
Новые технологии в медицине f t
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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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*



Таблица 2
Динамика лейкоцитарного индекса интоксикации Каль- 

Калифа в периферической крови крыс при моделировании 
ожоговой травмы

f t  Новые технологии в медицине

Условия
эксперимента

ЛИИ
ожог 

без пантокрина
ожог 

с пантокрином
Исходные данные 0,1410,004 0,1410,004

Через 3 часа 
после ожога 1,3010,004* 0,1710,003***

Через 6 часов 
после ожога 1,6710,007* 0,1510,003***

Через 1 сутки 
после ожога 0,1410,003 0,1410,004

Через 3 суток 
после ожога 0,1510,004 0,1410,007

Через 5 суток 
после ожога 0,1510,006 0,1410,004

Через 7 суток 
после ожога 1,7710,003* 0,1410,003**

Через 10 суток 
после ожога 1,64Ю,007* 0,14Ю,003**

Примечание: * ** -  достоверность различий по отношению к 
интактному контролю и между сравниваемыми сериями, соответ­
ственно, при уровне значимости Р <0,05.

вой лекарственной формы пантокрина на динами­
ку изменений клеточного состава и активности ами- 
нотрансфераз периферической крови крыс при эк ­
спериментальной термической травме.

Лекарственная форма исследуемого препарата, 
разработанная совм естно со специалистам и РУП 
"Белм едпрепараты ”, представляет собой кишечно­
растворимые таблетки  “П антокрин-ф орте” , содер­
жащ ие сублим ированную  спиртовую  вы тяж ку из 
пантов пятнистого  оленя, обеспечивает высокую 
биодоступность, всасываемость и усвояемость вхо­
дящих в состав биологически активных веществ в 
верхних о тделах то н ко го  киш ечника. Ранее нами 
уже было установлено протективное действие но­
вого фармсредства на развитие постожоговой то к ­
семии [3].

М атериал и методы
Эксперименты выполнены на 108 крысах линии 

Вистар массой тела 200±30 г. Ж ивотные были раз­
делены на 2 серии. Контрольную (п=49) составили 
крысы, которым ожоговую  травм у наносили с це ­
лью последующего выяснения сдвигов регистриру­
емых показателей в различные временные интер­
валы в о с с та н о в и те ль н о го  периода . У ж и в отн ы х 
опытной серии (п=49) моделируемое воздействие 
осущ еств лялось на фоне предварительного  2 -н е ­
дельного интрагастрального введения в суточной те ­
рапевтической дозе водной суспензии покры того 
шеллаком гранулята (15 м г/кг), содержащ его суб­
лимированную  спиртовую  вы тяж ку из пантов пят­
нистого оленя.

За показатели условной ф изиологической нор­
мы (исходные данные) были приняты значения па­
раметров, установленные на группе интактных крыс 
(п=10), явившейся общим контролем для предыду­
щих двух серий.

Ожог III6 -IV  степени (10-15% поверхности тела) 
вызывали по ранее описанному методу [3]. Спустя 
3 и 6 часов, а также на 1, 3, 5, 7 и 10 сутки после

нанесения ожоговой травмы у обездвиженных ж и ­
вотных (эвтаназию  осущ ествляли под эфирным нар­
козом) из околосердечной сумки забирали кровь в 
пластиковые пробирки. В качестве антикоагулянта 
использовали 0,4%-ный раствор гепарина (ОАО “Бел­
медпрепараты’’; из расчета 1 мг на 5 мл крови).

Ц итологические показатели  исследовали с по ­
мощью анализатора крови F-800 (“Sysm ex", Я по ­
ния). Лейкоцитарную  форм улу определяли по мето­
дике [13]. Для изучения активности аспартатам и- 
нотрансферазы  (ACT) и аланинам инотрансферазы  
(АЛТ) использовали колориметрический метод [23].

