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Առողջապահության և բժշկագիտության հայկական հանդեսը 
(ԱԲՀՀ) ՀՀ ԱՆ ակադ. Ս.Ավդալբեկյանի անվ. Առողջապահության ազ- 
գային ինստիտուտի պաշտոնական գիտական հանդեսն է։ Այն նա- 
խատեսված է առողջապահության, բժշկության և հարակից ոլորտ- 
ներում անցկացվող գիտական աշխատանքների, առաջատար գրա- 
կանության ակնարկների, հետաքրքրություն ներկայացնող կամ  
դիդակտիկ կլինիկական դեպքերի, ինչպես նաև բժշկագիտության 
և առողջապահության ոլորտներում կարևորություն ունեցող թեմա-
ներով հատուկ հոդվածների համար։

ԱԲՀՀ-ի հիմնական նպատակն է բարձրորակ հայաստանյան և 
արտասահմանյան գիտական նյութ տրամադրելը բժշկական ոլորտի 
լայն շրջանակների համար։ Խնդիր է դրված դառնալ Հայաստանի 
առողջապահության ոլորտում և կլինիկական գիտության մեջ տեղի 
ունեցող հիմնական իրադարձությունների ներկայացման համար 
լավագույն տպագրական հարթակը։ Հոդվածներն ընդունվում են թե՛  
Հայաստանում գործող բոլոր համապատասխան հաստատություն- 
ների և հետազոտողների կողմից, թե՛ արտասահմանյան առողջա- 
պահական և բժշկական ոլորտների հետազոտողներից։ Ներկայաց- 
վող հոդվածները կարող են լինել նախկինում տպագրված այլ 
լեզվով, կամ գիտաժողովի թեզիսի տեսքով։

Հիմնական լեզու՝ հայերեն:
Հոդվածների լեզու՝ հայերեն, անգլերեն, ռուսերեն 

(ամփոփագրերը պետք է լինեն բոլոր երեք լեզուներով անկախ 
հոդվածի հիմնական լեզվից):

Հրատարակման ձև՝ տպագիր և առցանց:
Համարների նախատեսված տարեկան քանակ՝ 2:
Խմբագրման գործընթաց՝ գրախոսություն (մեկ-երկու գրախոս՝ 

կախված հոդվածի տեսակից):
Գրախոսության (peer-review) ձևաչափ՝ եզակի կույր:
Հանդեսի լսարան` բժիշկներ, հարակից մասնագետներ, 

առողջապահության կազմակերպիչներ, ինչպես նաև 
գիտաբժշկական, առողջապահական, հոգեբանական ոլորտներում 
աշխատանք տանող գիտահետազոտողներ, կլինիկական 
օրդինատորներ, ուսանողներ։

Պաշտոնական կայք՝ www.ahms.am
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Dear Readers,

This is our 10th jubilee issue, and it has been 5 years 
since we released our first issue on September 21, 2021. 

We started publishing the Armenian Journal of Health & 
Medical Sciences (AJHMS) with a small group of colleagues 
to promote scientifically sound knowledge and to bring 
manuscripts from colleagues not only from Armenia but 
also from abroad to international attention. Our board was 
further expanded by inclusion of colleagues from several 
countries who have embraced our goals and empowered 
us by their experience and expertise. But the most exciting 
thing for us is that we were able to “infect” our local col-
leagues with the “peer-review virus", spreading a culture of 
acceptance of self- and peer-criticism, intolerance of plagia-
rism, data falsification, low-quality and unreliable findings.

Over these 5 years, we have become a truly internation-
al journal, receiving manuscripts from authors practicing 
in 20 countries (Armenia, Australia, Belgium, China, Den-
mark, France, Greece, Iran, Israel, Italy, Nigeria, Romania, 
Russia, Slovenia, Sweden, Switzerland, the Netherlands, the 
United Kingdom, the United States of America, and Uz-
bekistan), which are evaluated by our internal and external 
reviewers and editors from 7 countries (Armenia, Canada, 
France, Italy, Russia, Switzerland, and the United States of 
America) (Figure).

Our open-access journal is read in many countries, 
offering engaging literature reviews, original articles, and 
case reports to Armenian, English, and Russian-speaking 
audiences worldwide. The 10 issues of AJHMS contain pa-
pers not only on clinical medicine but also on experimental 

and translational medicine, public health, medical educa-
tion, psychology, neuroscience, and even social sciences, 
ecology, and other related disciplines. Two of these ten is-
sues are special issues, dedicated to the Modern Aspects of 
Human Reproduction (2024 volume IV, issue 2) and Trans-
lational Neuroscience (2025 volume V, issue 1). In addition 
to these 10 issues, AJHMS has published 3 supplements, 
proudly hosting the proceedings of the 9th East European 
and Mediterranean Meeting for Cerebral Palsy & Develop-
ment Medicine (2022 volume II, issue 1S), the 6th Interna-
tional Medical Congress of Armenia (2023 volume III, issue 
1S), and the 14th Armenian Medical World Congress (2025).

Although we have established guidelines for authors, 
available not only online [https://ahms.am/en/sub-
mit-an-article/author-guidelines] but also at the end of 
each issue, we often accept even those manuscripts that 
do not meet these guidelines, giving our colleagues the 
opportunity to become familiar with publication standards 
and have a chance to be published.

AJHMS publishes articles first “ahead of print” online 
then in print version. By the way, both the online and print 
versions are colorful. And all this is done free of charge 

5 YEARS OF 
SCIENCE, 
ENTHUSIASM, 
DEVOTION 
AND 
ALLEGIANCE 

Co-Editors-in-Chief
Armenian Journal of Health & Medical Sciences

Davit O. Abrahamyan Samson G. Khachatryan

EDITORIAL
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thanks to the enthusiasm of our reviewers and editors, as 
well as the generosity of the Avdalbekyan National Institute 
of Health and its Director, Dr. Alexander Bazarchyan.

In 2023, after 2 years of persistent and dedicated work, 
AJHMS began to be indexed in the Supreme Certifying 
Committee of the Republic of Armenia. AJHMS is included 
in the CrossRef database: each article is assigned a unique 
Digital Object Identifier (DOI) code recognized globally. Our 
goal is to be accepted to Scopus, Web of Science (Clarivate) 
and PubMed (Medline) databases. To achieve this ambitious 
goal, we must set the highest standards to further improve 
the quality of articles selected for publication. In this re-
gard, we are on the right track, continuing to implement 
an impartial and unbiased peer-review policy to select and 
contribute to the development of the best evidence-based 
knowledge. The true testament to this is the number of 
manuscripts rejected (rejection rate), which shows an up-
ward trend despite the still not very big amount of submit-
ted manuscripts: over these five years, 7 out of more than 
100 submissions have been rejected. Many papers have 
been accepted for publication only after major revision.

Furthermore, it is known that authors receive a certain 
amount of continuing medical education (CME) credits for 
each published paper. With the help of Dr. Alexander Ba-
zarchyan, we plan to implement a special initiative that will 
award CME credits not only to authors but also to peer-re-
viewers and editors who allocate so much time and effort 
to publishing those papers.

In terms of clinical and continuing medical education, 
we plan to collaborate with the Ministry of Health and pro-
fessional societies of Armenia to publish guidelines devel-
oped by these bodies, with the aim of drawing the attention 

of physicians to these guidelines and familiarizing them 
with the latest recommendations for their implementation 
in clinical practice.

Coming back to this jubilee issue, it features literature 
reviews on systemic acne therapy and oral health, retinop-
athy of prematurity, and the role of incretin agonists in au-
toimmune and metabolic diseases. We also advise reading 
original articles on distance medical education programs in 
Armenia, the prevalence of adenomyosis and its ultrasound 
equivalents in infertility, the impact of laparoscopic sleeve 
gastrectomy on the quality of life of obese patients, and the 
hybrid otoplasty. You may also find case reports on the uri-
nary bladder intestinal metaplasia involving both ureteral 
orifices and the use of extracorporeal hemocorrection and 
photohemotherapy in an exacerbation of familial Mediter-
ranean fever. Last but not least, this impressive collection 
of articles concludes with a letter from our esteemed Ira-
nian colleague on the growing burden of hypertension in 
Iran and a traditional article from the archives of Armenian 
medicine on the development of healthcare in Armenia 
during the first decade of Soviet rule.

We encourage you, dear readers, and your colleagues to 
continue submitting manuscripts for publication in AJHMS!

P.S. You may have noticed that the title 
of this Editorial contains an acrostic (the 
highlighted letters). The first 10 readers who 
send the correct answers to info@ahms.am 
will receive a copy of this jubilee issue au-
tographed by AJHMS Director Alexander Ba-
zarchyan and the Co-Editors-in-Chief.

Figure. Geographical distribution of authors (red stars), as well as reviewers and editors (orange stars) contributing 
to the Armenian Journal of Health & Medical Sciences
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    ABSTRACT     

Background: Systemic medications for acne treat-
ment possess greater efficacy than topical preparations, 
therefore they are prescribed for patients with severe 
or extensive inflammatory acne. Systemic therapies in-
clude retinoids, oral antibiotics and hormonal therapy. 
Although each of these treatment modalities offers var-
ious benefits in managing severe acne, it is important 
to be aware of their potential side effects, including the 
ones affecting oral health. Despite extensive research on 
acne treatments and oral health independently, there is 
a notable gap in the literature regarding their combined 
effects. 

Aim: To explore and discuss the possible pharma-
cological associations between systemic acne therapies 
and oral health.

Methods: A comprehensive literature search was 
performed using MEDLINE, PubMed, EBSCO, and the 
Cochrane Library databases to identify studies published 
after 1982 investigating the possible link between sys-
temic acne therapies and their oral manifestations. 

Results: The awareness of probable oral manifesta-
tions such as xerostomia, gingivitis, periodontitis, alve-
olar bone loss, candidiasis, increased risk of caries, and 
other reported alterations is of great importance. Thus, 
a multidisciplinary approach is needed for acne patients’ 
management. Dermatologists can inform patients re-
quiring long-term systemic therapy about potential 
oral signs and symptoms that may occur when taking 
new medications and the importance of careful mon-
itoring and regular dental checkups to identify, assess 
and manage potential dental and periodontal issues to 
ensure a balance between therapeutic benefits and pos-
sible adverse effects. Furthermore, dental practitioners 
should take a thorough medical history and be aware 
of medication-related oral changes and their potential 
effects on diagnosis and treatment planning. 

Conclusion: Collaboration between dermatologists 
and dental specialists is essential to identify, monitor 
and adequately treat oral complications associated with 
systemic therapies for acne. 

Keywords: acne treatment, acne medication, sys-
temic acne therapy, oral health 

ASSOCIATION BETWEEN SYSTEMIC THERAPIES FOR 
ACNE AND ORAL HEALTH: A LITERATURE REVIEW
Hasmik A. Manukyan1 *, Hayk M. Sargsyan1, Hasmik R. Kostandyan2, 
Rshtun K. Babayan3, Lusine K. Muradyan1

     INTRODUCTION     

Acne vulgaris, known as acne (originates from the 
Ancient Greek word akmḗ (ἀκμή), meaning “point” or 
“peak”), is one of the most common chronic inflammato-
ry skin diseases, typically involving face, neck, upper torso 
and shoulders. Although most of the acne cases are seen 
among teenagers and young adults, it can be manifested at 
any stage of life with a progressive reduction in prevalence 
with increasing age. Acne may appear in several lesions, 
such as whiteheads, blackheads, pustules, papules and 
nodules. In severe cases, it includes large, painful nodules 
filled with pus, called cystic acne. The disease has various 
forms and symptoms, and most patients may have a com-
bination of different lesion types, hence, sometimes it can 
be difficult to determine the severity. Understanding acne 

severity is essential for effective management. Clinically, 
acne is classified as mild, moderate, or severe, depending 
on the number and type of lesions. Mild cases are main-
ly comedonal, moderate forms show more inflammatory 
papules and pustules, and severe acne is characterized by 
nodules or cysts with a tendency for scarring [1,2]. Typi-
cally, acne is not associated with significant physical co-
morbidity, but almost all patients have some impact on 
their psychological status and quality of life, therefore, a 
multidisciplinary approach of care is needed [3]. 

Risk factors for acne include genetics, hormonal 
changes, certain medication, age and oily skin type. 
Additionally, factors such as stress, weather, diet and 
skin scrubbing can make it worse, though they directly 
do not cause acne. Major pathogenic factors are andro-

ԳՐԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱԿՆԱՐԿՆԵՐ • REVIEW ARTICLES
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gen-induced sebum production, follicular hyperkerati-
nization and immunologic hypersensitivity to Propioni-
bacterium acnes (now Cutibacterium acnes) [4]. Given 
its multifactorial pathogenesis, treatment often requires 
combined approaches targeting different mechanisms. 
Among them, benzoyl peroxide (BPO) is a key compo-
nent, as it provides strong antibacterial activity against 
Cutibacterium acnes and helps reduce the emergence 
of antibiotic resistance when used alongside topical or 
systemic antibiotics.

Ideal treatment for acne does not exist, but for most 
patients, a suitable therapy for lesions reduction can be 
found. Since acne is a multifactorial disease, different 
therapeutic agents are targeted for treatment purpos-
es. Typical targets include comedo formation, androgen 
production, sebaceous gland activity, C. acnes levels, or 
the inflammatory and immune response. Generally, the 
most successful treatment approach is to simultaneous-
ly attack two or more targets, one of which is usually 
the comedo [5].

Treatment options available for acne therapy include 
topical and/or systemic preparations. Topical therapies 
are the primary method of acne treatment. They may be 
used alone or in combination with other topical or oral 
agents. Commonly used medications are topical reti-
noids, BPO, antibiotics, salicylic acid and azelaic acid [6]. 
Systemic therapy possesses greater efficacy than topical 
preparations and is therefore prescribed to patients with 
severe or extensive inflammatory acne. Systemic medi-
cation includes retinoids, oral antibiotics, and hormonal 
therapy. For patients with severe inflammatory acne, a 
combination regimen is typically used, including oral 
antibiotics with topical BPO to reduce the number of 
antibiotic-resistant organisms [7].

Due to the variety of treatment approaches available, 
it is important to individualize acne care based on the 
potential treatment benefits and risks, thus requiring 
shared decision-making [8].

While acne treatment is effective with the listed med-
ications, they can also lead to side effects that extend 
beyond the skin and may impact oral health. Several re-
views have been published on the side effects of com-
mon acne treatments; however, most reviews did not 
report experimental data on the effects of medications 
on oral health [9-14]. Some of them mention dry mouth 
symptom as a possible side effect due to decreased sal-
ivary flow [15]. The importance of saliva in maintaining 
oral health is widely recognized. In addition, it plays a 
vital role in caries development and bacterial plaque for-
mation. Numerous physiological and pathological fac-
tors can affect salivary flow, and such variations have an 
impact on oral cavity [13,16]. Nevertheless, oral health is 
a critical component of overall well-being, and informa-
tion on the effects of acne medications on oral health 
is lacking. These data are important for dermatologists 

and dental specialists when communicating with pa-
tients and for shared decision-making. 

Despite extensive research on acne treatments and 
oral health independently, there is a notable gap in the 
literature regarding their combined effects. Therefore, 
this literature review aims to explore the pharmacolog-
ical impacts of severe acne medications on oral health. 

     METHODS     

A comprehensive literature search was performed us-
ing MEDLINE, PubMed, EBSCO, and Cochrane Library 
databases to identify studies published from 1982 to 
2024. The search strategy was peer-reviewed by another 
team member using the PRESS (Peer Review of Electron-
ic Search Strategies) checklist. Only studies published 
in English were included. Clinical studies were consid-
ered if they discussed oral or dental effects of systemic 
acne medications such as isotretinoin, antibiotics, or 
hormonal agents. Case reports, conference abstracts, 
and studies focusing solely on topical therapies without 
systemic intervention were excluded. Relevant reference 
lists were also screened to identify additional studies.

RETINOIDS
Retinoids are synthetic derivatives of vitamin A and 

are commonly used in the management of severe acne. 
They affect the growth and differentiation of epider-
mal cells, also interfering with sebaceous gland activity 
and possess immunomodulating and anti-inflammatory 
properties. Several compounds of retinoids are used in 
topical and/or systemic form. The most common sys-
temic form of retinoids is isotretinoin (13-cis-retinoic 
acid) [17,18]. It is highly effective for moderate to severe 
acne treatment, as it acts on virtually all acne factors 
and offers long-term remission and sometimes com-
plete cure [7]. Despite its efficacy, isotretinoin therapy 
is associated with adverse side effects, the most severe 
of which is teratogenicity [19,20]. Furthermore, systemic 
retinoids are well known to cause dryness of the mouth 
and changes in oral and lip mucosa [18]. Moreover, re-
search evidence shows that isotretinoin can cause vita-
min B12 (cobalamin) and vitamin B9 (folate) deficiency 
anemia, causing adverse effects on oral mucosa [21].

