. 60–67. 

9.	 Найденова Н.Е., Лобыкина Е.Н. Распространенность факторов риска не-
инфекционных заболеваний у медицинских работников первичного звена 
здравоохранения Томской области // Профилактическая медицина. 2015. 
Т.18. № 2. С. 38–42.

10.	Неврычева Е.В., Жмеренецкий К.В., Ноздрина Н.С. Здоровье медицинских 
работников // Здравоохранение Дальнего Востока. 2016. № 1 (67). С. 72–82.

11.	Поликарпов Л.С., Прахин Е.И., Хамнагадаев И.И., Эверт Л.С. Онтогене-
тические особенности формирования атеросклероза // Бюллетень Сибир-
ского отделения Российской академии медицинских наук. 2007. Т. 27. № 
5. С. 110–116.

12.	Поликарпов Л.С., Хамнагадаев И.И., Прахин Е.И. и др. Питание и особен-
ности развития атеросклероза у детей и взрослых жителей Cевера // Бюл-
летень Сибирского отделения Российской академии медицинских наук. 
2010. Т. 30. № 6. С. 129–135.

13.	Филимонова Л.А., Борисенко Н.А., Алексеев И.А. и др. Мониторинг ка-
чества жизни у пациентов артериальной гипертонии старших возрастных 
групп // Современные проблемы науки и образования. 2017. № 1. С. 2. 

14.	Филимонова Л.А., Яскевич Р.А., Давыдов Е.Л. Вопросы формирования и 
течения артериальной гипертонии в пожилом и старческом возрасте // Со-
временные проблемы науки и образования. 2016. № 6. С. 14.

15.	Artyukhov I.P., Grinshtein Y.I., Petrova M.M. et al. Prevalence of arterial 
hypertension in the Krasnoyarsk Krai (Siberia, Russia) // BMC Cardiovascular 
Disorders. 2017. Vol.17. P. 138.

16.	Bolbrinker J, Zaidi Touis L, Gohlke H, Weisser B, Kreutz R. European 
guidelines on lifestyle changes for management of hypertension: Awareness and 
implementation of recommendations among German and European physicians 
// Herz. 2017 May 22. doi: 10.1007/s00059-017-4575-0. 

17.	Dayoub E, Jena AB. Chronic Disease Prevalence and Healthy Lifestyle 
Behaviors Among U.S. Health Care Professionals // Mayo Clinic proceedings. 
2015. Vol. 90(12). P. 1659–1662.

18.	Gamboa Delgado E.M., Rojas Sánchez L.Z., Bermon Angarita A. et al. 
Cardiovascular Risk and Its Associated Factors in HealthCare Workers in 
Colombia: A Study Protocol // JMIR Res. Protoc. 2015. Vol. 30, № 4(3). P. e94.



164 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

19.	Lerssrimongkol C., Wisetborisut A., Angkurawaranon C. et al. Active commuting 
and cardiovascular risk among health care workers // Occup Med (Lond). 2016. 
Vol. 66(6). P. 483–487.

20.	Orozco-González C.N., Cortés-Sanabria L., Viera-Franco J.J. et al. Prevalence 
of cardiovascular risk factors in a population of health-care workers // Rev. Med. 
Ins.t Mex. Seguro. Soc. 2016. Vol.54(5). P. 594–60.

References
1.	 Balanova Yu.A., Kontsevaya A.V., Shal’nova S.A. et al. Profilakticheskaya med-

itsina. 2014. V. 17, № 5. P. 42–52.
2.	 Gatiyatullina L.L. Vestnik sovremennoy klinicheskoy meditsiny. 2016. V. 9, Issue 

3. P. 69–75.
3.	 Davydov E.L., Ul’yanova I.O. Klinicheskaya gerontologiya. 2016. V. 22. № 

9-10. P. 24–25.
4.	 Derevyannykh E.V., Balashova N.A., Yaskevich R.A., Moskalenko O.L. V mire 

nauchnykh otkrytiy. 2017. V. 9. № 4. P. 10–33. 
5.	 Derevyannykh E.V., Yaskevich R.A., Balashova N.A. Mezhdunarodnyy zhurnal 

prikladnykh i fundamental’nykh issledovaniy. 2016. № 6-2. P. 252–256.
6.	 Derevyannykh E.V., Yaskevich R.A., Balashova N.A. Mezhdunarodnyy zhurnal 