С татистическую  обработку полученны х р е зуль ­
татов проводили общепринятыми методами. Д осто ­
верность различий определяли с помощью t-кр и те ­
рия Стью дента [20].

Р езультаты  и обсуж ден ие
Как известно, ожоговая болезнь представляет 

собой типовой патологический процесс, вы зывае­
мый повреждением тканей в месте ожога, и прояв­
ляется нарушением функционирования практичес­
ки всех органов жизнеобеспечения. Один из веду­
щих синдром ов -  эндогенной интоксикации , при 
тя ж е лой  терм ической  травм е им еет дв ухф азны й  
характер, первая волна токсемии приходится на 1
-  2, вторая -  на 5 -  7 сутки [11] постож огового  
периода, при этом экспрессия изменений м етабо­
лических показателей отраж ает степень дисбалан­
са обменных процессов и коррелирует с тяжестью  
поражения.

Наиболее простыми и информативными парамет­
рами, отражающими общее состояние организм а, 
являю тся цитологические показатели крови. Уста ­
новлено, что последствия ожога в первую очередь 
приводят к патологическом у сгущению крови вслед­
ствие потери ее ж идкой части, что обуславливает 
наруш ение ге м о ц и р к уля ц и и  (с та ди я  о ж о го в о го  
шока). Экссудация снижает концентрацию  продук­
тов распада и микробных токсинов в области ожо­
га, но одновременно развивающийся отек б ли зле ­
жащ их тканей приводит к регионарным расстрой­
ствам микроциркуляции, секвестрации эритроцитов 
в зоне альтерации, что усиливает явления регио ­
нальной гипоксии [8]. Механизм плазмопотери ха ­
рактерен только  для начального периода болезни. 
Уже через 1-2 суток после травмы происходит ста ­
б и ли за ция  проницаем ости  сосудов , усили в ается  
кровообращение и в результате возрастает резор­
бция продуктов нарушенного обмена из поврежден­
ных областей, способствуя формированию состоя ­
ния ожоговой токсемии, которая является важным 
фактором, вызывающим генерализацию  процесса, 
с возможным вовлечением в него различных орга­
нов и систем. М ежду тем, при компенсированной 
форме второй период ожоговой болезни заверш а­
ется к 7-10 суткам и переходит в стадию вы здоров­
ления; при декомпенсированной форме к этому сро­
ку обычно развивается септикотоксемия [4, 8, 16].

Из данных, представленных в таблице 1, следу­
ет, что начальная фаза ожоговой токсемии у крыс, 
не получавш их пантокрин, форм ировалась во вре­
менном интервале  до 24 часов после нанесения
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Рис. 1. Соотношение форменных элементов "белой крови” в плазме крови крыс в восста­
новительном периоде после нанесения ожоговой травмы: без и на фоне курсового введения 
пантокрина

Обозначения: 1 -  исходные данные; 2 и 3 -  через 3 и 6 часов; 4, 5,6, 7,8  -  на 1, 3, 5, 7 и 10 
сутки после нанесения ожоговой травмы, соответственно;

* и ** -  достоверность различий относительно исходных данных и контрольной серии, 
соответственно, при уровне значимости Р <0,05.
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Рис. 2. Динамика активности аминотрансфераз (АЛТ и ACT) в плазме крови крыс в восстано­
вительном периоде после нанесения ожоговой травмы: без и на фоне курсового введения пан­
токрина.

Обозначения: см. выше.