Effects on Saliva Flow, Buffer Capacity 
and Decay Status
Dry mouth is a common complaint that may be 

caused by several conditions. Xerostomia, hyposaliva-
tion and altered saliva composition are separate entities 
of salivary gland hypofunction, which in many respects 
are interrelated. Most authors agree that xerostomia and 
hyposalivation are two separate entities, with xerostomia 
denoting a subjective feeling of oral dryness and hyposa-
livation an objectively measured reduction in salivary flow 
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rate (SFR) [22]. In patients receiving medication, hyposa-
livation is often mild to moderate, it may develop within 
weeks to months of treatment, and in many cases it is 
reversible after discontinuation of the drug [4]. Several 
clinical studies demonstrate that isotretinoin adversely af-
fects salivary flow and buffer capacity, it has a strong po-
tential to reduce salivary flow, and its systemic adminis-
tration leads to the drying up of various oral and non-oral 
structures [18]. Oikarinen et al. (1995) in their controlled 
trial of acne treatment with isotretinoin for an average of 
3 months showed a statistically significant but modest 
decrease in SFR (p=0.0277) without any accompanying 
change in salivary pH. Although this reduction in salivary 
secretion reached statistical significance, the magnitude 
of change was small and unlikely to have major clinical 
consequences or lead to irreversible tooth decay. The au-
thors also reported a transient increase in matrix metal-
loproteinase-9 activity during treatment, suggesting 
temporary alterations in salivary composition rather than 
lasting dysfunction [23]. Lupi-Pégurier et al. (2007) con-
cluded that patients treated with isotretinoin experienced 
oral side effects. Compared with healthy controls, after 
6 months of isotretinoin use, the DMFT index (Decayed, 
Missing and Filled Teeth) increased and the SFR gradual-
ly decreased. The changes were not clinically significant, 
and the baseline SFR recovered after 2 months of the end 
of the treatment [24]. On the other hand, the authors 
found unfavorable effects in patients who used the med-
ication for 8 months. The study found increased rates 
of caries, especially on the buccal, palatal, or both sur-
faces, and the presence of light to moderate calculus on 
the teeth, consistent with increased bacterial counts and 
decreased SFR. Bacterial tests for Streptococcus mutans 
increased during isotretinoin treatment, while no signif-
icant difference was observed for Lactobacillus. Starting 
from the third month of isotretinoin use, patients noted 
the appearance of stains on their teeth, dry mouth and 
lips. Moreover, there was an increase in the DMFT index. 
In addition, buffering capacity gradually decreased, but it 
was not clinically relevant [25]. Örsal et al. (2015) evalu-
ated the salivary gland function by radionuclide imaging 
at the third and sixth months. Results showed significant 
decreases in the salivary gland functions of patients using 
isotretinoin at months 3 and 6 compared to pretreatment 
values [26]. Another study also confirmed the previous 
finding that isotretinoin affected salivary flow, buffer ca-
pacity, and caries lesion activity scores. Also, at the end 
of the sixth month, bacteriological analysis showed that 
isotretinoin use had no significant effect on intraoral 
pathogen microorganism counts and salivary parameters 
did not correalate with potential caries lesion activity [27].

Effects on Periodontal Tissue 
It has been reported that, besides the impact on SFR, 

isotretinoin has anti-inflammatory influence on peri-

odontal biomarkers and positively affects periodontal 
diseases and gingivitis. Anti-inflammatory properties re-
late to isotretinoin’s ability to inhibit the action of the 
specific group of enzymes that are responsible for the 
degradation of most extracellular matrix proteins during 
organogenesis, growth and normal tissue turnover. In 
the gingival crevicular fluid (GCF) and saliva, the most 
widely investigated matrix metalloproteinases (MMPs) 
are MMP-8, MMP-9, and MMP-13 [28]. Collagenases, 
especially MMP-8, and gelatinases, especially MMP-9, 
are used as markers of active periodontal destruction 
and disease activity in GCF, saliva and serum [29-31]. It is 
believed that MMP-8 and -9 are primarily responsible for 
collagen degradation in the inflamed tissue during the 
progression of periodontal diseases [32]. The destroying 
activity of MMPs can be controlled by inhibiting their 
action, which can be mediated by the 4 members of the 
tissue inhibitor of metalloproteinase (TIMP) family [33]. 
Isotretinoin use was positively correlated with an eleva-
tion of salivary TIMP-1 and TIMP-2, which are respon-
sible for regulating the extracellular activity of MMPs. 
While biomarker shift suggested reduced inflammato-
ry activity, current evidence indicated that changes in 
MMP/TIMP balance are modest and may not consistently 
translate into measurable periodontal improvement [28].

Effects on Gums
Although the exact pathophysiology by which 

isotretinoin causes gingivitis has not been determined, it 
is probably related to the different pharmacological ef-
fects of retinoids due to their significant impacts on DNA 
transcription. Retinoids work by binding to nuclear ret-
inoid receptors that are part of a group of nuclear DNA 
transcription factors, including steroids, vitamin D, and 
thyroid hormone receptors. Thus, retinoids function as 
hormones by altering DNA transcription, resulting in a 
wide range of molecular events [34,35].

A prospective case-control study by Numair et al. 
(2022) showed poor gingival health and higher plaque 
levels in patients treated with isotretinoin compared to 
those not taking it. These findings contradicted the re-
sults of previous study. Due the significantly high plaque 
level, the reason of gingival inflammation could not be 
identified – whether it was related to isotretinoin or the 
elevated plaque levels. It should be noted that this study 
had several limitations, one of which was that clinical 
parameters such as SFR, the presence of faulty resto-
rations, malalignment, oral hygiene practices, smoking 
status, and nutritional status were not analyzed, thus, 
this finding may have been biased [36].

Antibacterial Effect
Besides its anti-inflammatory properties, isotretinoin 

also has antibacterial activity. It has been found to have 
an antibacterial effect on facial sebum. Papakonstanti-
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nou et al. (2005) examined the impact of isotretinoin 
on periodontal pathogens in the oral cavity [37]. Al-
though the antibacterial mechanism of isotretinoin ac-
tion is unknown, all the groups taking medicine showed 
significantly lower levels of Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia, Treponema and higher levels of 
Fusobacterium nucleatum. A noticeable antimicrobi-
al effect on the number of periodontal pathogens was 
demonstrated in patients with plaque-induced gingivitis 
and chronic periodontitis. Anyway, this study also had 
limitations [38].

ANTIBIOTICS
Systemic antibiotics have been extensively used to 

treat acne, typically moderate to severe, as well as in-
flammatory acne where topical agents have been inef-
fective. To maintain results after antibiotic treatment, 
BPO or retinoid should be used. The most common 
classes of antibiotics intended for acne treatment are 
tetracyclines and macrolides. The main mechanism of 
action of antibiotics in acne is reduction of the number 
of bacteria (including Cutibacterium) on the skin sur-
face and in follicles, as well as anti-inflammatory action. 
The commonly used oral tetracycline-class antibiotics 
are doxycycline, minocycline, and sarecycline. This class 
of antibiotics is contraindicated in pregnancy, lactation, 
and during tooth development in children under 9 years 
of age, since repeated exposure may cause permanent 
enamel hypoplasia or discoloration. Severe adverse ef-
fects of systemic antibiotics in persons treated for acne 
are uncommon [39].

Discoloration Effect
One of the side effects of tetracyclines is their incor-

poration into calcifying tissues during administration. 
They chelate calcium ions and integrate into teeth, car-
tilage, and bone. As a result, we have discoloration of 
both the primary and permanent dentitions. This per-
manent discoloration is dose-dependent and varies from 
yellow or gray to brown. Minocycline hydrochloride, a 
long-acting semisynthetic tetracycline derivative often 
used to treat acne, has been shown to cause pigmenta-
tion of a variety of tissues, including the skin, thyroid, 
nails, sclera, teeth, conjunctiva, and bone. Adult-onset 
tooth discoloration following long-term ingestion of 
tetracycline and minocycline has also been reported. 
Higher cumulative doses may contribute to gradual dis-
coloration of fully erupted adult dentition [40]. Minocy-
cline is capable of inducing melanosis in skin and oral 
mucosa, although the nature of the reaction is not clear. 
Biopsy findings may reveal increased melanin deposition 
or the presence of hemosiderin and iron or a metabolic 
degradation product of minocycline in the tissues [11]. 
A remarkable oral side effect of minocycline is a green-
ish-black discoloration of osseous tissue, which may re-

semble bluish-gray discoloration of the gums, black or 
green roots, and blue-gray to gray hue darkening of the 
crowns of permanent teeth [11,41].

Effects on Periodontal Tissue 
Tetracyclines have been used in the treatment of lo-

calized juvenile, generalized juvenile, early onset and 
adult periodontitis [42]. Minocycline is common in peri-
odontal therapy, as it is effective against some putative 
periodontal pathogenic microorganisms [11]. Lindhe et 
al. (1983) have found that in patients with advanced 
periodontal disease, long-term tetracycline therapy in 
the absence of scaling resulted in the establishment of 
a subgingival microbiota almost devoid of motile bacte-
ria and in markedly reduced signs of gingivitis, probing 
depth and attachment loss [43].

Apart from antibacterial activity, tetracycline also has 
anti-collagenase property, which is significant for peri-
odontal disease management [42]. 

Effects on Gums
Erythromycin has also been implicated in gingival 

enlargement. The increased overgrowth of gingival tis-
sue is related to the disruption of the degradation of 
collagen, which leads to a larger amount of extracellular 
collagen tissue within the gums. 

Effects on Decay Status 
Antibiotic exposure may potentially affect the patho-

genesis of dental caries both directly via the oral micro-
biome and indirectly via contributing to enamel defects. 
Several studies showed a relationship between antibiotic 
exposure and enamel defects. In contrast, the data on 
newer antibiotic formulations and their association with 
dental caries and enamel defects are inconsistent [44].

Hormonal Therapy
Androgen hormones play a crucial role in acne devel-

opment by altering the pilosebaceous unit, resulting in 
increased sebum production, keratinocyte proliferation, 
and inflammation. The highest prevalence is reached in 
adolescence because of androgen level alteration during 
puberty. In adults, acne may disproportionately affect 
women and individuals on testosterone therapy, with 
polycystic ovarian syndrome, or with menstrual-related 
flares. Thus, hormonal therapies used to treat acne treat 
act on androgenic activity reduction [7,45]. The primary 
hormonal agents in the severe acne treatment include 
combined contraceptive agents (estrogen and proges-
tin), aldosterone receptor antagonists (spironolactone), 
oral corticosteroids (prednisolone and prednisone) and 
intralesional corticosteroids (triamcinolone) [8]. Indica-
tions for the use of antiandrogens in the treatment of 
acne include the failure of antibiotic regimens, the need 
for control of acne and menstruation, and finally, the 
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inappropriateness of oral isotretinoin. Corticosteroids 
play a limited role in acne management. They are pri-
marily used for short-term control of acute nodulocystic 
or severe inflammatory flares, rather than for long-term 
therapy [7,9]. Sex hormones can modulate the inflam-
matory response of tissues, including periodontal tis-
sues. The steroid hormones can indirectly modulate 
periodontal tissue because of the existing estrogen and 
progesterone receptors present in gingival keratinocytes 
and gingival fibroblasts of the periodontal ligament and 
in the lamina propria [46]. Estrogen can modulate colla-
gen metabolism and angiogenesis, promote the increase 
in tissue glycogen production and reduce keratinization 
of the gingival epithelium, which subsequently causes a 
reduction in the epithelial barrier. Meanwhile, proges-
terone triggers vasodilation and increases endothelial 
permeability, altering the collagen-producing function 
periodontal ligament fibroblasts [47,48]. 

Oral contraceptives are commonly used to prevent 
pregnancy, but they can also be prescribed for acne 
treatment when indicated. Traditional oral contracep-
tives are a combination of estrogen and progestogen, 
and some research indicates that women taking tradi-
tional forms of oral contraceptives have an increased 
risk for gingival inflammation, dry socket, temporo-
mandibular joint dysfunction, clinical attachment loss, 
and gingival hyperplasia. In contrast, a recent study sug-
gested that combined oral contraceptives with the new 
formulation of lower levels of progesterone and estradi-
ol do not affect periodontal health [49,50]. 

Most corticosteroid-associated systemic or oral ef-
fects, such as bone loss or increased risk of candidiasis, 
are derived from chronic use in non-acne populations. 
Short-term or low-dose use in acne is unlikely to cause 
similar adverse outcomes. However, despite their bene-
fits, the use of hormonal agents can be associated with 
various systemic manifestations along with oral changes.

Effects on Saliva Flow and Dental Status
The suppressed salivary secretion tendency has been 

noticed in young adults with prescribed and applied 
long-term steroid anti-inflammatory drugs, especially 
inhaled steroids [51]. It has been reported that patients 
taking corticosteroids for a long time often suffer from 
lack of teeth or are characterized by caries-non-resis-
tant dentition [52,53]. Some animal studies indicated a 
link between the use of corticosteroids and the condi-
tion of the dentin-pulp complex tissue. The suppression 
of blood circulation and disturbed nutrition of pulp are 
observed while using steroids [54]. 

Effects on Gums and Periodontal Tissue 
Several studies have demonstrated a link between 

oral contraceptives and periodontal disease. Increased 
levels of estrogen and progesterone in the body asso-

ciated with contraceptives may lead to periodontal dis-
ease, decreased bone mineral density, and dry socket. 
Both estrogen and progesterone are known to cause in-
creased gingival exudation, swelling, and inflammation 
[48]. Mullally et al. (2007) observed increased probing 
depths in women actively using oral contraceptives [50]. 
Additionally, subjects taking oral contraceptives had a 
higher rate of biofilm retention, as well as increased gin-
givitis and bleeding upon probing, compared to those 
not taking birth control pills. Periodontitis was observed 
in 60% of women actively taking oral contraceptives 
[50,55]. Furthermore, women taking oral contraceptives 
were found to be more susceptible to advanced peri-
odontal disease if they had preexisting gingivitis [56].

There are a limited number of studies with appropri-
ate methodology to produce sound evidence about the 
association between corticosteroid use and periodonti-
tis. However, there are two cohort studies that show an 
association between chronic corticosteroid use and the 
incidence of periodontal disease [57].

In addition to periodontal effects, long-term use of 
steroid therapy is also associated with an increased risk 
of developing gum diseases such as gingivitis. Safkan 
and Knuuttila (1984) confirmed the predisposition of 
patients taking steroids to gingivitis. It was concluded 
that the duration of corticosteroid application for 1 year 
or more is related to a greater degree of manifestation 
of clinical symptoms of periodontitis [58].

Discoloration Effect
Hormonal therapy may indirectly affect an increase 

in α-melanocyte-stimulating hormone, which may sub-
sequently lead to oral or perioral pigmentation [59].

Effects on Bone
Studies have shown that prolonged corticosteroid 

use, particularly at high doses over months to years 
in non-acne populations, can lead to a significant de-
crease in calcium absorption and increased calcium 
loss from bone. Due to their impact on electrolyte and 
water balance, they affect the reabsorption of sodium 
and the excretion of potassium, calcium, and hydro-
gen ions. Long-term administration of corticosteroids 
can result in electrolyte imbalances such as hyperna-
tremia, hypokalemia, hypocalcemia, and alkalosis. This 
causes a decrease in bone mineral density in the jaws, 
which may impact tooth stability and be a risk factor for 
tooth loss. Drug-induced bone loss is biphasic: an ini-
tial rapid phase of approximately 10-15% in the first few 
months and a subsequent slower phase of about 2-5% 
per year. Two major factors affect this process: the dose 
and duration of treatment. In addition, trabecular bone 
is affected more rapidly than cortical bone [61,62]. It is 
important to note that most of this evidence comes from 
chronic steroid therapy in populations treated for con-
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ditions other than acne; short-term or low-dose corti-
costeroid use for acne management is unlikely to cause 
bone loss of similar magnitude.

Alveolar bone consistency may also be impaired by 
corticosteroids due to osteoporotic alterations related to 
reduction of osteoblasts and the amount of osteoid ma-
trix. Parallel to the drug administration, a trend toward a 
decrease in alveolar bone height and fibrotic transforma-
tion of the periodontal space has been observed. It has 
been reported that women with osteoporosis may experi-
ence significant periodontal attachment loss without sig-
nificant differences concerning gingival bleeding [60,63] 
However, such effects are primarily observed in patients 
chronically taking steroids or with preexisting osteopo-
rosis, rather than in typical acne therapy regimens.

Microbial Effects
Corticosteroids can affect the normal balance of the 

microbial flora in the body, including the oral cavity, re-
ducing microbial diversity and promoting the growth of 
certain pathogenic bacterial species. These changes in the 
oral microbiome may contribute to the emergence of oral 
conditions, such as gingivitis, periodontitis or candidiasis. 
Patients receiving corticosteroids must be monitored for 
secondary Candida infections. Candida is a genus of fun-
gi commonly found in the oral flora of healthy individuals 
but can become pathogenic under certain circumstances. 
The risk of Candida infection is primarily associated with 
systemic or inhaled corticosteroid use, rather than with 
short-term or intralesional therapy. Systemic corticoste-
roids can compromise the body’s immunity, including 

the local immune response in the oral cavity, promoting 
the growth of the fungus Candida albicans. Overgrowth 
may lead to the development of an infection, clinically 
manifesting as creamy, curdy, white-colored overgrowth 
on the inner skin of the lip, cheeks, gums, and tonsils, 
often accompanied by a burning sensation, pain, and dis-
comfort [63,64]. Therefore, it is important that patients 
receiving corticosteroids be regularly monitored for early 
detection of signs and symptoms of Candida infection 
and initiate appropriate treatment in a timely manner.

Table 1 summarizes the effects of systemic acne med-
ications on oral health, and Chart 1 presents the dental 
referral algorithm for systemic acne therapy.

