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Рассматриваются современные модели медицины. Анализируется их взаимосвязь и влияние на структуру заболева
емости.
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Неоспоримые успехи медицины XX века бо ль 
шей частью были связаны с развитием эко

логического направления, т.е. борьбой с разруши
тельным влиянием физических, химических и био
логических факторов окружающей среды на здоро
вье человека. Особенно ярко эти факты проявля
ются на примере борьбы с биологическими ф акто
рами и в частности, с инфекционной заболеваем ос
тью. Известно, что до середины XX века именно ин
фекции и болезни связанные с ними являлись оп
ределяющей причиной смертности всего населения. 
Так, в конце XIX -  начале XX века эпидемия тубер
кулеза охваты вала всю Европу. Болели не только  
представители низших слоев населения, но и чле 
ны королевских фамилий: представители дома Ро
мановых, А. Чехов, М. Горький, Ф. Шопен и многие 
другие. В России во время Первой мировой войны 
на полях сражений погибло около 1,7 миллиона сол
дат, а за то т же период в ты лу от туберкулеза умер
ло около 2 миллионов человек [1]. В целом начало 
века Россия встр етила  эпидем иям и натуральной 
оспы, холеры, чумы, кишечных инфекций, сыпного 
и возвратного тифа, малярии и других болезней. О т
крытия Л . Пастера, Д. Листера, Р. Коха, А. Флеминга 
и многих других ученых привели к революции в борь
бе с инфекционными заболеваниями и проф илак
тике их возникновения. Невзирая на существующие 
объективные трудности в борьбе с некоторыми ин
фекциями, смертность от воздействия биологичес
ких факторов окружающей среды уже давно не на
ходится на передовых позициях.

Воздействие физических и химических факторов 
окружающей среды также доминировали на протя
жении длительного  времени. В XX веке именно эко
логическая модель медицины объясняла и продол
жает объяснять развитие многих заболеваний. Наи
более яркими примерами являются различные эко
логические модели обоснования развития опухоле
вых заболеваний, где первопричиной называются, 
и не без основания, физические, химические и био
л о ги ч е с к и е  ф а к то р ы , п о те н ц и а л ь н о  о б л а д а ю 
щие канцерогенным действием на клеточный геном. 
В связи с этим появились широко известны е те о 
рии вирусного и химического канцерогенеза. Ана
логичная ситуация слож и ла сь  вокруг внутренних 
болезней, акуш ерства и гинекологии, хирургичес
кой патологии.

Однако со временем пришло понимание, что од
ной экологической модели недостаточно для объяс
нения всего спектра патологии и причин смертнос
ти . П оявились а ккум уляци он н а я  и ген етическая  
модели медицины. Аккумуляционная модель объяс
няла развитие заболеваний как следствие накоп

ления ошибок в организме, в том числе и в клеточ
ном геноме, в результате чего наблюдался переход 
количеств а  накопивш ихся повреж дений в новое 
качество -  б олезн ь [2]. Генетическая же м одель 
сегодня отчетливо выходит на передовые позиции. 
В связи с расшифровкой человеческого генома ме
дицина ожидает очередного прорыва. Однако еще 
до расшифровки генетического кода человека пред
принимались успешные попытки лечения некоторых 
следствий его поломок. Так, в 1996 г. B J . Druker и 
соавт. получили вещество STI-571, которое ингиби
рует последствия образования химерного гена Всг- 
АЫ (t9-22). Сейчас этот препарат зарегистрирован 
и с большим успехом используется более чем в 35 
с тр а н а х мира под тор гов ы м  названием  G livec®  
(Gleevec®)[6], Современный список антибластичес- 
ких препаратов -  модуляторов апоптоза значитель
но расширился, эффективность их применения рас
тет. В целом результаты  последних экспериментов 
с генетически модифицированным индуктором апоп
тоза р53 у мышей позволяю т предположить, что р53 
в дополнение к его роли гена, предотвращающего 
развитие рака в организме, активно вмешивается 
в процесс старения [7]. В рамках генетической мо
дели  медицины появились препараты , с успехом  
применяемые при некоторых формах рака м олоч
ной железы , яичников, желудка. Например, препа
рат, блокирующий активность рецепторного белка 
HER-2 (ЕгЬВ2), который является продуктом онко 
гена пей. Качество подобных препаратов также ра
стет, поэтому есть все основания полагать, что они 
станут неотъемлемой частью терапии опухолей.