ожога и приводи­
ла к достов ер но ­
му ув е ли ч е н и ю  
ко ли ч е ств а  л е й ­
коцитов в первые 
6 часов, нейтро - 
ф и л е з у  со с д в и ­
гом в сторону па- 
л о ч к о я д е р н ы х  
форм , р а зв и ти ю  
л и м ф о ц и т о - и  
э о з и н о п е н и и  
(Р <0,05; рис. 1), 
резком у в о зр а с ­
тан ию  л е й к о ц и ­
та р н ого  индекса 
и н т о к с и к а ц и и  
(ЛИИ; табл. 2) на 
фоне пр о гр е сси ­
рующей гем окон­
центрации. К з а ­
верш ению  п е р ­
вых суток  эксп е ­
рим ента н а б лю ­
д а л о с ь  м а кси ­
м а льн ое  с гущ е ­
ние кр ови :содер ­
ж ание  ге м о гл о ­
бина возр астало  
на 25,0%  (Р 
> 0 ,0 5 ), к о л и ч е ­
ство эритроцитов
-  на 4 2 ,4%  (Р 
<0,05), гем аток - 
ритное число -  на 
17,1%  (Р > 0 ,05) 
по отнош ению  к 
зн ачен и ям  а н а ­
логичных показа­
телей в интактной 
группе ж ивотны х 
(табл. 1).

В этот времен­
ной интервал ис­
с ле д о в а н и я  а к ­
ти в н о с ть  п л а з ­
м енны х а м и н о т­
рансфераз также 
достигала макси­
м а льн ы х з н а ч е ­
ний, которые вы­
р а ж а ли с ь  в е л и ­
чинам и, п р е в о с ­
ходящими и сход­
ные в 7,9 раз -  
для АЛТ и 5,6 раз
-  для ACT (рис. 2).
Полученны е да н ­
ные в определенной мере отражали тяж есть прояв­
лений развивающегося патологического процесса. 
Так, общее состояние животны х характеризовалось 
адинамией, практически полным отказом от пищи,

потерей интереса к окружающей обстановке.
Следует подчеркнуть, что уже в начальный пери­

од ожоговой болезни (спустя 3 часа) у крыс конт­
рольной серии начинала отм ечаться тенденция к
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увеличению количества эритроцитов, в то время как 
уровень гем атокритного числа опускался даже ниже 
своих изначальных величин. Выявленное несоответ­
ствие между динамикой количества красных кро­
вяных те ле ц  и значением гем атокрита, вероятно, 
может сви детельствовать  об уменьшении объема 
клеток вследствие их частичного обезвож ивания. 
Очевидно, полученные данные могли быть следстви ­
ем резкого увеличения проницаемости капилляров, 
особенно в зоне ожога, плазмопотери, которая при­
водила к деф ициту объема циркулирую щ ей крови
и, в итоге, к дегидратации клеток.

Затем, в период с 3 по 7 сутки, показатели ге ­
моглобина и гем атокрита у этой серии ж ивотны х 
практически восста н а в ли ва ли сь , в то  время как 
количество эритроцитов (хотя и статистически не­
достоверно) продолж ало оставаться повышенным 
(табл. 1). На 1-3 сутки происходила нормализация 
содержания лейкоцитов, что, вероятно, могло быть 
обусловлено как их миграцией в область повреж­
дения, так и транзиторным  ингибированием кост­
номозгового гранулоцитопоэза [17, 21].

С 5 суток в плазме крови крыс контрольной се­
рии начинала формироваться четко регистрируемая 
вторая волна эн до то кси ко за , которая до сти га ла  
своего максимума на 7-10 сутки от начала экспе­
римента. Для этого периода был характерен макси­
мальный выброс лейкоцитов, составивший 339,7% 
(Р <0,05) по отнош ению  к исходным данным, по­
вторно возрастало количество юных и палочкоядер­
ных нейтрофильных гранулоцитов (Р <0,05), значи­
тельно повышался показатель ЛИИ (табл. 2; рис. 1). 
Содержание базофилов в 3 раза (Р <0,05) превы­
шало значения условной нормы, что, в свою оче­
редь, указы в ало  на о стр оту  систем ного  ответа  в 
целом [12, 18].