     CONCLUSION     

Systemic therapies for acne, similar to other medica-
tions, can lead to direct and indirect side effects, which 
may also have oral manifestations. However, evidence 
specifically derived from acne cohorts remains limited, 
and most data on oral effects come from studies of the 
same drugs used for other medical conditions. On the 
contrary, retinoids, antibiotics, corticosteroids and con-
traceptives, when used for other medical conditions, 
have direct impact on the oral cavity confirmed by nu-
merous studies. Thus, there is a possibility that the same 
medications used for acne treatment could produce 
similar symptoms such as xerostomia, gingivitis, peri-
odontitis, candidiasis, increased risk of caries and other 
signs. The reasons for side effects are multiple, including 
medication dosage, duration of use and other individual 

Table 1. Oral effects of medications used in acne treatment

Drug class Retinoids (Isotretinoin) Antibiotics 
(Tetracyclines, Macrolides)

Hormonal Therapy 
(Contraceptives, Spironolactone, Corticosteroids)

Oral Effects

►► Mild to moderate decrease in 
salivary flow

►► Increased plaque and  
gingival inflammation  
(confounded by hygiene)

►► Increased DMFT  
(Decayed, Missing and Filled 
Teeth) index

►► Gingivitis
►► Periodontal biomarker  
modulation

►► Antibacterial effects

►► Tooth discoloration
►► Gingival pigmentation
►► Gingival enlargement
►► Periodontal improvement
►► Reduced gingivitis and probing 
depth 

►► Enamel defects  
(inconsistent data)

►► Altered oral microbiome

►► Gingivitis
►► Increased gingival probing depth 
►► Dry socket
►► Salivary suppression
►► Caries susceptibility
►► Oral pigmentation
►► Bone mineral density reduction  
(chronic corticosteroids)

►► Candida overgrowth risk  
(systemic corticosteroids)

Evidence 
Type Direct evidence from acne cohorts Direct and extrapolated evidence Mostly extrapolated from non-acne cohorts

Reversibility

►► Mostly reversible post treat-
ment (salivary flow and DMFT 
recovered within 2 months)

►► No irreversible decay  
reported in short-term use

Discoloration is often irreversible, 
periodontal benefits and gingival 
changes vary

►► Gingival inflammation may resolve post-therapy 
►► Bone loss and pigmentation often irreversible

Monitoring/
Management

►► Salivary flow rate testing
►► DMFT tracking
►► Periodontal assessment
►► Oral hygiene reinforcement
►► Dental checkups every 3-6 
months

►► Avoid use in children <9 and 
during pregnancy/lactation

►► Monitor for pigmentation and 
gingival changes

►► Periodontal charting

►► Periodontal screening for women  
on contraceptives

►► Bone density monitoring in long-term  
steroid users

►► Candida surveillance during corticosteroid 
therapy
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Chart 1. When to refer to dentistry during systemic acne therapy.

differences. Hence, awareness of possible oral side ef-
fects is essential for comprehensive care and will allow 
dermatologists and dental specialists to tailor treatment 
plans to meet the patient’s individual needs. 

When starting a new medicine, dermatologists can 
advise patients on what oral signs and symptoms to look 
out for. 

Also, dental practitioners should take a thorough 
medical history and be aware of medication-related 
problems and their potential effects on diagnosis and 

treatment planning. In addition, it is important for pa-
tients who require long-term systemic treatment to 
receive careful monitoring and regular dental care to 
identify, assess and manage potential dental and peri-
odontal issues to ensure a balance between the thera-
peutic benefits and adverse effects of systemic therapy.

To sum up, the collaboration between dermatolo-
gist and dental specialist is essential to identify and ade-
quately treat oral complications associated with systemic 
therapies for acne. 
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СВЯЗЬ МЕЖДУ СИСТЕМНОЙ ТЕРАПИЕЙ АКНЕ 
И ЗДОРОВЬЕМ ПОЛОСТИ РТА
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АБСТРАКТ
Введение: Системные препараты для лечения акне об-

ладают большей эффективностью, чем местные средства, 
поэтому они назначаются пациентам с тяжёлыми или об-
ширными воспалительными формами акне. Системная те-
рапия акне включает ретиноиды, пероральные антибиоти-
ки и гормональную терапию. Хотя каждый из этих методов 
лечения приносит определённые преимущества в управле-
нии акне, важно учитывать возможные побочные эффекты, 
включая влияние на здоровье полости рта. Несмотря на 
обширные исследования в области лечения акне и стома-
тологии отдельно, в литературе существует заметный про-
бел в изучении их комбинированного воздействия.

Цель: Изучение и обсуждение возможного фармаколо-
гического влияния препаратов для лечения акне на здоро-
вье полости рта.

Методы: Был проведён комплексный поиск литера-
туры в базах данных MEDLINE, PubMed, EBSCO и Cochrane 
Library с целью выявления исследований, опубликованных 
после 1982 года, в которых изучалось влияние системной 
терапии тяжёлых форм акне на состояние полости рта.

Результаты: Осведомлённость о возможных ораль-
ных проявлениях, таких как ксеростомия, гингивит, па-
родонтит, кандидоз, повышенный риск кариеса и другие 
признаки, имеет большое значение. Следовательно, для 
ведения пациентов с акне необходим мультидисципли-
нарный подход. Дерматологи могут информировать паци-
ентов, которым требуется длительная системная терапия, 
о возможных оральных проявлениях при приёме новых 
препаратов, а также о важности тщательного контроля и 
регулярных стоматологических осмотров для выявления, 
оценки и лечения потенциальных стоматологических и 
пародонтологических проблем, обеспечивая баланс меж-
ду терапевтическими преимуществами и побочными эф-
фектами системной терапии. Кроме того, стоматологи 
должны тщательно собирать анамнез и учитывать про-
блемы, связанные с приёмом лекарственных препаратов, 
а также их возможное влияние на диагностику и плани-
рование лечения.

Заключение: Сотрудничество между дерматологами и 
стоматологами необходимо для своевременного выявле-
ния и адекватного лечения оральных осложнений, связан-
ных с системной терапией акне.

Ключевые слова: акне, лечение акне, акне препара-
ты, системная терапия, здоровье полости рта 
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ԳՐԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱԿՆԱՐԿ
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ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ
Ներածություն. Ակնեի բուժման նպատակով կիրառ

վող ներքին ընդունման դեղամիջոցներն ավելի մեծ ար
դյունավետություն ունեն, քան տեղային պատրաստուկ
ները: Հետևաբար, համակարգային բուժամիջոցները 
ցուցված են ծանր ձևերի կամ տարածուն բորբոքային 
հանգուցիկների ու թարախաբշտիկների առկայության 
դեպքում: Համակարգային բուժամիջոցներից են ռե
տինոիդները, հակաբիոտիկները և հորմոնային դեղա
միջոցները: Չնայած բուժման արդյունավետությանը՝ 
կարևոր է տեղյակ լինել տարբեր օրգան համակարգերի 
վրա, այդ թվում՝ բերանի խոռոչում, դրանց հնարավոր 
կողմն ակի ազդեցությունների մասին: Գրականության 
մեջ առկա են առանձին վերցրած ակնեի բուժման և բե
րանի խոռոչի առողջության վերաբերյալ բազմաթիվ հե
տազոտություններ, բայց դրանց համակցված ազդեցու
թյունն ուսումն ասիրող հետազոտությունների քանակը 
սահմանափակ է: 

Նպատակ. Ուսումն ասիրել և քննարկել ակնեի ծանր 
ձևերի դեմ կիրառվող համակարգային դեղամիջոցների 
հնարավոր դեղաբանական ազդեցությունը բերանի խո
ռոչի առողջության վրա: 

Մեթոդներ. Օգտագործելով ՄԵԴԼԱՅՆ (MEDLINE), 
ՓաբՄեդ (PubMed), ԷԲՍԿՕ (EBSCO) և Քոքրեյնի գրա
դարան (Cochrane Library) տվյալների շտեմարանները՝ 
իրականացվել է գրականության համապարփակ որո

նում: Ընդգրկվել են 1982 թվականից հետո հրապարակ
ված այն հետազոտությունները, որոնք ուսումն ասիրել 
են ակնեի ծանր ձևերի բուժման նպատակով կիրառվող 
ներքին ընդունման դեղամիջոցների և բերանի խոռոչի 
դրսևորումն երի միջև հնարավոր կապը։

Արդյունքներ. Բերանի խոռոչում դեղամիջոցներով 
պայմանավորված հնարավոր կողմն ակի դրսևորումն ե
րի մասին իրազեկվածությունը մեծ նշանակություն ունի: 
Հնարավոր կողմն ակի դրսևորուներից են քսերոստոմի
ան, լնդաբորբը (գինգիվիտը), կանդիդոզը, ատամն ա
փուտի (կարիեսի) ռիսկի բարձրացումը և այլ նշաններ: 
Այսպիսով, բարդացած ակնեի բուժման համար անհրա
ժեշտ է միջդիսցիպլինար մոտեցում: Մաշկաբանները 
երկարատև համակարգային թերապիայի ցուցումով բու
ժառուներին կարող են տեղեկացնել, նոր դեղամիջոցի 
ընդունմամբ պայմանավորված, բերանի խոռոչում դրս
ևորվող հնարավոր նշանների և ախտանիշների մասին, 
ինչպես նաև զգուշացնել ստոմատոլոգի կողմից մշտա
դիտարկման անհրաժեշտության և ցուցման դեպքում 
պարբերական ատամն աբուժական մասնագիտական 
միջամտության մասին: Այս ամենի նպատակն է հնա
րավորինս շուտ հայտնաբերել, գնահատել և վերահսկել 
հնարավոր ատամն ային և հարատամն ային (պարoդոն
տալ) խնդիրները և հավասարակշռություն ապահո
վել օգուտների ու բացասական հետևանքների միջև: 
Միևնույն ժամանակ, ստոմատոլոգները պետք է հաշ
վի առնեն բերանի խոռոչում դեղորայքի հետ կապված 
հնարավոր դրսևորումն երը` ախտորոշման և բուժման 
պլանավորման ժամանակ:

Եզրակացություն. Մաշկաբանների և ստոմատո
լոգների միջև համագործակցությունը կարևոր է ակնեի 
համակարգային թերապիայի ընթացքում՝ բերանի խո
ռոչում դրսևորվող հնարավոր բարդությունները ժա
մանակին բացահայտելու և համապատասխան բուժում 
ապահովելու համար:

Հիմն աբառեր. ակնե, ակնեի բուժում, ակնեի համա
կարգային բուժում, բերանի խոռոչի առողջություն
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Ներածություն. Անհասների ռետինոպաթիան 
(ԱՌ) ցանցաթաղանթի անոթային պրոլիֆերատիվ 
հիվանդություն է վաղաժամ ծնված նորածինների 
մոտ, որը մոտ 50,000 երեխայի կուրության պատ
ճառն է ամբողջ աշխարհում։

Նպատակ. Գրականության սույն ակնարկի 
նպատակն է, հիմնվելով ուսումն ասիրված հետա
զոտությունների տվյալների վերլուծության և ընդ
հանրացման վրա, ամփոփել ժամանակակից գրա
կանության տվյալները ԱՌ-ի և անհասների հետին 
ագրեսիվ ռետինոպաթիայի (ԱՀԱՌ-ի) էթիոպաթո
գենեզի և կլինիկական դրսևորումն երի վերաբերյալ:

Մեթոդներ. Ուսումն ասիրվել են հետազոտու
թյան թեմային վերաբերող վերջին 10 տարվա ըն
թացքում հրապարակված շուրջ 80 աղբյուրներ, 
քննարկվել են ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի պատճառագիտու
թյանը, ախտածագմանը, կլինիկական դրսևորում
ներին, ուղեկցող վիճակներին և նախատրամադ
րող գործոններին վերաբերող հիմն ահարցերը։ 

Արդյունքներ. Լուսաբանվել է մի շարք գործոն
ների (հղիության ժամկ ետ, պտղի քաշը ծնվելիս, 
վարակի առկայություն, ճարպային փոխանակու
թյան խանգարումն եր և այլն) կարևորությունը ան
հաս նորածինների ցանցաթաղանթի անգիոգենեզի 
խանգարումն երի զարգացման հարցում։ Ուսումն ա
սիրվել են ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի ձևավորման և զարգաց
ման հավանականության վրա ազդող գործոնների 
բազմաթիվ տարաբնույթ, հաճախ նաև հակասա
կան տվյալները և փոխազդեցությունը։

Եզրակացություն. Գրականության ակնար
կը թելադրում է ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի զարգացման և 
հրահրող գործոնների, ինչպես նաև դրանց ազ
դեցության մեխանիզմն երի հետ կապի ուսումն ա
սիրության անհրաժեշտությունը, ինչն անկասկած 
կնպաստի բուժման տարբերակված և ավելի ար
դյունավետ մոտեցումն երի մշակմանը:

Հիմն աբառեր. անհասների ռետինոպաթիա, 
անհասների հետին ագրեսիվ ռետինոպաթիա, 
ախտածագում, ցանցաթաղանթի անգիոգենեզ 
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Մինչև հղիության 37-րդ շաբաթը տեղի ունեցած 
ծննդաբերությունն ընդունված է անվանել վաղա
ժամ, որը նորածինների հիվանդացության և մա
հացության գլխավոր պատճառն է, և, ընդ որում, 
ամենափոքր գեստացիոն տարիքով (ԳՏ) և քաշով 
նորածիններն առավել թիրախային են: Գրակա
նության տվյալներով՝ ամեն տարի 15 միլիոն երե
խա է ծնվում վաղաժամ ծննդաբերությունից [1]։

Վաղաժամ ծննդաբերության ամենահաճա
խակի հանդիպող բարդությունների շարքում նե
րառված են բրոնխաթոքային դիսպլազիան, գլ
խուղեղի սպիտակ նյութի տարածուն վնասումը, 
մեռուկացնող էնտերոկոլիտը, անհասների ռետի
նոպաթիան և սեպսիսը։

Անհասների ռետինոպաթիան (ԱՌ) վաղաժամ 
ծնված նորածինների մոտ առաջացող՝ ցանցաթա
ղանթի անոթային պրոլիֆերատիվ հիվանդություն է 
[2], որը մոտ 50,000 երեխայի կուրության պատճառն 
է ամբողջ աշխարհում [3]։ Հայաստանում վերջին 
տասնամյակում իրականացված սքրինինգային ու
սումն ասիրությունների արդյունքների համաձայն՝ 
անհաս նորածինների ընտրանքում արձանագրվել 
է ինքնաբեր հետադարձ զարգացման չենթարկվող 
ԱՌ-ի և անհասների հետին ագրեսիվ ռետինոպա
թիայի (ԱՀԱՌ) տարածվածության 9.5-10% ցուցանիշ։ 

Ելնելով ԱՌ-ի վաղ ախտորոշման կարևորությու
նից՝ հիվանդության վարման ուղեցույցները խորհուրդ 
են տալիս ԱՌ-ի սքրինինգ անցկացնել 30 շաբաթա
կան ԳՏ-ում 1500 գ-ից ցածր քաշով կամ հետծննդյան 
բարդություններով նորածինների մոտ [4]։
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Գրականության սույն ակնարկի նպատակն է, 
հիմնվելով ուսումն ասիրված հետազոտություննե
րի տվյալների վերլուծության և ընդհանրացման 
վրա, ամփոփել ժամանակակից գրականության 
տվյալները ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի էթիոպաթոգենեզի և 
կլինիկական դրսևորումն երի վերաբերյալ:


Էթիոպաթոգենեզ
Անհասների հետին ագրեսիվ ռետինոպաթիան 

(ԱՀԱՌ) ԱՌ-ի արագ խորացող ձևն է, որը բնու
թագրվում է հետին տեղակայմամբ, «պլյուս» հի
վանդության առկայությամբ և անբարենպաստ 
ելքով, քանզի նման ախտաբանությամբ հիվանդ
ների մոտ ցանցաթաղանթի շերտազատման հա
վանականությունը հասնում է 45%-ի [5,6]: 

Ըստ գրականության տվյալների՝ ԱՌ-ի զար
գացմանը նպաստում են բազմաթիվ ռիսկային 
գործոններ, այդ թվում՝ անհասների մոտ թթված
նաբուժության երկարատև տևողությունը, հաճա
խակի հանդիպող թոքային ախտահարումն երը և 
ցածր նորածնային քաշը [4,7]: 

Ըստ Բելսմիթի և համահեղ. (2020)՝ ծանր 
ԱՀԱՌ-ն ախտահարում է ավելի ցածր ԳՏ-ի վա
ղաժամ ծնված նորածիններին և ավելի արագ է 
խորանում ԱՌ-ի համեմատությամբ: Հեղինակները 
նաև նշում են, որ հիվանդության ծանրության աս
տիճանը չափելի է համապատասխան սանդղա
կով, որը փոխկապակցված է հիվանդության կլի
նիկական կատեգորիաների, ներառյալ ԱՀԱՌ-ի 
հետ: ԱՀԱՌ-ի քանակական բնութագրերի վերլու
ծությունը կարող է օգնել բարելավել ԱՌ-ի ագրե
սիվ, տեսողությանը սպառնացող ձևերի ախտո
րոշմանը և բուժմանը [8]:

Անհաս նորածինները, ունենալով թերզարգա
ցած հակաօքսիդանտային համակարգ, ծնվելուց 
հետո ենթարկվում են թթվածնի համեմատաբար 
բարձր կոնցենտրացիայի ազդեցությանը։ Սա հան
գեցնում է թթվածնի ռեակտիվ տեսակների չափից 
ավելի արտադրության՝ խթանելով օքսիդատիվ սթ
րեսի հետ կապված ազդանշանային ուղիները, ինչն 
էնդոթելային բջիջներում առաջացնում է ապոպ
տոզ: Արդյունքում ցանցաթաղանթի անոթները 
խցանվում են, և խաթարվում է ցանցաթաղանթի 
արյան անոթների բնականոն զարգացումը [9]: 

Նեյրոններում, նեյրոֆագոցիտներում, մակրո
ֆագերում և էնդոթելային բջիջներում տեղակայ
ված ազոտի օքսիդի սինթազ (NOS) իզոֆերմենտը 
գոյություն ունի երեք իզոֆորմերի տեսքով՝ նեյրո
նային, ինդուկտիվ և էնդոթելային (eNOS): Գերթթ
վածնային պայմաններում eNOS-ի ազդեցության 
ներքո առաջացած ազոտի մոնօքսիդը (NO) մաս
նակցում է սուպերօքսիդային ռեակցիային՝ առա
ջացնելով պերօքսինիտրիտ (ONOO), որը հիպե

րօքսիայի հետևանքով առաջացած անոթային 
խցանման կարևոր գործոն է: Հիպօքսիան առա
ջացնում է NOS-ի ակտիվացում, ակտիվացնում 
է Յանուս կինազ/տրանսկրիպցիայի ազդանշա
նային փոխարկիչ և ակտիվատոր 3-ի (JAK/STAT3) 
ուղին՝ նպաստելով նեովասկուլյարիզացիային: 
Բացի դրանից՝ հիպօքսիան առաջացնում է անո
թային էնդոթելային աճի գործոնի (VEGF) մակար
դակի աճ, որն ակտիվացնում է eNOS-ը B-պրո
տեինկինազային (Akt կամ PBK) ազդանշանային 
ուղու միջոցով [9]: eNOS-ի կողմից արտադրվող 
NO-ն խաթարում է անոթային էնդոթելային բջիջ
ների միջև եղած կապը՝ հանգեցնելով անոթային 
թափանցելիության բարձրացման: Բացի դրանից՝ 
NO-ն ծառայում է որպես անոթալայնիչ միջոց և դրս
ևորում է հակաօկլյուզիվ և պրոանգիոգեն հատ
կություններ: Նորմալ թթվածնային պայմաններում 
հիպօքսիա-մակածելի գործոն-1α-ն (HIF-1α) հիդ
րօքսիլացվում է ցիտոպլազմում պրոլիլ հիդրօքսի
լազայի (PHD) միջոցով: Ե՛վ թթվածինը, և՛ երկաթը 
ծառայում են որպես PHD-ի էական կոֆակտորներ, 
իսկ հիպօքսիան արգելակում է PHD ֆերմենտի ակ
տիվությունը, ինչը մեծացնում է HIF-1α-ի կայունու
թյունն ու մակարդակները՝ հետագայում խթանելով 
VEGF-ի արտադրությունը: Հակառակը, հիպերօք
սիան արգելակում է HIF-1α-ն, ինչը հանգեցնում է 
VEGF-ի և անոթների խցանման նվազմանը: Ամփո
փելով՝ ԱՌ-ի I փուլը կապված է ROS-ի և ONOO-ի 
բարձրացման և, մյուս կողմից, VEGF-ի և HIF-1α-ի 
նվազման, մինչդեռ II փուլը՝ eNOS-ի ակտիվացման 
և HIF-1α-ի ու VEGF-ի մակարդակների բարձրաց
ման հետ [10]:

Ցանցաթաղանթի անոթները սովորաբար սկ
սում են զարգանալ հղիության 4-րդ ամսում: ԱՌ-ն 
ախտաֆիզիոլոգիորեն զարգանում է երկու փուլով 
[11]: Նախ՝ վաղաժամ նորածինները ենթարկվում 
են հիպերօքսիկ ազդեցության, ինչը հանգեցնում է 
ցանցաթաղանթում աճի գործոնների արտադրու
թյան կրճատմանը (օրինակ՝ VEGF), ինչն իր հերթին 
հետաձգում է անոթային հասունացման շրջանը: 
Երկրորդ՝ հասունացող ցանցաթաղանթի նյութա
փոխանակային ակտիվությունը գերազանցում է 
առկա անոթային մատակարարմամբ ապահով
ված օքսիգենացիան և առաջանում է ցանցաթա
ղանթի իշեմիա, ինչին հետևում է VEGF-ի բարձր 
արտադրությունը՝ առաջացնելով անոմալ նեոան
գիոգենեզ [6,12]:

Ման և համահեղ. (2020) իրականացրել են 
ԱՌ-ի վերաբերյալ առկա տվյալների մետավեր
լուծության, որի մեջ ներառված բոլոր հետազո
տություններից ստացված տվյալների որակն ու 
հավաստիությունը գնահատվել է Նյուքասլի-Օտ
տավայի սանդղակի միջոցով։ Վերջինս ստուգա
թերթ է՝ դեպքերի վերահսկման և կոհորտային 
ուսումն ասիրությունների համար: Յուրաքանչյուր 
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ուսումն ասիրություն գնահատվել է հետևյալ 3 պա
րամետրերով. ընտրություն, համեմատելիություն 
և արդյունք: Մետավերլուծության մեջ ներառվել 
են միայն 2 կամ ավելի ուսումն ասիրությունների 
և համեմատական քանակական ուսումն ասիրու
թյունների ժամանակ միջին և ստանդարտ շեղում 
արձանագրած կենսամարկերները [13,14]: 

Չորս ուսումն ասիրություններում նյութափոխա
նակության պոտենցիալ կենսամարկերները հայտ
նաբերելու նպատակով օգտագործվել է զանազան 
մետաբոլիտների վերլուծությունը [15-18]: Մասնա
վորապես, ցանցաթաղանթի անոմալ անգիոգենե
զը, նեովասկուլյարիզացիան և որոշ փոփոխված 
մետաբոլիտներ ծառայում են որպես կենսամար
կեր ԱՌ-ի ախտորոշման համար: Դրանցից ցիտ
րուլինը և կրեատինինը ցույց են տվել վիճա
կագրորեն նշանակալի տարբերություն ԱՌ-ով և 
առանց ԱՌ-ի խմբերի միջև [15,19]: ԱՌ-ի խմբե
րում ցիտրուլինի վերկարգավորումը հաստատ
վում է իշեմիկ ռետինոպաթիաներին նվիրված 
նախորդ հետազոտություններով [15,16]: Յանգի և 
համահեղ. (2022) ուսումն ասիրության կարևորա
գույն բացահայտումը որոշ կենսամարկերներով 
հիվանդության ախտորոշումն է մինչև ախտանիշ
ների ի հայտ գալը [17]: Այնուհանդերձ, հեղինակ
ների կողմից առաջարկվում են ավելի մեծաթիվ 
ընտրանքով երկայնական հետազոտություններ՝ 
փոփոխված մետաբոլիտների և ԱՌ-ի միջև պատ
ճառահետևանքային կապը և, հետևաբար, դրանց 
նշանակությունը կլինիկական պրակտիկայում 
հաստատագրելու համար [20]:

Հեղուկային քրոմատոգրաֆիայի և սպեկտրո
մետրիայի հետ կապված նյութափոխանակության 
ուսումն ասիրությունները գրանցել են նաև այլ մե
տաբոլիտների՝ արգինինի, ամինոադիպիկ թթ
վի, պրոլինի և կրեատինինի քանակական փոփո
խությունները: Ըստ հետազոտության տվյալների՝ 
ցիտրուլինի, արգինինի, ամինոադիպիկ թթվի կոն
ցենտրացիայի աճը, ինչպես նաև արյան շիճուկում 
կրեատինինի կոնցենտրացիայի նվազումը կապ
ված են ԱՌ-ի հետ: Երկու ուսումն ասիրություններ 
հայտնել են ԱՌ-ի այլ բիոմարկերների մասին: Ընդ 
որում, վերջիններս, ի դեմս գլիցինի, գլյուտամա
տի, լեյցինի, վալինի և հոմոցիստեինի կարևոր 
կենսամարկերներ են ոչ միայն ԱՌ-ի առաջացման 
կանխատեսման համար, այլ նաև ընթացքի ծան
րության առումով [17,18]:

Յոթ հետազոտություններ ներառել են նշանա
կալի բացահայտումն եր, համաձայն որոնց կեն
սամարկերների էական տարբերություններ ԱՌ 
ունեցող և չունեցող բուժառուների խմբերի միջև 
չեն արձանագրվել, մինչդեռ այլ 9 ուսումն ասիրու
թյուններ ցույց են տվել, որ ԱՌ-ով բուժառուների 
խումբն ունի ինսուլինանման աճի գործոն-1-ի (IGF-
1) ավելի ցածր մակարդակ։ Հավելենք, որ Այդողա

նը և համահեղ. (2022) զեկուցել են շիճուկի IGF-1 
մակարդակների զգալի տարբերություններ ԱՌ-ով 
անհաս նորածինների մոտ՝ ԱՌ չունեցող նորածին
ների համեմատությամբ [21]: Համաձայն վերջին ու
սումն ասիրության՝ նորածինների մոտ IGF-1-ի կոն
ցենտրացիան հավանաբար արագ տատանվում է 
կյանքի առաջին մի քանի շաբաթների ընթացքում, 
և, հետևաբար, IGF 1-ի նմուշառումը նպատակա
հարմար է կատարել ըստ ստանդարտացված ժա
մանակացույցի՝ նորածինների հետծննդյան տա
րիքին համապատասխան:

Ինչպես նշվեց վերևում, VEGF-ն անգիոգենե
զում ներգրավված կարևոր ազդանշանային սպի
տակուց է, ընդ որում, Հելգրենի և համահեղ. (2021) 
համաձայն, VEGF-ի տարբեր կոնցենտրացիաները 
կախված են նորածնից VEGF-ի ստացման ժամկ ե
տից։ Հեղինակների կարծիքով VEGF-ի կոնցենտ
րացիան ԱՌ-ի ախտածագական կարևոր տար
բերակիչ ցուցանիշ է, որը թեև ծննդյան պահին 
կարող է մնալ նորմայի սահմաններում, սակայն 
ժամանակի ընթացքում գրանցում է հավաստի 
տատանումն եր [22]:

Նմանապես, VEGFR-1 և VEGFR-2 ընկալիչները 
վերլուծվել են 6 ուսումն ասիրություններում՝ օգ
տագործելով էնզիմ-կապակցված իմունոսորբեն
տային անալիզ (ELISA): ELISA-ն օգտագործում է 
հակածին-հակամարմին ռեակցիաները հատկո
րոշելու սկզբունքը՝ հատուկ ցիտոկիններ, սպի
տակուցներ, պեպտիդներ և հետաքրքրություն 
ներկայացնող այլ բիոմարկերներ ընտրելու հա
մար: ELISA-ն համեմատաբար ծախսարդյունավետ, 
անվտանգ և պարզ ընթացակարգ է, սակայն պա
հանջում է հմուտ մասնագետներ և ունի կեղծ ար
դյունքների մեծ հավանականություն [23]: Համա
ձայն այլ ուսումն ասիրությունների՝ VEGFR-1-ը ԱՌ-ի 
դեպքում վիճակագրորեն նշանակալի կանխատե
սող արժեք չի ներկայացնում [24]։

Թրոմբոցիտներ
Թրոմբոցիտների դերը ԱՌ-ի էթիոպաթոգենե

զում դեռևս լիովին պարզաբանված չէ: Թրոմբո
ցիտներն ունեն նեովասկուլյարիզացիան, ֆիբրինի 
և մակարդուկի ձևավորումը կարգավորող ֆիզիո
լոգիական հատկություններ [25,26]։

Ուսումն ասիրությունները ցույց են տվել, որ 
թրոմբոցիտները տեղայնորեն խթանում կամ ար
գելակում են անգիոգենեզը [26-28]: Դրանք պա
րունակում են հատիկներ՝ կազմված անգիոգենե
զի կարգավորիչներից, մասնավորապես VEGF-ի և 
անգիոգենեզի արգելակիչներից, ավելի կոնկրետ՝ 
էնդոթելային արգելակիչներից [28]։ Միևնույն ժա
մանակ ցույց է տրվել, որ թրոմբոցիտոպենիան 
ազդում է անհաս նորածինների ցանցաթաղանթի 
և համակարգային անգիոգենեզի կարգավորման 
վրա [22,25]:
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Թրոմբոցիտոպենիայի և ԱՌ-ի միջև կապը 
փաստում է, որ թրոմբոցիտները պրոանգիոգեն 
ազդեցություն են թողնում ցանցաթաղանթի անոթ
ների բնականոն զարգացման վրա [25]: Սրա կլինի
կական կարևորությունը պայմանավորված է թրոմ
բոցիտների քանակի հսկողության նվազագույն 
ինվազիվությամբ, ինչը բժշկական անձնակազմին 
հնարավորություն է տալիս պատկերացում կազմել 
հնարավոր բարդությունների մասին [29]:

Որոշ ուսումն ասիրություններ արձանագրել են 
թրոմբոցիտների նվազեցված քանակության կապը 
ԱՌ-ի հետ [30,31]: Ի հավելումն, Չաքիըը և համա
հեղ. (2018) հայտնաբերել են, որ ավելի քան 30 շա
բաթական ԳՏ-ում թրոմբոցիտոպենիան կապված 
է լինում բուժում պահանջող ԱՌ-ի հետ, մասնավո
րապես պարզելով, որ թրոմբոցիտների ցածր քա
նակը ԱՌ-ի նեովասկուլյարիզացիայի փուլում (II 
փուլ) հավաստիորեն կապված է ծանր ԱՌ-ի զար
գացման հետ [25]:

Այսպիսով, թրոմբոցիտոպենիան կարող է 
մեծացնել ԱՌ-ի և դրա հետագա զարգացման 
վտանգը անհաս նորածինների մոտ: Պառոցանին 
և համահեղ. (2021) արձանագրել են, որ թրոմբո
ցիտները կարգավորում են VEGF-ի մակարդակը 
նեովասկուլյարիզացիայի ժամանակ [32]: Թրոմ
բոցիտների քանակի նվազումը հանգեցնում է 
VEGF-ի հեռացման նվազմանը, ինչն էլ հանգեցնում 
է VEGF-ի ավելացմանը և հետագա նեովասկուլյա
րիզացիային: Հետազոտությունների մի ստվար 
մաս [27,32] փոխկապակցվածություն է հաստատել 
թրոմբոցիտոպենիայի և ԱՌ-ի զարգացման կամ 
ծանրության միջև: Մինչդեռ այլ ուսումն ասիրու
թյունների արդյունքում [33] թրոմբոցիտների ցածր 
մակարդակների և ԱՌ-ի միջև փոխկապակցվա
ծություն չի հայտնաբերվել: Խորեզյակը և համա
հեղ. (2019), ուսումն ասիրելով թրոմբոցիտների 
մակարդակների տարբերությունը բուժում պա
հանջող և չպահանջող ԱՌ-ով երեխաների մոտ, 
թրոմբոցիտների ցածր մակարդակների և ԱՌ-ի 
միջև փոխկապակցվածություն չեն հայտնաբերել։ 
Այնուհանդերձ, բուժման կարիք ունեցող երեխա
ների խմբում թրոմբոցիտոպենիայով (<150×109/լ) 
երեխաների թիվն ավելի մեծ է՝ թրոմբոցինտերի 
նորմալ ցուցանիշներ ունեցող երեխաների համե
մատությամբ: Դա կարող է պայմանավորված լի
նել նրանով, որ ուսումն ասիրությունը չի բացառել 
թրոմբոցիտների փոխներարկման քանակի կամ 
թրոմբոցիտոպենիայի տևողության հետ կապված 
առանձնահատկությունները: Լիմը և համահեղ. 
(2021) ուսումն ասիրել են թրոմբոցիտների միջին 
շաբաթական քանակը կյանքի առաջին 6 շաբաթ
ներին: Համեմատական վերլուծության արդյուն
քում էական տարբերություն չի հայտնաբերվել 
ԱՌ-ով և առանց ԱՌ-ի խմբում վաղաժամ նորա
ծինների թրոմբոցիտների քանակն արտահայտող 

ցուցանիշների միջև: Թրոմբոցիտների քանակի 
նվազումը ոչ թե ուղղակիորեն կապված է ԱՌ-ի 
հետ, այլ ռիսկի այնպիսի գործոնների ազդեցու
թյան հետ, ինչպիսիք են սեպսիսը, արյան փոխնե
րարկումը և բրոնխաթոքային դիսպլազիան [26]:

ԱՌ-ի ախտածագական զարգացումը պայմա
նավորող գործոնների բազմազանությունը, ինչ
պես նաև վիճակագրական մեթոդների տարբե
րությունը բացատրում են հետազոտությունների 
արդյունքների միջև եղած տարբերությունը: Վեր
ջին տարիների թրոմբոցիտային պարամետրերի՝ 
ԱՌ-ի I և II փուլերի վրա ազդեցությանը միտված 
աշխատությունները թրոմբոցիտների ցուցանիշնե
րում զգալի տարբերություններ չեն գրանցել [28]: 
Այնուամենայնիվ, թրոմբոցիտների մակարդակի 
աճը II փուլում հանգեցնում է նեովասկուլյարիզա
ցիայի ակտիվացման, ինչը հակասում է Պառոցա
նիի և համահեղ. (2021) բացահայտումն երին [32]:

Թրոմբոցիտների քանակի և ԱՌ-ի զարգաց
ման հնարավոր կապը վերլուծվել է նաև այլ ու
սումն ասիրություններում, թեև լիովին հստակ չէ 
թրոմբոցիտոպենիայի կապվածությունը ԱՌ-ի հետ 
[22,25,29,33-35]:

Էրիթրոպոետին
Էրիթրոպոետինը երիկամի կողմից արտադր

վող պեպտիդային հորմոն է, որը նպաստում է 
էրիթրոցիտների տարբերակմանը և հասունացմա
նը [19,36,37]: Ուսումն ասիրությունները վերլուծել 
են էրիթրոպոետինի դերը բորբոքման համատեքս
տում, որը հաճախ ասոցացվում է VEGF-ի և IGF-1-ի 
մակարդակների հետ: Ըստ Ցիֆցոգլուի (2021)՝ ԱՌ-
ով նորածինների մոտ էրիթրոպոետինի մակար
դակները ցածր են լինում [36]։ 

Գլիկեմիա
Արյան մեջ գլյուկոզի բարձր ցուցանիշն առա

ջացնում է կենսաբանական փոփոխություններ 
ցանցաթաղանթում: Շանկարի և համահեղ. (2020) 
հետազոտության արդյունքում հայտնաբերվել է 
ուղիղ համեմատական կախվածություն արյան մեջ 
գլյուկոզի մակարդակի և ԱՌ-ի զարգացման ռիս
կի միջև [38]: Մոհսենը և համահեղ. (2014) 65 երե
խաների մոտ առաջահայաց հետազոտություն են 
անցկացրել՝ ուսումն ասիրելու արյան գլյուկոզի և 
ԱՌ-ի միջև կապը և պարզել են, որ արյան գլյու
կոզի առավելագույն և միջին կոնցենտրացիաները 
զգալիորեն ավելի բարձր են եղել ԱՌ-ով երեխա
ների, քան ԱՌ չունեցողների մոտ։ Օգտագործելով 
լոգիստիկ ռեգրեսիոն վերլուծությունը՝ նրանք եզ
րակացրել են, որ կյանքի առաջին շաբաթվա ըն
թացքում գլյուկոզի միջին կոնցենտրացիայի աճը 
ռիսկի գործոն է զարգացող ԱՌ-ի համար, որը 
համապատասխանում է Վաննադիլի և համահեղ. 
(2020) բացահայտումն երին [39,40]: Ըստ Չաքիրի և 

Լ. Գրիգորյան   Անհասների ռետինոպաթիա. էթիոպաթոգենեզ և կլինիկա
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համահեղ. (2020) հետազոտության՝ արյան գլյուկո
զի բարձրացած մակարդակներն ազդում են ԱՌ-ի 
հետ ախտածագորեն կապված VEGF-ի և IGF-1-ի 
մակարդակների հետ և գործում են համահունչ: 
Ուսումն ասիրությունները ցույց են տվել, որ IGF-1-ի 
ցածր մակարդակն արգելակում է ցանցաթաղանթի 
անոթների բնականոն զարգացումը՝ հանգեցնելով 
տեղային իշեմիայի և մեծ քանակությամբ VEGF-ի 
արտադրության, ինչն էլ իր հերթին հանգեցնում է 
ցանցաթաղանթի անոթների հիպերպրոլիֆերա
տիվ փոփոխությունների: Միևնույն ժամանակ են
թադրվում է, որ IGF-1-ը մեղմացնում է ինսուլինա
կայունությունը [41,42]:

Հակառակ Վաննադիլի և համահեղ. (2020) եզ
րակացությունների, Լեյի և համահեղ. (2021) մե
տավերլուծությունը բացահայտել է զգալի կապ 
հիպերգլիկեմիայի տևողության և ԱՌ-ի միջև 
շանսերի հարաբերակցության ճշգրտումից հետո 
առանց որևէ փոխկապակցվածություն արձանագ
րելու գլյուկոզի միջին մակարդակների և ԱՌ-ի 
հաճախականության միջև: Հետևաբար, վերոհի
շյալ ուսումն ասիրությունները ցույց են տալիս, որ 
ԱՌ-ի ռիսկի գործոնները առավել կապված են հի
պերգլիկեմիայի տևողության, քան գլյուկոզի ցու
ցանիշների հետ [40,43]:

Հետծննդյան վաղ շրջանի անհաս նորածինները 
չունեն գլյուկոզի կոնցենտրանցիայի կարգավոր
ման զարգացած համակարգ և, հետևաբար, ավելի 
զգայուն են շիճուկում գլյուկոզի կոնցենտրացիայի 
տատանումն երի նկատմամբ: Անհաս նորածին
ների մոտ ինսուլինի խեղաթյուրված արտադրու
թյունը և ինսուլինակայունությունը հանգեցնում են 
գլյուկոզի հոմեոստազի ապակարգավորմանը [41]:

Խորեզյակի և համահեղ. (2019) հրապարակած 
գրականության ակնարկի մեջ ներառված ուսում
նասիրությունների տվյալները ցույց են տալիս, որ 
հիպերգլիկեմիան կարող է համարվել ԱՌ-ի ռիս
կի գործոն և հիվանդության ծանրության ցուցանիշ 
[33,44]: Արձանագրվել է, որ ԱՌ-ի հետ կապված 
է գլյուկոզի բարձր կոնցենտրացիաների ընդհա
նուր ազդեցությունը, այլ ոչ թե հիպերգլիկեմիայի 
առանձին դեպքերը: Հիպերգլիկեմիկ դրվագների 
քանակը և ծանրությունը նույնպես փոխկապակց
ված են ինչպես մեղմ, այնպես էլ ծանր աստիճանի 
ԱՌ-ի հաճախականության աճի հետ [44]: 

Ենթադրվել է, որ այս կապը պայմանավորված 
է հենց գլյուկոզի՝ անոթների վրա ազդեցությամբ, 
կամ դրա հիմքում ընկած ինսուլինի ազդեցության 
նվազման հետևանքով IGF-1-ի մակարդակի նվազ
մամբ: Բացի դրանից՝ Լե Մյորի և համահեղ. (2020) 
աշխատության մեջ հստակեցրել են հիպերգլիկե
միայի ծանրության և տևողության շեմերը, որոնցից 
բարձր ցուցանիշների դեպքում ԱՌ-ի ռիսկը զգա
լիորեն աճել է, սակայն այս թեմայի վերաբերյալ 
հետազոտությունները սակավաթիվ են, և անհրա

ժեշտ են լրացուցիչ ուսումն ասիրություններ՝ պար
զելու համար, թե գլյուկոզի ինչպիսի կոնցենտրա
ցիաներն են հանգեցնում ԱՌ-ի զարգացման ռիսկի 
բարձրացմանը [44]։

Գլիկոլիզացված հեմոգլոբին
Ի լրումն, ուսումն ասիրվել է գլիկոլիզացված 

հեմոգլոբինի (HbA1c) և ԱՌ-ի միջև կապը: Մովսա
սը և Մութուսամին (2020) ցույց են տվել, որ HbA1c-ի 
ցածր մակարդակները կապված են ոչ պրոլի
ֆերատիվ, իսկ HbA1c-ի բարձր մակարդակները՝ 
պրոլիֆերատիվ ԱՌ-ի հետ: Այս հանգամանքը հա
վանաբար պայմանավորված է պտղի արյան գլյու
կոզի ազդեցության և HbA1c-ի ներարգանդային մե
տաբոլիկ փոխակերպմամբ, ինչն իր հերթին թույլ է 
տալիս դիտարկել HbA1c-ի մակարդակը անհասնե
րի մոտ որպես ԱՌ-ի պոտենցիալ բիոմարկեր: Ըստ 
հեղինակների՝ անհրաժեշտ են լայնածավալ առա
ջահայաց հետազոտություններ HbA1c-ի և ԱՌ-ի 
մակարդակների միջև փոխկապվածությունը հաս
տատելու համար [45]:

Արյան լիպիդներ
ԱՌ-ի վրա լիպիդային փոխանակության խան

գարումն երի ազդեցության վերաբերյալ ուսումն ա
սիրությունները սակավաթիվ են [46]:

Հետազոտվել է ադիպոնեկտինի (APN) և ԱՌ-ի 
զարգացման միջև կապը [46-49]: Ճարպաբջիջներն 
արտադրում են ներծին կենսաակտիվ սպիտա
կուց՝ լիպոկալին, որը կարգավորում է լիպիդների 
և գլյուկոզի նյութափոխանակությունը՝ նպաստե
լով ճարպաթթուների օքսիդացմանը և արգելակե
լով լիպիդների սինթեզը՝ այդպիսով նվազեցնելով 
արյան մեջ տրիգլիցերիդների և խոլեստերինի մա
կարդակը: Ուսումն ասիրությունները ցույց են տվել, 
որ ԱՌ-ով անհաս նորածիններն ունեն APN-ի ավե
լի ցածր մակարդակ՝ համեմատած առողջ անհաս 
նորածինների հետ [46,47]:

Լիպոկալինը կարող է արգելակել նեովասկուլյա
րիզացիան՝ կարգավորելով ուռուցքի մեռուկացման 
գործոն-α-ի (TNF-α), IGF-1-ի, երկարաշղթա բազմաչ
հագեցած օմեգա-3 ճարպաթթուների (ω-3 LCPUFAs) 
և VEGF-ի մակարդակները շիճուկում՝ դրանով իսկ 
արգելակելով ԱՌ-ի առաջացումը և զարգացումը: 
Ավելին, վաղաժամ ծնունդը հանգեցնում է այնպի
սի գործոնների պտուղ-ընկերքային տրանսֆուզի
այի նվազմանը, ինչպիսիք են IGF-1, ω-3 LCPUFA-նե
րը և APN-ը։ Սա հանգեցնում է անհաս նորածինների 
մոտ նյութափոխանակության խանգարումն երի, ին
սուլինային համակարգի անհասության և ինսուլի
նակայունության: ԱՌ-ով երեխաների մոտ լիպիդ
ների և լիպոկալինի մակարդակների ազդեցության 
վերաբերյալ ուսումն ասիրությունները սակավաթիվ 
են, ինչն ընդգծում է լրացուցիչ հետազոտություննե
րի անհրաժեշտությունը [46,47,49]:
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Ապելին 
Ապելինը անգիոգեն գործոն է, որը ապելին-

Էյ-Փի-Ջեյ (apelin-APJ) համակարգի մի մասն է: Այն 
հանդիպում է անոթային էնդոթելային բջիջներում 
և իր դերն ունի ցանցաթաղանթի անգիոգենեզում: 
Այնուամենայնիվ, շիճուկում ապելինի մակարդակ
ների և ԱՌ-ի միջև փոխկապակցվածության շուրջ 
հետազոտությունները հակասական արդյունքներ 
են տվել: Ճանը և համահեղ. (2022) ԱՌ-ով նորա
ծինների պլազմայում ապելինի մակարդակի տար
բերություն չեն հայտնաբերել առանց ԱՌ-ի նորա
ծինների համեմատությամբ [20]: 

Ըստ Ֆենգի և համահեղ. (2023)՝ արդյունքների 
տարաբնութության գործում կարող է որոշիչ լինել 
ընտրանքի բնութագրերի անհամապատասխանու
թյունները, այդ թվում՝ ԳՏ-ն և նմուշի գնահատման 
ժամանակները [19]:

Այլ գործոններ
Կատարգինայի և համահեղ. (2018) ուսում

նասիրությունը միտված է եղել ԱՌ-ի ժամանակ 
դոֆամինի և նորէպինեֆրինի կողմից անգիո
գենեզի կարգավորման հետազոտմանը: Ցանցա
թաղանթում դոֆամինի մակարդակի հարաբերա
կան նվազումը և նորէպինեֆրինի հարաբերական 
աճը փորձարարական ԱՌ‑ով առնետների ձագերի 
մոտ նեովասկուլյարիզացիայի գագաթնակետին 
հաստատում են նորէպինեֆրինի պրոանգիոգեն 
և դոֆամինի հակաանգիոգեն հատկություննե
րը ԱՌ-ի զարգացման II փուլում: Այդուհանդերձ, 
ԱՌ-ի ախտաբանական նեովասկուլյարիզացիայի 
մեջ դրանց մասնակցության մեխանիզմն երի պար
զաբանումը պահանջում է հետագա հետազոտու
թյուններ [50]:

Առնետների թթվածնով  մակածված ռետի
նոպաթիայի մոդելով կատարված հետազոտու
թյունը ցույց է տվել, որ ենթացանցաթաղան
թային  լենտիվիրուսային գենային թերապիայի 
միջոցով Մյուլերի բջիջներում VEGF-ի էքսպրե
սիայի նվազեցումը հանգեցնում է  կորիզի    ար
տաքին շերտի բարակման և VEGF-ի որոշ ձևերի 
արտազատման նվազման [51]։  Այս տվյալները 
վկայում են, որ հակա-VEGF թերապիայի ճշգ
րիտ դոզավորումը կարող է պահպանել VEGF-ի 
նյարդապատշպան դերը՝ միաժամանակ կանխե
լով VEGF-ի ավելցուկային ակտիվությամբ պայ
մանավորված աննորմալ անգիոգենեզը: Բացի 
VEGF-ից, Մյուլերի բջիջների կողմից արտադր
վում են այլ գործոններ, որոնք կապվում են ցան
ցաթաղանթի էնդոթելային բջիջների ընկալիչնե
րի հետ: Մասնավորապես, Մյուլերի բջիջներից 
ստացված Նորրին լիգանդը կապվում է էնդոթե
լային FZD4-ի հետ՝ ակտիվացնելով ազդանշա
նային ուղի, որն ազդում է ցանցաթաղանթի անո
թավորման վրա [9]:

Ժամանակակից հակա-VEGF միջոցները չեն 
թիրախավորում ազդանշանային մեխանիզմն ե
րը անոմալ բաժանվող էնդոթելի բջիջներում, այլ 
կապում են ապակենման մարմն ի մեջ արտադր
վող VEGF-ի բարձր կոնցենտրացիաները: Որոշ 
հակա-VEGF գործոններ արտահոսում են համա
կարգային շրջանառություն և կապվում շիճուկի 
կամ պլազմայի VEGF-ի հետ [52]: Բևացիզումաբի 
չափաբաժնի դեէսկալացիային նվիրված ուսում
նասիրության հեղինակները հաղորդել են պլազ
մայում VEGF-ի մակարդակի իջեցման մասին այն 
նորածինների մոտ, որոնց կատարվել է բևացիզու
մաբի ներարկում ապակենման մարմն ի մեջ, սա
կայն նշանակալի կապ չի հայտնաբերվել 2 կամ 4 
շաբաթվա ընթացքում ընդունված չափաբաժնի և 
պլազմայի VEGF մակարդակների միջև [52]: Վեր
ջիններս աճում են ԱՌ-ի՝ ԱՀԱՌ-ի զարգացմանը 
զուգընթաց [53]։ Շարմայի և համահեղ. (2020) հա
մաձայն՝ լազերային թերապիան նույնպես նվա
զեցնում է համակարգային VEGF մակարդակները, 
սակայն տվյալ նվազումը բնորոշվում է համեմա
տաբար ցածր լայնույթով [54]: Այս բացահայտում
ները ցույց են տալիս, որ ծանր ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի 
դեպքում շրջանառվող VEGF-ի մի մասը կարող է 
արտազատվել աչքի կողմից: Ֆիդլերը և համահեղ. 
(2020), Շտալը և համահեղ. (2019) իրենց ուսումն ա
սիրություններում չեն գրանցել պլազմայի VEGF-ի 
մակարդակի տարբերություն ռանիբիզումաբի նե
րարկումից 2 շաբաթ անց՝ լազերային թերապիայի 
համեմատ [55,56]։ Տվյալ արդյունքը կարող է պայ
մանավորված լինել ռանիբիզումաբի կիսադուրս
բերման ավելի կարճ պարբերությամբ՝ համեմա
տած այլ դեղամիջոցների հետ: Չնայած լազերային 
բուժման համեմատությամբ աֆլիբերցեպտի կի
րառումը չի բավարարել սպասված արդյունքնե
րը, այնուամենայնիվ, այն այժմ ընդունված է ԱՄՆ 
Պարենի և դեղորայքի վարչության (ՊԴՎ կամ FDA) 
կողմից ԱՌ-ով նորածինների բուժման համար: 
Նորածինների կամ երեխաների մոտ թթվածնային 
սթրեսի պայմաններում ցանցաթաղանթի անգիո
գենեզի վրա հակա-VEGF միջոցների ազդեցությու
նը գնահատելու համար անհրաժեշտ են լրացուցիչ 
ուսումն ասիրություններ [57]:

Բորբոքային գործոններ
Բորբոքային գործոնների ուսումն ասիրությունը 

հստակեցրել է ԱՌ-ի ախտածագումը և պատճա
ռագիտությունը [58-61]:

Հղիության ընթացքում, ինչպես մայրական, այն
պես էլ նորածնային օրգանիզմի համակարգային 
բորբոքումն երը մեծացնում են ԱՌ-ի վտանգը [62]: 
Բացի դրանից, մայրական օրգանիզմի բորբոքային 
արձագանքը նախածննդյան շրջանում և անհաս 
երեխայի օրգանիզմի արձագանքը հետծննդյան 
շրջանում կապված է ԱՌ-ի զարգացման հետ: Նա

Լ. Գրիգորյան   Անհասների ռետինոպաթիա. էթիոպաթոգենեզ և կլինիկա
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խածննդյան բորբոքումը հիմն ականում հյուսվա
ծաբանորեն հաստատված խորիոամն իոնիտ է, 
իսկ նորածնի հետծննդյան բորբոքումը հիմն ակա
նում պայմանավորված է վաղաժամ ծննդաբերու
թյան հետ կապված սեպսիսով: Վերջինս տարած
ված բորբոքային վիճակ է պերինատալ շրջանում: 
Այն մայրական օրգանիզմի ռեակցիան է արգան
դում գտնվող ամն իոտիկ մեմբրանի խորիոնային 
և ընկերքային թաղանթների վարակին, ընդ որում, 
բակտերիալ վարակը դիտվում է որպես խորիոամ
նիոնիտի առաջնային պատճառ [63]: Թե՛ մոր, թե՛ 
պտղի բորբոքային արձագանքը ծանր ԱՌ-ի զար
գացման առաջնային ռիսկի գործոն է [62]:

Սեպսիսը համակարգային բորբոքային արձա
գանքման համախտանիշի տեսակ է, որն առա
ջանում է վարակային հարուցիչների (այդ թվում՝ 
բակտերիաներ, վիրուսներ և նախակենդանիներ) 
ներգործության հետևանքով: Վանգի և համահեղ. 
(2019) կողմից կատարված մետավերլուծությու
նը բացահայտել է էական կապ սեպսիսի և ԱՌ-ի 
զարգացման միջև [64]: Ընդ որում, նորածնային 
սեպսիսի վաղ սկիզբը կոռելյացվում է ծանր ԱՌ-ի 
հետ։ Ի հավելումն, վաղաժամ նորածնային սեպ
սիսի դեպքերի մեծամասնությունը կապված է նե
րարգանդային վարակի հետ, ինչը ցույց է տալիս 
պոտենցիալ կապ մայրական օրգանիզմի համա
կարգային բորբոքման և նրանց երեխաների մոտ 
ԱՌ-ի բարձր ռիսկի միջև [65]։ Մանկական սեպ
սիսը կապված է ԱՌ-ի, հատկապես, ծանր ԱՌ-
ի, զարգացման հետ [64,65]։ Վանգի և համահեղ. 
(2019) վերոնշյալ մետավերլուծության արդյունքում 
եզրակացրել են, որ սեպսիսը սերտորեն կապված 
է ԱՌ-ի ծանրության աստիճանի հետ հիվանդու
թյան ցանկացած փուլում, հատկապես ծանր ԱՌ-ի 
դեպքում (III-V փուլեր). ախտածին մանրէների և 
դրանց տոքսինների կողմից անոթային էնդոթելի 
վնասման հետևանքով բարձրանում է անոթների 
պատերին լեյկոցիտների ադհեզիայի և ցանցա
թաղանթի մանր անոթների մեջ միկրոթրոմբների 
ձևավորման վտանգը: Վերջիններս խաթարում 
են արյան հոսքը և առաջացնում անոթային ար
տահոսք: Բացի դրանից, տվյալ կոնտիգենտի մոտ 
թերճնշման պատճառով մեծանում է շնչառական 
անբավարարության հավանականությունը։ Ար
դյունքում հետսեպսիսային թերճնշումը և հիպօք
սիան ազդում են ցանցաթաղանթի պերֆուզիայի 
վրա և խորացնում ցանցաթաղանթի իշեմիան [64]:

Նեյտրոֆիլների քանակը բորբոքման ամենաու
ղիղ ցուցանիշն է: Մի հետազոտություն ցույց է 
տվել, որ ԱՌ-ով վաղաժամ նորածիններն իրենց 
առաջին ամսում ունենում են նեյտրոֆիլների ավե
լի մեծ քանակ, քան առողջ վաղաժամ նորածիննե
րը։ Նեյտրոֆիլ-լիմֆոցիտ հարաբերակցությունը և 
թրոմբոցիտ-լիմֆոցիտ հարաբերակցությունը պո
տենցիալ բորբոքային մարկերներ են ԱՌ-ի ախ

տորոշման և կանխատեսման համար [66,67]:
Համակարգային իմունաբորբոքային ցուցիչը 

(SII) համեմատաբար նոր ցուցանիշ է, որն ի սկզբա
նե օգտագործվել է որպես լյարդաբջջային կար
ցինոմայի կանխատեսման ցուցիչ: Սակայն, այն 
այժմ օգտագործվում է նաև բորբոքային հիվան
դությունների ախտորոշման ժամանակ [68]: SII-ը 
հաշվարկվում է լիմֆոցիտների, նեյտրոֆիլների և 
թրոմբոցիտների քանակից, որոնք ներկայացնում 
են հոմեոստատիկ հավասարակշռությունը բորբո
քային, իմունային և թրոմբոտիկ վիճակների միջև 
[69]։ SII‑ը հաշվարկվում է հետևյալ կերպ. թրոմ
բոցիտների քանակ × նեյտրոֆիլների քանակ/լիմ
ֆոցիտների քանակ [70]։ Ակդոգանը և համահեղ. 
(2021) առաջիններից էին, որ ներկայացրեցին SII-ը 
որպես ԱՌ-ի զարգացման կանխատեսման գոր
ծոն: Նրանք պարզել են, որ ԱՌ-ով վաղաժամ նո
րածիններն ունենում են զգալիորեն ավելի բարձր 
SII, քան վաղաժամ նորածիններն առանց ԱՌ-ի 
[66]: Էկինջիի և համահեղ. (2023) ուսումն ասիրու
թյունը արձանագրել է, որ C-ռեակտիվ սպիտա
կուց/ալբումին հարաբերակցությունը (CAR) կարող 
է ծառայել որպես ԱՌ-ի զարգացման մարկեր [71]: 
Կյանքի առաջին ամսվա ընթացքում CAR-ը զգալի
որեն ավելի բարձր է լինում ԱՌ-ով վաղաժամ նո
րածինների մոտ, քան առանց ԱՌ-ի, և CAR-ը նույն
պես զգալիորեն ավելի բարձր է եղել բուժվողների 
մոտ, քան չբուժվածների խմբում, ինչը ենթադրում 
է, որ կարող է լինել կապ հետծննդյան բորբոքային 
վիճակների և ԱՌ-ի ծանրության միջև:

Գրինը և համահեղ. (2023) վերանայել են ին
տերլեյկին-1ի (IL-1) ընտանիքի ցիտոկինների ներգ
րավվածությունը պերինատալ բորբոքման մեջ՝ 
թիրախավորելով դրանք՝ բորբոքային հիվան
դությունների անվտանգ և արդյունավետ բուժում 
իրականացնելու նպատակով [72]։ 

ԱՌ-ով և առանց ԱՌ-ի նորածինների ապակեն
ման մարմն ի և արցունքի նմուշների հետազոտու
թյանը նվիրված աշխատանքներում հիվանդների 
մոտ գրանցվել են բորբոքային փոփոխություններ: 
Լազերային բուժման ընթացքում ծանր ԱՌ-ով նո
րածիններից նմուշառած ապակենման մարմն ի 
հեղուկի մեջ գրանցվել է միկրոգլիայի ավելի ակ
տիվացված բջիջների և մակրոֆագերի առկայու
թյուն, ինչպես նաև ցիտոկինների՝ ներառյալ IL-1-ի 
ընկալիչների ներհակորդի (IL-1Ra) պարունակու
թյան աճ՝ համեմատած վերահսկիչ խմբի՝ բնածին 
կատարակտով նորածիններից վերցված նմուշնե
րի հետ [73]:

Հետաքրքիր է, որ ծանր ԱՌ-ով նորածիննե
րի արցունքներն ունեցել են հակաբորբոքային IL-
1Ra-ի զգալիորեն ավելի բարձր կոնցենտրացիա՝ 
համեմատած թեթև կամ առանց ԱՌ-ի նորածիննե
րի հետ, ինչը մատնանշում է կարգավորող մեխա
նիզմի առկայությունը [73]:



29

IL-33-ի դերը ԱՌ-ի ախտածագման մեջ մնում 
է անհայտ: Այնուամենայնիվ, IL-33-ի ավելացումը 
կապված է ծանր ԱՌ-ի հետ, ինչը ենթադրում է, որ 
IL-33-ը կարող է օգտագործվել որպես ԱՌ-ի բիո
մարկեր: Մինչև 32 շաբաթական վաղաժամ ծնն
դաբերությունից մինչև 1500 գ քաշով ծնված նո
րածինների մոտ իրականացված դիտարկումային 
հետազոտության ժամանակ IL-33-ը գնահատվել է 
պորտալարի արյան և շիճուկի մեջ ԱՌ-ով նորա
ծինների մոտ լազերային բուժումն իրականաց
նելուց առաջ և հետո՝ համեմատվելով գեստացի
ոն տարիքի և քաշի համադրելի ցուցանիշներով 
վերահսկիչ խմբի հետ: ԱՌ խմբում պորտալարի 
արյան IL-33-ի մակարդակի ցուցանիշները մոտ են 
եղել վերահսկիչ խմբի համապատասխան ցուցա
նիշներին, չնայած ԱՌ-ով նորածինների մոտ նախ
քան բուժումը վերջինիս մակարդակը 3.5 անգամ 
բարձր է եղել վերահսկիչ խմբի համապատասխան 
ցուցանիշի համեմատությամբ, ինչը կարևորում է 
IL-33-ի դերը որպես ԱՌ-ի բիոմարկերի [74]: Նմա
նապես, IL-37-ի գործառույթը ԱՌ-ի ախտածագման 
մեջ նույնպես պարզ չէ, քանի որ միայն մեկ ուսում
նասիրության մեջ է նկարագրված ռեկոմբինանտ 
IL-37-ի օգտագործումը մկների ԱՌ մոդելում [75]: 
Մկներին, որոնք հետծննդյան 7-ից մինչև 12-րդ օրը 
մեծացել են 75% օքսիգենացիայի պայմաններում, 
այնուհետև վերադարձել են թթվածնային նորմալ 
պայմաններ, ներարկվել են 1, 5 կամ 20 նգ/գ մարմ
նի քաշի հաշվով IL-37 կամ պլացեբո հետծննդյան 
12-րդ,14-րդ և 16-րդ օրերին։ 17-րդ օրը հետազոտ
ված աչքերը ցույց են տվել, որ IL-37-ով բուժվողնե
րի մոտ ավելացել է նեովոսկուլյարիզացիան, ինչը 
ենթադրում է, որ IL-37-ը խթանում է ախտաբա
նական անգիոգենեզը: Հակա-IL-37 ստացած են
թախմբում այս ազդեցությունն արգելակվել է [75]:

IL-6-ը բորբոքանպաստ ցիտոկին է, որը դեր է 
խաղում բորբոքային և իմունային պատասխան
ների մեջ և հանդիսանում է բորբոքման մասին 
վկայող հիմն ական վաղ ցուցիանիշը: IL-8-ն ունի 
բազմաթիվ գործառույթներ, որոնց թվում են նեյտ
րոֆիլների կուտակումը բորբոքման վայրերում, 
բջիջների ադհեզիան, ուռուցքի աճը, անգիոգենե
զը, նեյրոնների պաշտպանությունը և ուղեղային 
հյուսվածքի զարգացումը [61,76]։

Հելգրենը և համահեղ. (2018) ուսումն ասիրել են 
բորբոքային գործոնների և IGF-1-ի մակարդակների 
և ԱՌ-ի միջև կապը՝ ցույց տալով, որ բորբոքային 
գործոններն ուղղակիորեն կամ անուղղակիորեն 
ազդում են ԱՌ-ի զարգացման վրա [77]:

Բորբոքանպաստ ցիտոկինների բարձր (IL-6, 
IL-8, TNF-α) և IGFBP-3-ի զգալիորեն ցածր մակար
դակները կապված են ԱՌ-ի զարգացման և խո
րացման հետ [22]:

Հետծննդյան բորբոքանպաստ ցիտոկիննե
րի կոնցենտրացիաների բարձրացումը կապված 

է IGF-1-ի մակարդակների և ԱՌ-ի հետզարգաց
ման հետ, քանի որ բորբոքային գործոնները կա
րող են արգելակել IGF-1 ուղու որոշ բաղադրիչներ: 
Շատ ցիտոկիններ IGF-1-ի հետ կիսում են ազդան
շանային բաղադրիչները, ինչպիսիք են արտաբջ
ջային ազդանշանով կարգավորվող կինազ 1/2-ը 
և միտոգեն-ակտիվացված պրոտեին կինազը: 
Հետազոտությունները պարզել են, որ ամն իոտիկ 
հեղուկում IL-6 և IL‑8 բորբոքային գործոնները 
կապված են ԱՌ-ի զարգացման բարձր ռիսկի հետ 
[58,78]: Սա համահունչ է նախորդ ուսումն ասի
րության արդյունքներին, որոնք ենթադրել են, որ 
պլազմայում IL-6 մակարդակի բարձրացումը կա
րող է հանդես գալ որպես ծանր աստիճանի ԱՌ-ի 
ռիսկի գործոն և լազերային բուժման ցուցում [59]: 
IL-6-ի աճը զգալիորեն կապված է ≥II փուլի ԱՌ-ի 
զարգացման ռիսկի հետ, ինչը ենթադրում է դրա 
կարևորությունը որպես ԱՌ-ի ռիսկի կանխատես
ման կենսամարկեր [78]: Բուժման ցուցումն եր ու
նեցող ԱՌ-ով վաղաժամ նորածինների մոտ IL-8-ը 
զգալիորեն ավելի բարձր է, քան առանց բուժական 
միջամտության ԱՌ-ով հիվանդների մոտ [58,61]: 

Աբդել Սալամ Գոմաաի և համահեղ. (2021) հե
տազոտության նպատակը եղել է նորածինների 
մոտ ագրեսիվ ԱՀԱՌ-ի զարգացման նախատրա
մադրող ռիսկի գործոնների բացահայտումը: Ու
սումն ասիրությունը ներառել է 1-ին կամ հետին 
2-րդ գոտու ԱՀԱՌ-ով 16 նորածինների: Վերահսկիչ 
խմբում ներառվել են հղիության 34 շաբաթական 
ժամկ ետով և II կամ ավելի ցածր փուլի ԱՌ-ով հի
վանդներ: Հեղինակները ստուգել են նորածինների 
ծննդյան և հետծննդյան բնութագրերի վերաբերյալ 
բժշկական գրառումն երը. ԱՀԱՌ-ով հիվանդներն 
ունեցել են հավաստիորեն ավելի երկարատև կո
ֆեինային թերապիա, ավելի ցածր քաշ (ԳՏ-ի հա
մար) և բակտերեմիայով ավելի բարձր հիվանդա
ցություն՝ ԱՌ-ով հիվանդների համեմատությամբ: 
Կրկնակի բուժում պահանջող ԱՀԱՌ-ով հիվանդ
ները ստացել են ավելի երկարատև ինոտրոպ բու
ժում, պլազմայի ավելի շատ փոխներարկումն եր, 
ունեցել են ներփորոքային արյունազեղում և շիճու
կում հեմոգլոբինի ավելի ցածր մակարդակ [79]:


     ԵԶՐԱԿԱՑՈՒԹՅՈՒՆ     

Չնայած ԱՌ-ի ախտաբանական հիմքերի, ինչ
պես նաև ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի կլինիկական դրսևո
րումն երի ուսումն ասիրությանը նվիրված բազ
մազան հետազոտություններին, ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի 
զարգացմանը նպաստող նախատրամադրող 
գործոնները, դրանց փոխազդեցության առանձ
նահատկությունները և տվյալ նոզոլոգիաների 
պաթոգենեզում ունեցած դերը շարունակում են 
մնալ թերի ուսումն ասիրված։ Նշված գործոնների՝ 
ախտաբանական նեովասկուլյարիզացիայի ձևա

Լ. Գրիգորյան   Անհասների ռետինոպաթիա. էթիոպաթոգենեզ և կլինիկա
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վորման և խորացման մեխանիզմն երում ներգ
րավվածության ամբողջական բացահայտումը 
պահանջում է հետագա համապարփակ և մեծա
ծավալ հետազոտություններ։ Վերոնշյալը թելադ
րում է ԱՌ-ի և ԱՀԱՌ-ի զարգացման և հրահրող 
գործոնների, ինչպես նաև, դրանց ազդեցության 
մեխանիզմն երի հետ կապի ուսումն ասիրության 
անհրաժեշտությունը, ինչն, անկասկած, կնպաստի 
բուժման տարբերակված և ավելի արդյունավետ 
մոտեցումն երի մշակմանը: 

Բացի դրանից, վերջին 10 տարիների գիտա
կան գրականության վերլուծության արդյունքները 
փաստում են ռետինոպաթիայի խնդրի՝ տեսողա
կան գործառույթների համարժեք ձևավորման և 
զարգացման ապահովմանը, ինչպես նաև ԱՌ-ի և 
ԱՀԱՌ-ի բուժման արդյունավետության վրա ազ
դող գործոնների խորացված ուսումն ասիրությանը 
միտված վերջնական լուծումն երի որոնման ան
հրաժեշտությունը:
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ETIOPATHOGENESIS AND CLINICAL MANIFESTATIONS 
OF RETINOPATHY OF PREMATURITY AND AGGRESSIVE 

POSTERIOR RETINOPATHY OF PREMATURITY

Levon Grigoryan
Ophthalmological center after S.Malayan, Yerevan, Armenia

ABSTRACT
Background: Retinopathy of prematurity (ROP) is a vascular 

proliferative disease of the retina that occurs in preterm infants, 
causing blindness in approximately 50,000 children worldwide.