Появились препараты генонаправленного дей 
ствия (генная терапия). Среди существующих мето
дов лечения генная терапия считается  наиболее 
перспективны м  методом , п о ско льку  п о зв о ля е т с 
высокой избирательностью  встраивать в “больны е” 
соматические клетки организма генетические кон
струкции, способные восстанавливать функции по
врежденных генов (позитивная генная терапия)или  
же, наоборот, блокировать их аномальное действие 
либо гиперэкспрессию (негативная генная терапия). 
В зависимости от способа введения больному гене
тических конструкций различаю т: 1) собственно ген
ную терапию, когда генетические дефекты компен
сирую т переносом реком бинантной ДНК в клетки 
in vivo; 2) генно-клеточную  терапию , при которой 
осущ ествляю т трансфекцию  ДНК ex vivo (клетки из
влекаю т из организм а, в них встраиваю т нужный 
ген, и после культивирования in vitro клетки вновь 
возвращ аю т реципиенту); 3) клеточную  терапию , 
осн ованную  на по дса дке  б о льн о м у норм альн ы х 
клеток, экспрессирующих ген, необходимый для ле -
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нения [7]. Для переноса генов использую тся такие 
методы, как трансфекция, липофекция, электропо
рация, микроинъекция и др. Наиболее эф ф екти в 
ными для проведения генной терапии сегодня счи
таются вирусные векторы, не способные к реплика
ции в клетках-м иш енях. В силу значимости после
дних достижений вполне логичным вы глядит пред
положение о том, что пациентам с генетическими 
деф ектам и  в ближ айш ем  будущ ем  б уде т о к а зы 
ваться вполне  адекватная ген отера певтическая  
помощь.

Невзирая на успехи современной медицины, за 
метны и ее труднопреодолимые проблемы. Так, пе
речень основных болезней, значительно увеличи 
вающих риск смерти, остается довольно постоян
ным: ожирение, атеросклероз, гипертония, сахар
ный диабет, сердечно -сосудистая  патология  и ее 
осложнения, мозговые инсульты, иммунодепрессия, 
зло ка ч е ств е н н ы е  н о в о об р а зо в а н и я . Еж егодны е 
конгрессы и симпозиумы специалистов по перечис
ленным проблемам указываю т на один и то т же не
преложный факт: с возрастом растет риск развития 
данных заболеваний, а вместе с ними и риск смер
ти. Называются факторы (преимущественно эколо 
гические), способствую щ ие снижению суммарного 
риска для той или иной патологии, проводятся сот
ни исследований с большой доказательной базой. 
Однако сегодня является доказанным лишь то, что 
почти все изученные внешние и внутренние ф акто 
ры увеличиваю т лишь среднюю продолжительность 
жизни, не влияя на максимальную. В данном кон
тексте  «почти» относится к калорийности питания, 
т.к. в опытах на животных уже давно доказан факт 
ув е ли ч е н и я  м а кси м а льн ой  п р о д о л ж и те л ь н о с ти  
жизни популяции при соблюдении полноценной, но 
гипокалорийной диеты [2,5]. Другим фактором с до 
казанной эффективностью  в отношении увеличения 
максимальной продолжительности жизни, который 
пока сложно применить в обычной практике, явля
ется контроль продукции мелатонина. Способность 
мелатонина увеличивать продолж ительность  ж и з 
ни мышей впервые была установлена еще в 1987 
году [9], однако этот факт пока не получил долж но 
го распространения на практике.

С талкиваясь с влиянием м ногочисленны х эко 
логических, генетических и аккум уляционных ф ак
торов и находя им объяснение, современная меди
цина пока не в состоянии существенно повлиять на 
ситуацию  с основными неинфекционными заболе 
ваниями человека, вышедшими на первые места по 
причинам смертности. Необходим прорыв как в но
вых знаниях, так и в новых методах. Необходим ка
чественно новый подход. Примерно такой , какой 
был в борьбе с инфекциями, когда были открыты 
основные механизмы развития и принципы борьбы 
с этой патологией. Известны ли направления рабо
ты для кардинального изменения сложившейся си
туации? Попробуем обратиться к концепции четы 
рех моделей медицины, которые предложил еще в 
1986 году В.М. Дильм ан [2]. В вы ш еизлож енны х 
примерах рассмотрено три из четырех моделей ме
дицины. Отсутствует лишь онтогенетическая модель.