К 10 суткам постожогового периода на фоне усу­
губления общего состояния животных (уменьшение 
потребления корма, двигательной активности, ин­
тереса к окружающей обстановке и пр.) форм иро­
валась вторая волна гиперэритремии, при этом уро­
вень содержания гемоглобина в плазме крови, хотя 
и статистически не достоверно, возрастал. В ука ­
занные временные сроки (7-10 сутки) снова регис­
трировалась выраженная лимфопения (Р <0,05) и 
эозинопения (Р <0,05; рис. 1). Отмеченные сдвиги 
свидетельствовали о повторном ухудшении состоя­
ния животных контрольной серии и могли быть обус­
ловлены влиянием механизмов повреждения, име­
ющих токсический , септический  и аутоим м унный 
генез [8, 21, 22, 28 -  30].

Таким образом, полученные результаты хорошо 
уклады ва лись  в общую схему развития п а толо ги ­
ческого процесса при ожоговой болезни, носящую 
двухфазны й характер [4, 16].

Вторую  эксперим ентальную  серию составляли  
крысы, которым термическая травма наносилась на 
фоне предварительного двухнедельного  интрагас- 
тра льного  введения пантокрина в суточной те р а ­
певтической дозе. В этом случае течение патологи ­
ческого процесса, обусловленного ожоговой токсе ­
мией, носило однофазный характер. Начало ее воз­

никновения регистрировалось к 3 часу после нане­
сения травмы: происходило развитие гем оконцент­
рации -  содержание гемоглобина, количество эрит­
роцитов и гем атокритное число достигали  м акси­
мальных значений, превышая условную  норму на 
10,3% (Р <0,05), 25,4% (Р <0,05) и 3,3% (Р >0,05), 
соответственно, при этом расхождения между на­
правленностью  сдвигов содержания эритроцитов и 
величиной гем атокритного числа были менее вы­
ражены по сравнению с аналогичным временным 
интервалом  в контрольной серии. В дальнейш ем  
абсолютные значения этих показателей снижались 
с постепенной нормализацией к 1 суткам. Отмечен­
ный ф акт опосредованно отражал формирование в 
организме животных, получавших пантокрин, меха­
низм ов, направлен ны х на поддерж ан ие  ко ли ч е ­
ственных показателей красной крови уже в началь­
ный период ож огового  шока. С учетом того , что в 
первы е часы после  о ж ога  р а зв и ти е  наруш ений 
структурно-ф ункционального статуса периферичес­
кого звена эритрона во многом обусловлены акти ­
вацией ПОЛ и ф осф олипаз в крови [22], получен­
ные данные позволяли предположить возм ожность 
благоприятного влияния на биомембраны эритро ­
цитов  входящ их в состав  изучаем ого  препарата 
жирорастворим ых компонентов, в частности, фос- 
ф атидилхолина и фосфатидилэтанолам ина, облада­
ющих антиоксидантными свойствами. Следует под­
черкнуть, что это предположение имеет основание 
еще и потому, что в условиях моделируемой пато ­
логии в предыдущ их исследованиях нами был вы­
явлен ингибиторный эффект пантокрина в отнош е­
нии образования в плазме крови первичных про­
дуктов ПОЛ -  диеновых конъю гатов [7].