Aim: The purpose of this review is to summarize the cur-
rent literature on the etiopathogenesis and clinical manifesta-
tions of ROP and aggressive posterior ROP (APROP), based on 
the analysis of published data.

Methods: About 80 sources of literature published on the 
topic of research over the past 10 years were studied, the main 
aspects of the etiology, pathogenesis, clinical manifestations, 

concomitant conditions and predisposing factors of both ROP 
and APROP were considered. 

Results: The significance of a number of factors (gesta-
tional age, fetal weight at birth, the presence of infection, lipid 
metabolism disorders, etc.) in the development of retinal an-
giogenesis disorders in premature newborns was highlighted. 
The numerous, often contradictory data and interaction of 
factors affecting the likelihood of the formation and develop-
ment ofROP and APROP were studied.

Conclusion: The literature review dictates the need for a 
more in-depth study of the connection between the devel-
opment of various types of ROP with trigger factors and the 
mechanisms of their implementation, which will undoubtedly 
contribute to the development of differentiated and more ef-
fective treatment approaches.

Keywords: Retinopathy of prematurity; aggressive poste-
rior retinopathy of prematurity; pathogenesis; angiogenesis 
of retina

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ И КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
РЕТИНОПАТИИ НЕДОНОШЕННЫХ И ЗАДНЕЙ 

АГРЕССИВНОЙ РЕТИНОПАТИИ НЕДОНОШЕННЫХ

Левон Григорян
Офтальмологический центр имени С.Малаяна, Ереван, Армения

АБСТРАКТ
Введение: Ретинопатия недоношенных (РН) – сосуди-

сто-пролиферативное заболевание сетчатки, встречающе-
еся у недоношенных новорожденных, вызывающее слепоту 
примерно у 50,000 детей во всем мире.

Цель: Обобщение данных современной литературы об 
этиопатогенезе и клинических проявлениях РН и задней 
агрессивной РН (ЗАРН) на основе анализа и обобщения 
данных изученных нами исследований.

Методы: Изучено около 80 источников литературы, 
опубликованной по теме исследования за последние 10 
лет, рассмотрены основные аспекты этиологии, патогене-
за клинических проявлений, сопутствующих состояний и 
предрасполагающих факторов как РН, так и ЗАРН. 

Результаты: Освещена значимость ряда факторов 
(сроки гестации, вес плода при рождении, наличие инфек-
ции, нарушение липидного обмепна и др.) для развития 
нарушений ангиогенеза сетчатки у недоношенных ново-
рожденных. Несмотря на многочисленные исследования 
патогенетических основ, предрасполагающих факторов, 
также как и основных и сопутствующих клинических про-
явлений, тем не менее, результаты исследований участия 
этих факторов в патологической неоваскуляризации и их 
воздействии на вероятность формирования и развития РН 
и ЗАРН содержат противоречивые данные.

Заключение: Вышеизложенное диктует необходимость 
более глубокого изучения связи развития различных видов 
РН с триггерными факторами и механизмами их имплемен-
тации, что несомненно будет способствовать разработке 
дифференцированных и более эффективных подходов к 
лечению.

Ключевые слова: ретинопатия недоношенных, 
агрессивная задняя ретинопатия недоношенных, пато-
генез, ангиогенез сетчатки.
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Նպատակ. Վերլուծել և ամփոփել աուտոիմուն 
թիրեոիդիտով, հիվանդագին ճարպակալմամբ և 
քնի օբստրուկտիվ ապնոէով տառապող հիվանդ
ների նյութափոխանակության վրա ինկրետինի 
համակորդների (ԻՀ) ազդեցության մեխանիզմն ե
րի առանձնահատկությունները:

Արդյունքներ. Ուսումն ասիրված տվյալների 
վերլուծությունը (վերջին 5 տարում հրապարակ
ված ավելի քան 80 գիտական ​​աշխատություն) 
ցույց է տվել, որ ԻՀ-ների թողած ազդեցություն
ները թիրեոիդիտի ընթացքի և նյութափոխանա
կության ակտիվության վրա տվյալ կոնտինգենտի 
տարբեր պոպուլյացիաներում բավականին հակա
սական են, ինչը հաստատում է հետագա, ավելի 
խոր ուսումն ասիրությունների անցկացման ան
հրաժեշտությունը: Բացի դրանից, ԻՀ-ների՝ աու

տոիմուն թիրեոիդիտի բուժման բաղադրիչների 
հետ համակցված թերապիայի շատ ասպեկտներ 
դեռևս մնում են թերի ուսումն ասիրված:

Եզրակացություն. Վերոնշյալից բխում է հի
վանդների այս ընտրանքի վարման օպտիմալ 
ուղիներ գտնելու անհրաժեշտությունը։ Մասնա
վորապես, աուտոիմուն թիրեոիդիտով, ճարպա
կալմամբ և քնի օբստրուկտիվ ապնոէի համախ
տանիշով հիվանդների նյութափոխանակության 
վրա ԻՀ-ների տարբեր խմբերի ազդեցության 
վերլուծությանը միտված ուսումն ասիրությունները 
կնպաստեն այդ հիվանդների վարման օպտիմա
լացված ռազմավարության մշակմանը և իրակա
նացմանը:

Հիմն աբառեր. ինկրետինի համակորդ, աու
տոիմուն թիրեոիդիտ, ճարպակալում, քնի օբստ
րուկտիվ ապնոէ

ԻՆԿՐԵՏԻՆԻ ՀԱՄԱԿՈՐԴՆԵՐԻ 
ԱՐԴՅՈՒՆԱՎԵՏՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՈՒՏՈԻՄՈՒՆ ԵՎ 
ՆՅՈՒԹԱՓՈԽԱՆԱԿԱՅԻՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ 
ԺԱՄԱՆԱԿ. ԳՐԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱԿՆԱՐԿ
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Ինչպես հայտնի է, հիպոթիրեոզով հիվանդնե
րի մոտ ինկրետինային հորմոնները, հատկապես 
ինկրետինային համակարգի «անհապաղ արձա
գանքը», ենթարկվում են զգալի փոփոխություն
ների: Մասնավորապես, էապես փոփոխվում է 
ինկրետինային համակարգի ակտիվությունը հի
պոթերիոզի շտկման ժամանակ [1,2]։

Վերջին տարիներին գլյուկագոնանման պեպ
տիդ-1-ի ընկալիչների համակորդների (ԳՆՊ-1 ԸՀ-
ներ, անգլ.՝ Glucagon-like peptide-1 receptor agonists, 
GLP-1 RAs) կիրառումը զգալիորեն աճել է, ինչը հե
տազոտողների ուշադրությունը բևեռել է այդ խմբի 
դեղամիջոցների վրա՝ նյութափոխանակային շե
ղումն երի վարման, ինչպես նաև բազմաթիվ բար
դությունների հետևանքները մեղմելու նպատակով։

ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների ազդեցությունը դրսևորվում է 
ինսուլինի արտազատման խթանման, գլյուկագո

նի արտազատման արգելակման և ստամոքսի դա
տարկման դանդաղեցման երևույթներով [3]: 

Այնուամենայնիվ, թեև ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների ազդեցու
թյունը գլիկեմիկ կարգավիճակի կարգավորման, 
քաշի կորստի և զարկերակային ճնշման նվազեց
ման առումով լայնորեն փաստագրված է, բազ
մաթիվ ուսումն ասիրություներ կարևորում են վա
հանաձև գեղձի (ՎԳ) գործունեության վրա դրա 
ազդեցության պարզաբանման անհրաժեշտությու
նը, մասնավորապես ՎԳ-ի հորմոնների բարդ փո
խազդեցությունների և նյութափոխանակության 
հետ դրանց փոխկապակցվածության համատեքս
տում։ Հուսեյնի և համահեղ. (2021) կարծիքով, ՎԳ-ի 
հիվանդությունների զուգակցումը նյութափոխանա
կային խանգարումն երի հետ (2-րդ տիպի շաքա
րային դիաբետ՝ ՇԴ2Տ, ճարպակալում) ընդգծում և 
կարևորում է ՎԳ-ի աուտոիմուն ախտահարումն երի 
և նյութափոխանակային խանգարումն երի միջև կա
պը, ինչի մանրակրկիտ ուսումն ասիրությունը կօգնի 
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արդյունավետորեն կազմակերպել նյութափոխա
նակության հիվանդությունների վարումը՝ ուղղակի
որեն ազդելով ՎԳ-ի գործունեության վրա [4]: 

Կենդանական մոդելների վրա կատարված ու
սումն ասիրությունները ցույց են տվել, որ ԳՆՊ-1 
ԸՀ-ների կիրառումը ՎԳ-ի C բջիջներում առա
ջացնում է ախտաբանական փոփոխություններ՝ 
հիպերպլազիայի և ադենոմայի աստիճանական 
ձևավորմամբ [5]: Չնայած ԳՆՊ-1 ԸՀ-ով բուժվող 
հիվանդների մոտ ՎԳ-ի քաղցկեղի հավանական 
աճի ռիսկի վերաբերյալ նախնական ուսումն ասի
րություններին՝ կլինիկական փորձարկումն երի եր
կարաժամկ ետ արդյունքները հանգեցրել են նվազ 
ռիսկի վերաբերյալ կարծիքին՝ բայց և այնպես շեշ
տելով թեմայի վերաբերյալ համակարգված հե
տազոտության անհրաժեշտությունը:

Հաշվի առնելով ՎԳ-ի ախտահարումն երի հա
ճախակի դեպքերը ախտաբանական ճարպակալ
ման և ՇԴ2Տ-ի ժամանակ՝ մի շարք հետազոտող
ներ մանրամասնորեն ուսումն ասիրել և գնահատել 
են ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների կիրառման և ՎԳ-ի խանգա
րումն երի առաջացման միջև կապը՝ միտված լինե
լով ՎԳ-ի դիսֆունկցիա ունեցող հիվանդների մոտ 
պարզություն մտցնել ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների կիրառման 
անվտանգության հարցերում: Բացի դրանից, գնա
հատվել է շաքարախտով հիվանդների մոտ ԳՆՊ-1 
ԸՀ-ների կիրառման դեպքում ՎԳ-ի գործառույթի 
պարբերական ստուգումն երի անցկացման ան
հրաժեշտությունը [5]:

Վահանաձեվ գեղձի գործառույթի և 
նյութափոխանակային խանգարման 
միջև փոխկապվածությունը
ՎԳ-ի դիսֆունկցիան և ՇԴ2Տ-ն կլինիկական 

պրակտիկայում հաճախ հանդիպող և համակց
ված ախտաբանական վիճակներ են: Շաքարային 
դիաբետ չունեցող հիվանդների համեմատու
թյամբ, և՛ հիպերթիրեոզը, և՛ հիպոթիրեոզը ավելի 
հաճախ են հանդիպում 1-ին տիպի շաքարային դի
աբետով հիվանդների մոտ [6]:

Ըստ Սենտոնո Մաքսուդի և համահեղ. (2016)՝ ընդ
հանուր ազգաբնակչության համեմատությամբ ՎԳ-ի 
դիսֆունկցիայի տարածվածությունը զգալիորեն 
ավելի բարձր է ՇԴ2Տ-ով հիվանդների շրջանում [7]։ 

Պալման և համահեղ. (2013) հայտնել են, որ 386 
չափահաս դիաբետիկների 14.7%-ը նաև ունեցել 
է ՎԳ-ի հիվանդություն [8]: ՎԳ-ի դիսֆունկցիայի 
նմանատիպ տարածվածություն հայտնաբերվել է 
նաև Հունաստանի (12.3%), Սաուդյան Արաբիայի 
(16%), Բրազիլիայի (14.7%), Հորդանանի (12.5%) դի
աբետիկների մոտ [1]։ Թվով 36 աղբյուր ներառած 
գրականության մի համակարգված ակնարկ ար
ձանագրել է ենթակլինիկական հիպոթիրեոզի և 
նյութափոխանակային ախտահարումն երի միջև 
կապ 10.2% դեպքերում [9]: 

ՎԳ-ի գործառույթի և նյութափոխանակության 
հիվանդությունների միջև փոխհարաբերություն
ների ուսումն ասիրությունը հանգեցրել է այն եզ
րակացության, որ ՎԳ-ի հորմոններն ազդում են 
գլյուկոզի և ճարպային փոխանակության կարգա
վորման վրա, հատկապես թիրախային այնպիսի 
օրգաններում կամ հյուսվածքներում, ինչպիսիք 
են լյարդը, կմախքային մկանները, ենթաստա
մոքսային գեղձը (ԵՍԳ), ճարպային հյուսվածքը և 
կենտրոնական նյարդային համակարգը (ԿՆՀ) [1]:

Ավելին, որոշ ուսումն ասիրություններ դիտար
կել են ածխաջրային փոխանակության և ՎԳ-ի 
քաղցկեղի միջև կապը մասնավորապես կանանց 
մոտ: Յեոն և համահեղ. (2014) իրենց կատարած 
մետավերլուծությամբ փաստել են, որ շաքարախ
տով հիվանդների մոտ քաղցկեղով հիվանդանա
լու վտանգը 20%-ով բարձր է [10]։ Ինսուլինակա
յունությունը, դիսգլիկեմիան, մարմն ի զանգվածի 
ցուցիչը (ՄԶՑ) և զարկերակային գերճնշումը զգա
լիորեն մեծացնում են ՎԳ-ի քաղցկեղի զարգաց
ման ռիսկը: Գերինսուլինեմիան կարող է նվազեց
նել բջջային ապոպտոզը և նպաստել բջիջների 
բազմացմանը ինսուլինի և ինսուլինանման աճի 
գործոն-1-ի (ԻԱԳ-1) միջոցով [11]: Նկատվել է, որ 
ինսուլինային ընկալիչները գերէքսպրեսիայի են 
ենթարկվում ՎԳ-ի ուռուցքների ժամանակ՝ «ազ
դարարելով» ՎԳ-ի քաղցկեղի զարգացման հատ
կապես վաղ փուլը [12]: Ավելին, Ճաոն և համա
հեղ. (2022), Բրենտան և համահեղ. (2024) և Աբու 
Արարն ու համահեղ. (2024) իրենց ուսումն ասիրու
թյուններում ցույց են տվել, որ գերինսուլինեմիան 
և ինսուլինակայունությունը զգալիորեն կապված 
են ՎԳ-ի քաղցկեղածնության և քաղցկեղի «ագրե
սիվության հետ» [13-15]:

ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների գործողության 
մեխանիզմն երը
ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների կիրառման վրա հիմնված բու

ժումը գլյուկոզի մակարդակը վերահսկում է բազ
մաթիվ մեխանիզմն երով, և հետազոտությունները 
ցույց են տվել, որ այս դեպքում գլյուկոզի ներքին 
ընդունումն առաջացնում է ինսուլինի ավելի մեծ 
արտազատում, քան ներերակային ներմուծու
մը: Այս երևույթը «կառավարում» են ԳՆՊ-1 աղե
ներզատիչ (էնտերոէնդոկրին) հորմոնը և ստա
մոքս-արգելակիչ պեպտիդը կամ գլյուկոզ-կախյալ 
ինսուլինոտրոպ պոլիպեպտիդը (ԳԻՊ, անգլ.՝ gas-
tro-inhibitory peptide կամ glucose-dependent insuli-
notropic polypeptide, GIP), որոնք երկուսն էլ միաժա
մանակ նպաստում են ինսուլինի արտազատմանը 
(Պատկեր 1), որը շարունակաբար վատթարանում է 
ՇԴ2Տ-ով հիվանդների մոտ [16]: ԳՆՊ-1-ը և ԳԻՊ-ը 
«ինկրետինային» հորմոններ են, որոնք արտա
զատվում են սնունդ ընդունելու ընթացքում գլյու
կոզի, սպիտակուցի, ճարպի ընդունումից և կլա



35

նումից հետո։ Դրանք ապահովում են սնունդ 
ընդունելու և ինսուլինի արտազատման միջև ֆի
զիոլոգիական փոխկապակցվածությունը [16,17]: 

ԳՆՊ-1Ը-ի խթանումը գործի է գցում բարդ 
ներբջջային ազդանշանային կասկադ, որն 
ավարտվում է պրոտեին կինազ Ա-ի (ՊԿԱ) ուղու 
ակտիվացմամբ՝ ցիկլիկ ադենոզին միաֆոսֆատի 
(ցԱՄՖ) առաջացման միջոցով (Պատկեր 2): ԵՍԳ-
ից զատ, ԳՆՊ-1Ը-ներ առկա են այլ հյուսվածքնե
րում ևս՝ թոքեր, երիկամն եր, ԿՆՀ, ստամոքս, սր
տամկ ան և անոթային էնդոթել [17]: 