С точки  зрения форм ирования 10 главн ы х «н о р 
м а льн ы х» н е и н ф е кц и о н н ы х б о ле зн е й  ч е ло в е ка  
(ожирение диабет, иммуносупрессия, канкрофилия, 
аутоиммунные расстройства, гиперадаптоз, депрес
сия, артериальная гипертензия, климакс) В.М. Д и ль 
ман считал онтогенетическую  модель не менее важ 
ной, чем экологическая, генетическая и аккум уля
ционная модели. Объединение целого спектра за 
болеваний в понятие «нормальных» болезней отра
ж ает их общий этиопатогенез, отсутствие четких гра
ниц между ними, взаимосвязь не только  друг с дру
гом, но и с процессом старения [3, 4 ,10]. Одним из 
м ногочисленны х подтверж дений  подобной связи 
может быть ф акт двадцатилетн его  наблюдения за 
пациентами с изолированной систолической АГ, у ко
торых к концу срока наблюдения отмечены не то л ь 
ко значимое (более чем в 2 раза) увеличение смер
тности от сердечно-сосудистых заболеваний (29%), 
но и существенное (в 1,65 раза) увеличение общей 
смертности, главным образом вследствие онколо 
гических заболеваний [11,12].

О нтогенетическая м одель тр а к туе т появление
10 главных неинфекционных заболеваний и смерт
ность о т них как сле дств и е  развития организм а. 
Онтогенез -  это программа non-stop с постоянным 
увеличением мощности трех основных гомеостатов 
организм а: адаптационного , репродукционного  и 
энергетического [4, 5]. Однако в последнее время 
появились данные [13], которые косвенно подтвер
ждаю т вторичность роли увеличения мощности энер
гетического гом еостата. В частности, тормозящ ее 
влияние вентромедиального ядра гипоталамуса на 
латеральное («ядро голода») зависит от уровня кор
тизола  в крови, т.е. от состояния адаптационного  
гомеостата. Кортизол препятствует проникновению 
глю козы в вентром едиальное ядро и, тем самым, 
о сла б ля е т торм озящ ее влияние на ла те р а льн о е . 
Увеличение мощности адаптационного гомеостата, 
следовательно, приводит состоянию «хронического 
голода». Таким образом, можно предполож ить, что 
ведущими являю тся изменения адаптационного  и 
репродуктивного гом еостата. Учитывая м ногофак
торность воздействия избы точной продукции с те 
роидных гормонов в целом и кортизола в частно
сти, становится возможным предполож ение о не
обходим ости  пересм отра понятия о норм альном  
возрастном уровне стероидны х гормонов. Так, о т
каз от постулата возрастной нормы кортизола по: 
зволит, прежде всего, отказаться от извечных спо
ров в кардиологии, эндокринологии и неврологии о 
первичности инсулинорезистентности или гипертен
зии в патогенезе развития диабета, ИБС, гиперто
нии, м етаболического синдрома. Больш ие надеж 
ды возлагаю тся на новые методы исследований, в 
частности на тканеспецифическое нокаутирование 
генов [14]. Благодаря избирательном у действию  на 
экспрессию  то го  или иного гена в определенном  
органе появилась реальная возм ож ность провер
ки научных гипотез, связанных с развитием основ
ных неинфекционны х заболеваний человека, уве 
личивающ их риск смерти.