Показатель ЛИИ (табл. 2) в данной серии ж и в от­
ных повыш ался то лько  в период 3-6 часов после 
ожога (1 фаза) и был в 8 -  11 раз ниже, соответ­
ствующ их величин, регистрируемых в контрольной 
серии в сопоставимые временные интервалы иссле­
дования. Во все последующие сроки эксперимента 
индекс Каль-Калифа находился в пределах ф изио ­
логической нормы для данного вида животны х, то 
есть предварительное введение пантокрина прак­
тически устраняло развитие второй волны эндоген­
ного токсикоза, хотя количество лейкоцитов оста ­
валось высоким на протяжении всего периода на­
блю дений, являясь следствием  хорошо известной 
реакции на стрессовые воздействия гранулоцитар- 
ного ростка костном озгового кроветворения и ор­
ганов иммунной систем ы “вы брасы вать в кровь 
свои резервы в о твет на миграцию лейкоцитов  в 
область повреж дения” [18]. Анализ подсчета про­
центного соотнош ения различны х видов ле й ко ц и ­
тов дополнил общую картину позитивного влияния 
разработанной лекарственной формы на динамику 
регистрируемых в постожоговом  периоде сдвигов 
со стороны  кле то чн о го  состава  периф ерической 
крови. Так, на фоне п р едв арительного  введения 
препарата первая волна проявления эндогенного 
токсикоза была менее выражена и в основном кос­
нулась клеток, ответственны х за иммунный ответ 
организма на ожог: спустя 3 часа после его нанесе­
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ния наблю дались незначительные лимфо-и эозино- 
пения, нивелирующиеся к 1 суткам эксперимента. 
Вторая фаза интоксикации у животны х опытной се­
рии так и не наступала, что указы вало на способ­
ность пантокрина повышать неспецифическую  ре­
зистентность организма животны х к развитию по- 
стожоговой токсемии (рис. 1).

Результаты исследования динамики сдвигов ци­
тологических показателей хорошо согласовы вались 
с изменением активности аминотрансфераз в плаз­
ме крови крыс опытной серии: она была (как для 
ACT, так и для АЛТ) значительно менее выраженной 
(рис. 2). Введение препарата предотвращ ало эле- 
вацию уровня аланин-и аспартатаминотрансфераз 
на момент м аксим ального проявления ожоговой 
токсемии (на 1-2 сутки) до тех весьма высоких ве­
личин, которые обычно наблюдаются у животных при 
данном экстремальном воздействии [9, 14].

Развитие гиперферментемии в начальный пери­
од ожоговой болезни (ожоговый шок, острая гипок­
сия, токсемия), как следует из ряда работ [5, 25 -  
27], обусловлено стрессовыми гормонами, являю ­
щимися аллостерическим и эффекторам и и индук­
торами синтеза ам инотрансфераз, а ее механизм 
объяснен “вы м ы ванием " ф ерм ентов из клеток  в 
связи с нарушением селективной проницаемости 
клеточны х мембран. Поэтому установленный факт 
мог свидетельствовать о том, что предварительное 
введение пантокрина способствовало как повыше­
нию устойчивости гормональных механизмов регу­
ляции (антистрессорное действие), так  и стабили ­
зации клеточных мембран (мембранопротекторное 
действие).

На 7-10 сутки постожогового периода геперфер- 
ментемию многие авторы объясняю т некротически­
ми изменениями в тканях [5, 10, 24]. Характерно, 
что в плазме крови животны х опытной серии на 7 
сутки после нанесения ожога тенденция к повтор­
ному повышению активности АЛТ относительно пре­
дыдущего срока исследования не регистрировалась, 
в то время как в плазме крови контрольных ж ивот­
ных она была отчетливо  выражена. Принимая во 
вним ание сущ ествую щ ие в ли те р а тур е  данны е о 
том, что именно в эти сроки после ожога наблю да­
ются функциональные расстройства в печени [11], 
можно предположить, что указанная выше направ­
ленность изменений отраж ает благоприятное вли ­
яние пантокрина в плане предотвращ ения разви­
тия синдрома цитолиза гепатоцитов. Что касается 
активности ACT, то положительны е сдвиги после дли ­
те льн о го  и нтр агастральн ого  введения препарата 
(по сравнению с контрольной серией) отм ечались 
не только  по величине, но и в динамике наблю дае­
мых изменений. Увеличение абсолю тных значений 
данного показателя регистрировалось только  в те ­
чение первых 6 часов после ожога, а к окончанию 
первых суток уже намечалась тенденция к их сни­
жению с последующей постепенной норм ализаци­
ей, опережающей сроки достижения таковой в кон­
трольной серии. Данный ф акт также мог указывать 
на адекватность компенсаторных перестроек мета­
болизма под влиянием нового фармпрепарата.