prikladnykh i fundamental’nykh issledovaniy. 2016. № 6-1. P. 48–52.
7.	 Derevyannykh E.V., Yaskevich R.A., Balashova N.A., Moskalenko O.L. V mire 

nauchnykh otkrytiy. 2016. № 7 (79). P. 26–46.
8.	 Dubel’ E.V., Unguryanu T.N. Analiz riska zdorov’yu. 2016. № 2 (14). P. 60–67. 
9.	 Naydenova N.E., Lobykina E.N. Profilakticheskaya meditsina. 2015. V.18. № 2. P. 38–42.
10.	Nevrycheva E.V., Zhmerenetskiy K.V., Nozdrina N.S. Zdravookhranenie 

Dal’nego Vostoka. 2016. № 1 (67). P. 72–82.
11.	Polikarpov L.S., Prakhin E.I., Khamnagadaev I.I., Evert L.S. Byulleten’ Sibirskogo 

otdeleniya Rossiyskoy akademii meditsinskikh nauk. 2007. V. 27. № 5. P. 110–116.
12.	Polikarpov L.S., Khamnagadaev I.I., Prakhin E.I. et al. Byulleten’ Sibirskogo ot-

deleniya Rossiyskoy akademii meditsinskikh nauk. 2010. V. 30. № 6. P. 129–135.
13.	Filimonova L.A., Borisenko N.A., Alekseev I.A. et al. Sovremennye problemy 

nauki i obrazovaniya. 2017. № 1. P. 2. 
14.	Filimonova L.A., Yaskevich R.A., Davydov E.L. Sovremennye problemy nauki 

i obrazovaniya. 2016. № 6. P. 14.
15.	Artyukhov I.P., Grinshtein Y.I., Petrova M.M. et al. Prevalence of arterial hy-

pertension in the Krasnoyarsk Krai (Siberia, Russia). BMC Cardiovascular Dis-
orders. 2017. Vol.17. P. 138.

16.	Bolbrinker J, Zaidi Touis L, Gohlke H, Weisser B, Kreutz R. European guide-
lines on lifestyle changes for management of hypertension: Awareness and im-



165Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

plementation of recommendations among German and European physicians. 
Herz. 2017 May 22. doi: 10.1007/s00059-017-4575-0. 

17.	Dayoub E, Jena AB. Chronic Disease Prevalence and Healthy Lifestyle Behav-
iors Among U.S. Health Care Professionals. Mayo Clinic proceedings. 2015. 
Vol. 90(12). P. 1659–1662.

18.	Gamboa Delgado E.M., Rojas Sánchez L.Z., Bermon Angarita A. et al. Cardio-
vascular Risk and Its Associated Factors in HealthCare Workers in Colombia: 
A Study Protocol. JMIR Res. Protoc. 2015. Vol. 30, № 4(3). P. e94.

19.	Lerssrimongkol C., Wisetborisut A., Angkurawaranon C. et al. Active commut-
ing and cardiovascular risk among health care workers. Occup Med (Lond). 
2016. Vol. 66(6). P. 483–487.

20.	Orozco-González C.N., Cortés-Sanabria L., Viera-Franco J.J. et al. Prevalence 
of cardiovascular risk factors in a population of health-care workers. Rev. Med. 
Ins.t Mex. Seguro. Soc. 2016. Vol.54(5). P. 594–60.

ДАННЫЕ ОБ АВТОРАХ
Деревянных Евгений Валерьевич, доцент кафедры пропедевтики вну-

тренних болезней и терапии, кандидат медицинских наук
	 ГБОУ ВПО «КрасГМУ им. проф. Ф.В. Войно-Ясенецкого» МЗ РФ
	 ул. Партизана Железняка, 1а, Красноярск, 660022, Российская Федерация
	 rusene@mail.ru

Балашова Наталья Арленовна, доцент кафедры пропедевтики внутрен-
них болезней и терапии, кандидат медицинских наук, доцент

	 ГБОУ ВПО «КрасГМУ им. проф. Ф.В. Войно–Ясенецкого» МЗ РФ
	 ул. Партизана Железняка, 1а, Красноярск, 660022, Российская Федерация
	 balashova-61@mail.ru

Яскевич Роман Анатольевич, доцент кафедры пропедевтики внутренних 
болезней и терапии, ведущий научный сотрудник группы патологии 
сердечно-сосудистой системы, кандидат медицинских наук, доцент