Что дает нам понимание роли онтогенетической
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модели медицины в развитии заболеваний и смер
тельного исхода вследствие закономерных причин 
развития? Прежде всего, стимул к разработке со
верш енно новы х подходов  в м едицине. Помимо 
развития интегрального направления в медицине, 
где учитываются пока лишь три модели, появилась 
реальная возм ожность изучения и влияния различ
ных факторов на онтогенетическую  модель. Осно
вы уже заложены. Более того, изучение всех четы
рех моделей медицины уже внесено в учебный про
цесс некоторых медицинских вузов, что такж е ука
зывает на рост интереса к интегральной медицине. 
Будем надеяться, что современные методы иссле
дования и рост интереса к данной области знаний в 
скором времени дадут свои результаты в борьбе с 
наиболее распространенной патологией и причина
ми смертности населения.
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ВЛИЯНИЕ ПАНТОКРИНА НА ЦИТОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

И АКТИВНОСТЬ АМИНОТРАНСФЕРАЗ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ
КРЫС ПРИ ОЖОГОВОЙ ТРАВМЕ

РНПЦ гематологии и трансфузиологии Минздрава Республики Беларусь', 
___________________ НТЦ РУП “М БИ ” концерна “Белбиофарм”2___________________

Установлено, что предварительное курсовое введение кишечнорастворимой лекарственной формы пантокрина в 
условиях экспериментальной ожоговой болезни у  крыс существенно снижает постожоговую ферментемию и способству
ет повышению устойчивости цитологического ответа периферической крови на моделируемое воздействие.

Вопросы фармакологической коррекции пато- ствий различной природы и силы, с помощью мета
логических состояний организма, равно как болических регуляторов растительного и ж ивотно-

и негативных проявлений постстрессорных воздей- го происхождения привлекаю т все большее внима
ние и интерес. В частности, уста 
новлено, что их полож ительны й 
эф ф ект м ожет реализовы ваться 
путем инициации универсальны х 
м еханизм ов, леж ащ их в основе 
ф ор м и р о в а н и я  а д а п ти в н ы х  и 
ком пенсаторно-приспособитель- 
ных реакций на молекулярном и 
клеточном  ур ов н ях интегр аци и  
ф ун кций  ц е лостн ого  организм а 
[1, 2, 6, 14, 15, 19]. Вместе с тем, 
рациональное и эффективное ис
пользование адаптогенов в ком
плексной  п р о ф и ла кти ке  р а зв и 
тия постстрессорны х нарушений 
гом еостаза, а такж е  возм ожное 
их применение в составе ба зис
ной терапии при патологических 
состояниях, требую щ их по дде р 
жания (м обилизации) соб ств е н 
ных ж изнен ны х сил организм а, 
требую т уточнения.

Ц елью  на стоящ ей  работы
Примечание:* ** -  достоверность различий по отношению к интактному контролю и была оценка влияния предвари- 

между сравниваемыми сериями, соответственно, при уровне значимости Р <0,05  тельного курсового введения НО-

Таблица 1
Динамика цитологических показателей периферической крови крыс 

при моделировании ожоговой травмы

Условия
эксперимента

Исследуемый показатель

гемоглобин, г/л гематокрит, л/л эритроциты,
10“ /л лейкоциты, Ю ’/л

Ожог без лечения
Общий

контроль 111,3±4,92 39,711,78 5,910,33 6,810,48

3 часа после ожога 109,712,28 34,611,46 6.6Ю.30 16,811,93*
6 часов после ожога 117,0+4,67 36,711,86 6,910,26* 18,5+0,70*
1 сутки после ожога 139,2±11,53 46,514,83 8,410,87* 7,010,79
3 суток после ожога 109,814,42 35,011,59 6,410,34 7,110,75
5 сутки после ожога 120,713,62 38,512,18 7,010,41 10,111,22*
7 сутки после ожога 116,714,28 36,211,48 6,510,36 23,114,84*

10 сутки после ожога 122,016,52 38,112,05 7,110,36* 15,711,50*
Ожог с предварительным 14 дневным введением пантокрина

Общий
контроль 111,314,92 39,711,78 5,910,33 6,8+0,48

3 часа после ожога 125,012,32*** 41,011,37** 7,4Ю,23* 11,1+0,59*-**
6 часов после ожога 123,012,72 39,811,58 7.4Ю.30* 11,211,17*
1 сутки после ожога 110,811,05** 38,112,40 6,810,43 7,710,43
3 суток после ожога 103,317,22 33,912,61 6,210,44 10,511,81*
5 сутки после ожога 103,512,90** 35,510,59 6,810,32 17,1+1,94***
7 сутки после ожога 110,014,20 37,611,41 6,710,33 8,1+0,98**

10 сутки после ожога 115,314,64 40,511,27 7,010,48 12,111,82*