Т а к и м  о б р а з о м , п р и в е д е н н ы е  р е з у л ь т а т ы  п р о д е ­
м о н с т р и р о в а л и  н а л и ч и е  у  р а з р а б а т а н н о й  л е к а р ­
с т в е н н о й  ф о р м ы  п а н т о к р и н а  ч е т к о  в ы р а ж е н н ы х  
а д а п т о г е н н ы х  п р о т е к т о р н ы х  с в о й с т в ,  ч т о ,  с  у ч е то м  
с п е ц и ф и к и  м о д е л и р у е м о й  п а т о л о г и и ,  п р о я в л я л о с ь  
с у щ е с т в е н н ы м  с н и ж е н и е м  п о с т о ж о г о в о й  г и п е р ф е р ­
м е н те м и и  и р а з в и т и я  н а р у ш е н и й  с о  с т о р о н ы  к о л и ­
ч е с т в е н н о г о  с о с т а в а  к л е т о ч н ы х  э л е м е н т о в  п е р и ф е ­
р и ч е с к о й  к р о в и ,  п р е ж д е  в с е г о  о т в е т с т в е н н ы х  з а  
и м м у н о л о г и ч е с к у ю  з а щ и т у  о р г а н и з м а .  П о л у ч е н н ы е  
д а н н ы е  п о з в о л я ю т  н а д е я т ь с я  на б о л е е  ш и р о к о е  и с ­
п о л ь з о в а н и е  п а н т о к р и н а  в с и т у а ц и я х ,  т р е б у ю щ и х  
м о б и л и з а ц и и  к а к  а д а п т и в н ы х ,  т а к  и к о м п е н с а т о р ­
н о -п р и с п о с о б и т е л ь н ы х  р е а к ц и й  о р г а н и з м а .
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Представлены взгляды на алкогольную зависимость, как на мультифакториальное заболевание, в развитии которо­

го несомненное значение имеют наследственные факторы. Показаны возможности дерматоглифического метода в ис­
следовании наследственной предрасположенности к алкогольной зависимости.

В последние десятилетия в науке утвердился 
в з гл я д  на а л к о го л ь н ую  за в и с и м о с ть  как 

м ультиф акториальное заболевание [15,50,51], ха ­
рактеризую щ ееся широким фенотипическим поли ­
морфизмом, обусловленны м  многообразным соче­
танием наследственны х и средовых компонентов.

Данная концепция подтверждена близнецовы ­
ми исследованиями, в которых конкордантность по 
злоупотреблению  алкоголем  сущ ественно р а зли ­
чается у м онозиготн ы х и ди зи го тн ы х бли зн е цов . 
Так, ещё в 1960 г. Kaij [44] отм етил её у 54,2% мо­
нозиготны х и у 28% дизиготны х близнецов. Подоб­
ные р а зли ч и я  п о луч е н ы  и д р уги м и  а в то р а м и  
[2 ,3 ,13 ,3 5 ,4 3 ,5 3 ,5 4 ,55 ].

В клад наследственны х факторов в подверж ен­
ность алкогольной зависим ости определяется ве­
личиной 0,59 для алкоголизм а, 0,47 для цирроза 
печени, 0,61 для а лко гольн ы х психозов . О ста ль ­
ная часть индивидуальной уязвим ости  о пределя ­
ется факторами окружающей среды, которые раз­
личаю тся у близнецов [17,49]. Близнецовы е иссле­
до в а н и я  п о д тв е р ж д а ю т в к ла д  н а с л е д с тв е н н ы х  
ф акторов в сочетанное злоупо тр е б ле н и е  а лк о го ­
лем и табаком  [17,58] и взаим освязь на ген ети ­
ческом уровне м еж ду алкоголизм ом  и депр есси ­
ей, а такж е  между табакокурением  и депрессией 
[17 ,45 ].