	 ГБОУ ВПО «КрасГМУ им. проф. Ф.В. Войно-Ясенецкого» МЗ РФ; Фе-
деральное государственное бюджетное научное учреждение «Науч-
но-исследовательский институт медицинских проблем Севера»

	 ул. Партизана Железняка, 1а, Красноярск, 660022, Российская Фе-
дерация; ул. Партизана Железняка, 3г, Красноярск, 660022, Россий-
ская Федерация

	 cardio@impn.ru



166 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

Москаленко Ольга Леонидовна, старший научный сотрудник, кандидат 
биологических наук

	 Федеральное государственное бюджетное научное учреждение «На-
учно-исследовательский институт медицинских проблем Севера»

	 ул. Партизана Железняка, 3г, Красноярск, 660022, Российская Федерация
	 gre-ll@mail.ru

DATA ABOUT THE AUTHORS
Derevyannich Evgeny Valeryevich, associate professor at department of pro-

pedeutics of internal diseases and therapy, candidate of medical science
	 Krasnoyarsk State Medical University named after Professor V.F. Voino-

Yasenetzkiy
	 1a, P. Zheleznyaka St., Krasnoyarsk, 660022, Russian Federation
	 rusene@mail.ru

Balashova Natalia Arlenovna, associate professor at department of propedeu-
tics of internal diseases and therapy, candidate of medical science, docent

	 Krasnoyarsk State Medical University named after Professor V.F. Voino-
Yasenetzkiy

	 1a, P. Zheleznyaka St., Krasnoyarsk, 660022, Russian Federation
	 balashova-61@mail.ru

Yaskevich Roman Anatolyevich, associate professor at department of propedeu-
tics of internal diseases and therapy, leading researcher of the group pa-
thology of the cardiovascular system, candidate of medical science, docent

	 Krasnoyarsk State Medical University named after Professor V.F. Voino-
Yasenetzkiy; Federal State Budgetary Scientific Institution «Scientific 
Research Institute of medical problems of the North»

	 1a, P. Zheleznyaka St., Krasnoyarsk, 660022, Russian Federation; 3g, 
P. Zheleznyaka St., Krasnoyarsk, 660022, Russian Federation

	 cardio@impn.ru

Moskalenko Olga Leonidovna, Senior Researcher, Candidate of Biological 
Sciences

	 Federal State Budgetary Scientific Institution «Scientific Research Insti-
tute of medical problems of the North»

	 3g, P. Zheleznyaka St., Krasnoyarsk, 660022, Russian Federation
	 gre-ll@mail.ru



167Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
(http://discover-journal.ru/guidelines.html)

В журнале публикуются статьи, научные обзоры и сообщения 
проблемного и научно-практического характера, представляющие 
собой результаты завершенных исследований о важнейших дости-
жениях в основных разделах фундаментальных и прикладных иссле-
дований, обладающие новизной и представляющие интерес для ши-
рокого круга читателей журнала, а также передовой опыт в области 
клинической, профилактической медицины, биологии и сельского 
хозяйства. 

Требования к оформлению статей
Объем рукописи 7-24 страницы формата А4, вклю-

чая таблицы, иллюстрации, список 
литературы; для аспирантов и соис-
кателей ученой степени кандидата 
наук  – 7-10.

Поля все поля – по 20 мм
Шрифт основного текста Times New Roman
Размер шрифта основного текста 14 пт
Межстрочный интервал полуторный
Отступ первой строки абзаца 1,25 см
Выравнивание текста по ширине
Автоматическая расстановка 
переносов

включена

Нумерация страниц не ведется
Формулы в редакторе формул MS Equation 3.0
Рисунки по тексту
Ссылки на формулу (1)
Ссылки на литературу [2, c.5], цитируемая литература приво-

дится общим списком в конце статьи в 
порядке упоминания

ЗАПРЕЩАЕТСЯ ИСПОЛЬЗОВАТЬ 
ССЫЛКИ-СНОСКИ ДЛЯ УКАЗА-
НИЯ ИСТОЧНИКОВ



168 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

Обязательная структура статьи

УДК

ЗАГЛАВИЕ (на русском языке)

Автор(ы): фамилия и инициалы (на русском языке)

Аннотация (на русском языке)
Ключевые слова: отделяются друг от друга точкой с запятой                   

(на русском языке)

ЗАГЛАВИЕ (на английском языке)

Автор(ы): фамилия и инициалы (на английском языке)

Аннотация (на английском языке)
Ключевые слова: отделяются друг от друга точкой с запятой                

(на английском языке)

Текст статьи (на русском языке)

1. Введение.
2. Цель работы.
3. Материалы и методы исследования.
4. Результаты исследования и их обсуждение.
5. Заключение.
6. Информация о конфликте интересов.
7. Информация о спонсорстве.
8. Благодарности.