М ногочисленны м и кли н и ко -ген еалоги чески м и  
исследованиями значительны х популяций больны х 
с алкогольной  зависим остью  выявлена а лко го ль ­
ная н а сле д с тв е н н о с ть  у 3 0 -7 0%  п о стр а да в ш и х, 
причем больны х а лко голи зм ом  женщ ин бы ло 5- 
10% [12 ,15 ,18,28,39,47].

С огласно  р езультатам  к ли н и к о -ге н е а ло ги ч е с - 
ких исследований, риск развития алкогольной за ­
висимости для детей алкоголиков  в 4 раза выше, 
чем для детей неалкоголиков [29,39,40,51].

Использование стратегии приемных детей убе ­
ди те льн о  п о дтв ер ж д а ет зн ачительны й  в кла д на­
сле дств е н н ы х ф а кто р ов  в во зн и кн ов ен и е  а л к о ­
гольной зависим ости , как у мужчин, та к  и у ж е н ­
щин. Так, Goodwin D.W. [40] показал, что среди де ­
тей а лк о го ли к о в  у мужчин а лко го льн а я  за в и с и ­
мость встречается в 25-50% случаев, а у женщин в 
5-8%, независимо от воспитания в родной или при­
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ем ной се м ье . В к л а с с и ч е с к о м  и с с л е д о в а н и и  
Bohman М. с соавторами [32] 913 женщ ин, пере­
данных на воспитание в приемную семью до вось­
мимесячного возраста, показано, что алкогольная 
зависим ость в 3 раза чаще возникала у дочерей 
матерей, страдаю щ их а лкоголизм ом , чем у до че ­
рей женщин им не болевш их. По отцовской линии 
такой законом ерности обнаружено не было. А л к о ­
голизм  обоих родителей в 4 раза увеличивал з а ­
болеваем ость их дочерей по сравнению с ж енщ и­
нами, у которых родители были здоровы.

Т. McKenna и R. Piskens (цит. по Б.М. Гузикову, 
А.А. Мейрояну), Stabenau J., Hesselbrock V. [57] по­
казали, что среди женщин с алкогольн ой  зави си ­
мостью диагноз алкоголизм а ставился обоим ро­
дителям  в 2 раза чаще, чем среди больны х а лк о ­
голизмом мужчин. Та же тенденция прослеж ивает­
ся среди отцов пробандов-женщ ин -  отцы больны х 
алкоголизм ом  женщин чаще, чем отцы больны х а л ­
коголизм ом мужчин, страдали алкоголизм ом  [15].

И зв е стн о е  п о ло ж е н и е  м уль ти ф а к то р и а ль н о й  
концепции болезни о большей злокачественности  
заболевания, если болен менее поражаемый пол 
находит подтверждение в исследованиях Качаева 
А.К. и Bohman с соавт. [14,31]. Риск заболеть  а л ­
к о го ли зм о м , о сло ж н е н н ы м  п си хо зо м , для  р о д ­
ственников будет выше, если пробанд -  женщина.
А.А. Двирским  [11] на больш ом клиническом  ма­
териале  (2417 чел.) доказана м ульти ф актор и аль - 
ная природа а лкогольн ого  делирия.

На основании клинико-генетических исследова­
ний неоднократно  д е ла ли сь  и делаю тся попы тки 
упорядочить м ногообразие клинических проявле ­
ний заболевания и вы делить отдельны е типы (ва ­
рианты) проявлений и течения алкогольной  за в и ­
симости.

Так, выделяю т “семейную" и “несемейную ” ф ор ­
му а лко голи зм а . При “сем ейн ой” форм е отм ече ­
ны: раннее начало, высокая прогредиентность, не­
благоприятны й прогноз [1,37,48].

П рослеживаю тся тенденции вы делить вариан­
ты а лкоголизм а ,связанны е  с личностным и особен­
ностями и эм оциональными расстройствам и.

С ущ ествует даж е такая точка зрения [57], что 
наследуется не столько  предрасполож енность к а л ­