Список литературы 
Библиографический список по ГОСТ Р 7.05-2008

References  
Библиографическое описание согласно требованиям журнала



169Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

ДАННЫЕ ОБ АВТОРАХ
Фамилия, имя, отчество полностью, должность, ученая степень, 

ученое звание
Полное название организации – место работы (учебы) в именитель-

ном падеже без составных частей названий организаций, полный юриди-
ческий адрес организации в следующей последовательности: улица, дом, 
город, индекс, страна (на русском языке)

Электронный адрес 
SPIN-код в SCIENCE INDEX:

DATA ABOUT THE AUTHORS
Фамилия, имя, отчество полностью, должность, ученая степень, 

ученое звание
Полное название организации – место работы (учебы) в именитель-

ном падеже без составных частей названий организаций, полный юриди-
ческий адрес организации в следующей последовательности: дом, улица, 
город, индекс, страна (на английском языке)

Электронный адрес



170 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

AUTHOR GUIDELINES
(http://discover-journal.ru/en/guidelines.html)

In the World of Scientific Discoveries publishes papers of problematic 
nature, as well as scientific reviews that reflect the most important achievements 
in the main fields of both the fundamental and applied research in medicine, 
biology and agricultural sciences.

Requirements for the articles                                                                                 
to be published

Volume of the manuscript 7-24 pages А4 format, including tables, figures, 
references; for post-graduates pursuing degrees of 
candidate and doctor of sciences – 7–10.

Margins all margins –20 mm each
Main text font Times New Roman
Main text size 14 pt
Line spacing 1.5 interval
First line indent 1,25 cm
Text align justify
Automatic hyphenation turned on
Page numbering turned off
Formulas in formula processor MS Equation 3.0
Figures in the text
References to a formula (1)
References to the sources [2, p.5], references are given in a single list at the 

end of the manuscript in the order in which they 
appear in the text

DO NOT USE FOOTNOTES                               
AS REFERENCES

 



171Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

Article structure requirements

TITLE (in English)

Author(s): surname and initials (in English)

Abstract (in English)
Keywords: separated with semicolon (in English)

Text of the article (in English)

1. Introduction.
2. Objective.
3. Materials and methods.
4. Results of the research and Discussion.
5. Conclusion.
6. Conflict of interest information.
7. Sponsorship information.
8. Acknowledgments.

References 
References text type should be Chicago Manual of Style

DATA ABOUT THE AUTHORS
Surname, first name (and patronymic) in full, job title, academic 

degree, academic title
Full name of the organization – place of employment (or study) without 

compound parts of the organizations’ names, full registered address of the 
organization in the following sequence: street, building, city, postcode, country

E-mail address 
SPIN-code in SCIENCE INDEX:
 



172 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

Содержание
Физиологические исследования

ОСОБЕННОСТИ ЧЕРТ И СТРУКТУРЫ ТЕМПЕРАМЕНТА  
МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ РАЗНЫХ КУЛЬТУР

Рауфов С.С., Шилов С.Н. ....................................................................12
ЭРИТРОЦИТЫ ЛЫЖНИКОВ-ГОНЩИКОВ МУЖЧИН                                             
И ЖЕНЩИН В ГОДОВОМ ЦИКЛЕ

Монгалёв Н.П., Рубцова Л.Ю., Потолицына Н.Н. .........................24

Научные обзоры и сообщения

ИНТЕРВЕНЦИОННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ВЕРТЕБРОГЕННОЙ 
БОЛИ: ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЙ ОПЫТ

Яриков А.В., Морев А.В., Хасянов М.К., Земляникин К.О., 
Наумов А.К., Пономарева А.И., Столяров С.И.,                                                        
Нестеренко С.П., Слипенко Е.В., Жукова Ю.А. .............................46

Ортостатическая гипотензия в психиатрии                             
(обзор литературы с комментариями)

Беккер Р.А., Быков Ю.В. .....................................................................65

Клинические исследования                                                                  
и экспериментальная медицина

ЛОГИСТИЧЕСКАЯ РЕГРЕССИОННАЯ МОДЕЛЬ                                                     
КАК ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ МАТЕМАТИЧЕСКИЙ МЕТОД 
ПРОГНОЗИРОВАНИЯ РАЗВИТИЯ ИЗОЛИРОВАННОЙ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Аксютина Н.В., Шульман В.А., Алданова Е.Е.,                                  
Пелипецкая Е.Ю., Козлов В.В., Петров С.С., Степанов Н.А. ...........124

ПОКАЗАТЕЛИ ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНТНОЙ АКТИВНОСТИ 
НЕЙТРОФИЛЬНЫХ ГРАНУЛОЦИТОВ ПРИ HELICOBACTER 
PYLORI, АССОЦИИРОВАННОМ РАКЕ ЖЕЛУДКА

Смирнова О.В., Цуканов В.В., Синяков А.А., Москаленко О.Л., 
Елманова Н.Г., Овчаренко Е.С., Каспарова И.Э. .........................139



173Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

АНАЛИЗ ЧАСТОТЫ ВСТРЕЧАЕМОСТИ ФАКТОРОВ 
РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ                                                     
СРЕДИ МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ                                                           
ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Деревянных Е.В., Балашова Н.А., Яскевич Р.А.,                                    
Москаленко О.Л. ................................................................................155

Правила для авторов ....................................................................167

 



174 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

contents
Studies in Physiology

TEMPERAMENT TRAITS AND STRUCTURE                                                      
IN YOUNG RUSSIAN AND TAJIK'S

Raufov S.S., Shilov S.N. .........................................................................12
ERYTHROCYTES OF SKIERS-RACERS OF MEN                                               
AND WOMEN IN THE ANNUAL CYCLE

Mongalev N.P., Rubtsova L.Yu., Potolitsyna N.N. ..............................24

Scientific Reviews and Reports

INTERVENTIONAL METHODS OF TREATMENT                                                 
OF VERTEBROGENIC PAIN: LITERATURE REVIEW                                                                                               
AND OWN EXPERIENCE

Yarikov A.V., Morev A.V., Khasyanov M.K., Zemlyanikin K.O.,                  
Naumov A.K., Ponomareva A.I., Stolyarov S.I., Nesterenko S.P., 
Slipenko E.V., Zhukova Yu.A. ...............................................................46

Orthostatic hypotension in psychiatry                                                    
(a literature review with authors’ comments)

Bekker R.A., Bykov Yu.V. ......................................................................65

Clinical Investigations                                                                              
and Experimental Medicine

LOGISTIC REGRESSION MODEL AS                                                                        
AN ADDITIONAL MATHEMATICAL METHOD FOR PREDICTING  
THE DEVELOPMENT OF lONE ATRIAL FIBRILLATION

Aksyutina N.V., Shulman V.A., Aldanova E.E., Petrov S.S., 
Pelipeckaya E.Yu., Kozlov V.V., Petrov S.S., Stepanov N.A. ............124

INDICATORS OF CHEMILUMINESCENT ACTIVITY                                             
OF NEUTROPHILIC GRANULOCYTES IN HELICOBACTER                    
PYLORI, ASSOCIATED STOMACH CANCER

Smirnova O.V., Tsukanov V.V., Sinyakov A.A., Moskalenko O.L., 
Elmanova N.G., Ovcharenko E.S., Kasparova I.E. ...........................139



175Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Том 11, №2, 2019

ANALYSIS OF THE FREQUENCY OF OCCURRENCE                                           
OF RISK FACTORS OF CARDIOVASCULAR DISEASES                                     
AMONG HEALTH CARE WORKERS IN ELDERLY

Derevyannich E.V., Balashova N.А., Yaskevich R.A.,                            
Moskalenko O.L. ..................................................................................155

RULES FOR AUTHORS ..........................................................................167

 



Подписано в печать 31.10.2019. Дата выхода в свет 31.10.2019. Фор-
мат 60х84/16. Усл. печ. л. 12,54. Тираж 5000 экз. Свободная цена. Заказ 
SJLSA112/019. Отпечатано с готового оригинал-макета в типографии 
«Издательство «Авторская Мастерская». Адрес типографии: ул. Прес-
ненский Вал, д. 27 стр. 24, г. Москва, 123557 Россия.