Ինկրետինները պեպտիդային հորմոններ են, 
որոնք արտազատվում են աղիքներից և ուղեղաբ
նից՝ ի պատասխան սննդանյութերի սպառման, և 
հիմն ականում գործում են արյան շիճուկի գլյուկոզի 
իջեցման և հագեցվածության բարձրացման մեխա
նիզմով: ԳՆՊ-1-ը և ԳԻՊ-ը նյութափոխանակային 
համախտանիշի բուժման համար օգտագործվող 
ինկրետինային հորմոնների անալոգներ են: ԳՆՊ-
1-ը 30 ամինաթթուներից բաղկացած պեպտիդային 
շղթա է, որն արտադրվում է էնտերոէնդոկրին L 
բջիջների կողմից զստաղու հեռադիր հատվածում, 
հաստ աղիքում և ուղեղաբնի մենավոր ուղու (trac-
tus solitarius) նեյրոնների կորիզներում: Այն ԵՍԳ-ի 
β‑բջիջներում խթանում է ինսուլինի արտադրու
թյունը գլյուկոզ-կախյալ ձևով և նվազեցնում է 
ԵՍԳ-ի α-բջիջներից գլյուկագոնի արտազատումը: 
ԳՆՊ-1-ը թողնում է նաև լրացուցիչ արտաենթաս
տամոքսագեղձային ազդեցություններ՝ ուղղակի
որեն ճնշելով ախորժակի կենտրոնը և դանդա
ղեցնելով ստամոքսի դատարկումը՝ դրանով իսկ 

ուժեղացնելով հագեցվածության զգացողությունը 
և թուլացնելով սնունդ ընդունելու ցանկությունը: 
ԳԻՊ-ը 4-ամինաթթուներից բաղկացած պեպտիդ 
է, որն արտազատվում է 12-մատնյա աղիքի և բա
րակ աղիքների K բջիջների կողմից: Այս կարճ 
պեպտիդային հորմոնը խթանվում է աղիքներում 
գլյուկոզի գերօսմոլյարությամբ՝ առաջացնելով ին
սուլինի արտազատում: Հաշվի առնելով այս հատ
կությունները՝ ճարպակալման և ՇԴ2Տ-ի բուժման 
նպատակով կիրառվող ԳՆՊ-1 և ԳԻՊ համակորդ
ները ենթարկվել են ինտենսիվ դեղաբանական 
հետազոտությունների [18]: 

Որոշ ուսումն ասիրություններ արձանագրել 
են ԳՆՊ-1Ը-ների առկայությունը լյարդաբջիջնե
րում [19], ՎԳ-ի C և այլ տեսակի բջիջներում [20]: 
Օրինակ, Հեն և համահեղ. (2017) իրականացրել 
են հետազոտություն՝ ուսումն ասիրելով ինսուլի
նային ընկալիչների, ԻԱԳ-1 ընկալիչների (ԻԱԳ-1Ը) 
և ԳՆՊ-1Ը-ների արտահայտվածությունը (էքսպրե
սիան) ՎԳ-ի առողջ հյուսվածքներում, ՎԳ-ի պա
պիլյար քաղցկեղի (ՎՊՔ) հյուսվածքներում և ՎՊՔ 
բջիջներում, ինչպես նաև ինսուլինի անալոգնե
րի և ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների պոտենցիալ դերը բջիջների 
բազմացման և էներգափոխանակության մեջ [21]: 

Մեկ այլ հետազոտությամբ Բոեսն ու համահեղ. 
(2013) ուսումն ասիրել են առնետի և մարդու ՎԳ-ի 
բջիջների առաջնային կուլտուրաները՝ C բջիջնե
րում ԳՆՊ-1Ը-ների էքսպրեսիան ու գործառույթը 
գնահատելու նպատակով: Այս հետազոտության 
ընթացքում, ի տարբերություն մարդու առաջնային 
C բջիջների, ԳՆՊ-1Ը-ների էքսպրեսիա դիտվել է 

Պատկեր 1. Գլյուկագոնանման պեպտիդ-1-ը (ԳՆՊ-1) նպաս
տում է ինսուլինի արտազատմանը: Դիպեպտիդիլ պեպտի
դազ-4-ը (ԴՊՊ-4) ճեղքում է ԳՆՊ-1-ի պեպտիդային շղթան 
Ala-8-ի և Glu-9-ի միջև: ԳՆՊ-1Ը՝ ԳՆՊ-1-ի ընկալիչ: Ըստ թիվ 1 
հղման:

Պատկեր 2. Ներբջջային ազդանշանային կասկադի սխեման, 
որտեղ գլյուկագոնանման պեպտիդ-1-ը (ԳՆՊ-1) խթանում է 
ինսուլինի արտազատումը ենթաստամոքսագեղձի β բջիջնե
րում: ԱԵՖ՝ ադենոզինեռֆոսֆատ, ԳՆՊ-1Ը՝ ԳՆՊ-1-ի ընկալիչ, 
ՊԿԱ՝ պրոտեին կինազ Ա, ցԱՄՖ՝ ցիկլիկ ադենոզին միաֆոս
ֆատ: Ըստ թիվ 1 հղման:

Ա. Սանամյան, Ք. Ջամալյան Ինկրետինամիմետիկներ. աուտոիմուն և նյութափոխանակային խանգարումներ
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միայն առնետի առաջնային C բջիջներում: ԳՆՊ-
1 ԸՀ‑ներով խթանումը հանգեցրել է կալցիտոնի
նի արտազատման և էքսպրեսիայի չափավոր աճի 
առնետների ՎԳ-ի առաջնային կուլտուրաներում: 
Մինչդեռ մարդու ՎԳ-ի կուլտուրաներում ԳՆՊ-
1 ԸՀ-ներին ոչ մի գործառութային արձագանք չի 
գրանցվել, ինչը վկայում է այն մասին, որ մարդու 
C բջիջները գործող ԳՆՊ-1Ը-ների շատ ցածր մա
կարդակ ունեն կամ լիովին զուրկ են դրանցից: Այ
նուամենայնիվ, չի կարելի բացառել, որ մարդու 
ՎԳ-ի առաջնային կուլտուրաներում ԳՆՊ-1 ԸՀ-նե
րին արձագանքելու բացակայությունը պայմանա
վորված է C բջիջների ցածր տոկոսով և կալցիտո
նինի շատ ցածր արտազատմամբ, ինչը հնարավոր 
չէ հայտնաբերել անցկացվող վերոնշյալ հետազո
տության մեջ կիրառված մեթոդներով [22]:

Նշանակման ցուցումն երը 
և կիրառման եղանակները 
Առաջին թերապևտիկ ԳՆՊ-1 ԸՀ-ն էքսենատիդ-

4-ն էր՝ թունատամ մողեսի (Heloderma suspectum) 
թքից ստացված բնական պեպտիդային հորմոն, 
որը ցուցաբերում է ԳՆՊ‑1-ի հետ համեմատելի 
ակտիվություն, սակայն օժտված է ավելի երկար 
կիսատրոհման պարբերությամբ՝ դիպեպտիդիլ 
պեպտիդազ 4-ի (ԴՊՊ-4) նկատմամբ իր բարձր 
կայունության շնորհիվ, ինչը բացատրվում է ճեղք
ման տեղում Ala-8-ի՝ Gly-8-ով փոխարինմամբ: 
ՇԴ2Տ-ով չափահասների մոտ արյան գլյուկոզի 
մակարդակի իջեցման նպատակով ԱՄՆ Պարենի 
և դեղորայքի վարչությունը (ՊԴՎ, անգլ.՝ Food and 
Drug Administration, FDA) թույլատրել է էքսենատի
դի պարենտերալ կիրառումը ի հավելումն սննդա
կարգի և ֆիզիկական վարժությունների։ 

Ճարպակալման տարածվածությունը վերջին 
ժամանակներում զգալիորեն աճել է, և ներկայումս 
դրա բուժման համար ապացուցված անվտանգու
թյամբ և արդյունավետությամբ քիչ դեղամիջոցներ 
կան: Սա դրդել է հետազոտողներին ՇԴ2Տ-ով և 
ճարպակալումով տառապողների մոտ գնահա
տել լիրագլյուտիդի ազդեցությունը մարմն ի քաշի 
և տանելիության վրա: Լե Ռուի և համահեղ. (2017) 
կողմից անցկացված հետազոտության ժամանակ 
լիրագլյուտիդով բուժվող մասնակիցները քաշի 
զգալի կորուստ են ունեցել՝ համեմատած պլացե
բոյով բուժվողների հետ, ինչն ուղեկցվել է գիրու
թյան հետ կապված որոշ ռիսկային գործոնների 
չեզոքացմամբ [29]: 

ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների ազդեցությունը մարմն ի քաշի 
վրա ուսումն ասիրվել է բազմաթիվ հետազոտող
ների կողմից: ՇԴ2Տ-ով տառապող մեծահասակ
ների մոտ Յաոի և համահեղ. (2024) կողմից կա
տարված մետավերլուծությունը համեմատել և 
գնահատել է 16 տարբեր ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների արդյու
նավետությունը գլիկեմիկ կարգավիճակի հսկո

ղության, մարմն ի քաշի և լիպիդային պրոֆիլների 
առումով [23]: Մասնավորապես, մարմն ի քաշի փո
փոխությունների գնահատման համար ներառվել է 
53 հետազոտություն՝ 21349 մասնակիցների ներգ
րավմամբ: Հեղինակները եզրակացրել են, որ կագ
րինտիդի և սեմագլյուտիդի համադրությունը եղել 
է ամենաարդյունավետ ԳՆՊ-1 ԸՀ-ն մարմն ի քաշը 
նվազեցնելու համար: Բացի այդ, տիրզեպատիդը, 
ռետատրուդիտը, օրֆոգլիպրոնը, սեմագլյուտի
դը և լիրագլյուտիդը նույնպես ցույց են տվել քաշի 
զգալի կորուստ՝ պլացեբոյի համեմատությամբ [23]: 

Ստրետոնի և համահեղ. (2023) կատարած հե
տազոտության ժամանակ մարմն ի քաշի վրա սե
մագլյուտիդի ազդեցությունը գնահատվել է այլ 
ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների, այդ թվում՝ լիրագլյուտիդի, էք
սենատիդի, դուլագլյուտիդի և ԳՆՊ-1/ԳԻՊ ըն
կալիչների կրկնակի համակորդ տիրզեպատիդի 
համեմատությամբ: Գրականության տվյալ վերլու
ծության արդյունքները ցույց են տվել, որ ՇԴ2Տ-ով 
հիվանդների մոտ սեմագլյուտիդը նպաստում է 
քաշի նվազմանը մոտավորապես 1-2%-ով յուրա
քանչյուր 10 շաբաթը մեկ անգամ և ավելի արդյու
նավետ է, քան մյուս ԳՆՊ-1 ԸՀ-ները, բացառու
թյամբ տիրզեպատիդի: Քաշի կորուստը հաճախ 
ավելի նշանակալի է եղել սեմագլյուտիդի ավե
լի բարձր չափաբաժինների դեպքում, ընդ որում 
1.0  մգ ենթամաշկային ներմուծումը եղել է ամե
նաարդյունավետ բուժումը՝ առանց անցանկալի 
երևույթների [24] ։

Ներկայումս հասանելի են ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների նշա
նակման տարբեր սխեմաներ, որոնց դեպքում դե
ղամիջոցի ընդունումը տատանվում է օրական 1 
անգամից (ինչպիսիք են լիքսիսենատիդը և լիրագ
լյուտիդը) մինչև օրական 2 անգամ (էքսենատիդ) 
կամ նույնիսկ շաբաթը 1 անգամ (դուլագլյուտիդ, 
ալբիգլյուտիդ և սեմագլյուտիդ): Վերջերս հաս
տատվել է սեմագլյուտիդի ամենօրյա ներքին ըն
դունման ամենարդյունավետ կիրառումը [25]: 

2016 թվականից ի վեր բազմաթիվ ուսումն ա
սիրություններ հիմն ավորել են ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների 
արդյունավետությունը սիրտանոթային այնպիսի 
հիվանդությունների հետ կապված մահացության 
նվազեցման գործում, ինչպիսիք են սրտամկ անի 
սուր ինֆարկտը և գլխուղեղի կաթվածը (ինսուլտ): 
ԳՆՊ-1 ԸՀ-ները հատկապես հարմար են մետֆոր
մինի (և/կամ ներքին ընդունման այլ միջոցների) 
հետ համատեղ օգտագործման այնպիսի դեպքե
րում, ինչպիսիք են աթերոսկլերոզի առկայությունը, 
գլիկոլիզացված հեմոգլոբինի բարձր մակարդակը՝ 
մարմն ի քաշի կորուստ որպես առաջնային նպա
տակ սահմանելու կամ հիպոգլիկեմիայից խուսա
փելու դեպքում։ Քրոնիկ երիկամային հիվանդու
թյունների դեպքում նախապատվությունը տրվում 
է նատրիում-գլյուկոզային համափոխադրող-2-ի 
(ՆԳՀՓ2, անգլ.՝ sodium-glucose cotransporter-2, 
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SGLT2) արգելակիչներին, թեև կարելի է դիտարկել 
ԳՆՊ-1 ԸՀ-ի ընտրությունը, եթե ՆԳՀՓ2 արգելա
կիչները հակացուցված են կամ եթե անհրաժեշտ 
է արյան գլյուկոզի մակարդակի հետագա իջեցում 
[26,27]։ 

Ըստ Մաքլինի և համահեղ. (2021)՝ ԵՍԳ-ի և 
ստամոքսի գործունեության վրա թողած ազդեցու
թյունից բացի, ԳՆՊ-1-ը կարող է ազդել գլխուղե
ղի վրա՝ սննդից հագեցվածություն առաջացնելու 
և սննդի ընդունումը նվազեցնելու նպատակով: 
Նախորդ հետազոտությունները հայտնաբերել են 
ԳՆՊ-1Ը-ների էքսպրեսիան մարդկանց եթնատե
սաթմբի (հիպոթալամուսի) կորիզներում, երկարա
վուն ուղեղում և և գագաթային բլթի կեղևում, ինչը 
համապատասխանում է կրծողների և պրիմատնե
րի մոտ կենտրոնների նմանատիպ տեղակայմանը 
[28]:

Ըստ Լաֆերտիի և համահեղ. (2023)՝ մեխա
նիզմն երը, որոնցով ԳՆՊ-1 ԸՀ-ները նպաստում են 
քաշի կորստին, բազմատեսակ են և կապված են 
ԳՆՊ-1Ը-ների ակտիվացման հետ ինչպես աղիք
ների կենտրոնական, այնպես էլ ծայրամասային 
նեյրոններում՝ դանդաղեցնելով ստամոքսի դա
տարկումը և ներաղիքային փոխադրումը, ինչպես 
նաև ճնշելով ախորժակը հիպոթալամուսի մա
կարդակով՝ հանդես գալով որպես «զստաղիքային 
արգելակ»: Աղիք-գլխուղեղային բարդ հարաբե
րություններն ակնհայտ են. սննդից հագեցվածու
թյան վրա ԳՆՊ-1Ը-ների ակտիվացումը տեղի է 
ունենում ԿՆՀ-ում, մինչդեռ աղիքները հետագա
յում մոդուլացվում են վագուսային խոլիներգիկ 
ազդանշաններով: Ենթադրվում է, որ հագեցվա
ծության էֆեկտների համար պատասխանատու է 
անոռեքսիգեն պրոոպիոմելանոկորտինային նեյ
րոնների մոդուլավորումը, քանի որ դրանք ունեն 
ԳՆՊ-1Ը-ներ և հայտնաբերված են մենավոր ուղու 
կորիզում՝ գլխուղեղում ԳՆՊ-1-ի արտադրության 
վայրում [30]:

Ներկայումս լիրագլյուտիդը և սեմագլյուտիդը 
ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների մեջ միակ երկու դեղամիջոցներն 
են, որոնք ցածր կալորիականությամբ սննդակար
գի և կանոնավոր ֆիզիկական ակտիվության հետ 
ցուցված են ≥30կգ/մ2 ՄԶՑ-ով մեծահասակնե
րի մարմն ի քաշի կառավարման համար, ինչպես 
նաև 27-30կգ/մ2 ՄԶՑ-ի դեպքում՝ առնվազն մեկ 
համակցված հիվանդության (դիսգլիկեմիա, զար
կերակային գերճնշում, դիսլիպիդեմիա կամ քնի 
օբստրուկտիվ ապնոէ ) առկայության պայմաննե
րում [31]: 

ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների ազդեցությունը 
հիպոթալամուս-հիպոֆիզ-վահանագեղձ 
համակարգի վրա
Մի շարք հետազոտողներ գտնում են, որ ԳՆՊ-

1Ը-ների ակտիվացումը կարող է ազդել ՎԳ-ի հոր

մոնների մակարդակի և, ընդհանուր առմամբ, 
ՎԳ-ի գործառույթի գնահատման ցուցանիշների 
վրա, թեև ճշգրիտ մեխանիզմը և արդյունքները 
դեռևս պարզվում են: Այնուամենայնիվ, մի քանի 
ուսումն ասիրություն արձանագրել է հակասական 
բացահայտումն եր՝ ԳՆՊ-1Ը-ների ակտիվացման 
արդյունքում թիրեոտրոպ հորմոնի (ԹՏՀ) մակար
դակի նվազման վերաբերյալ [35-37]:

Սենջարն ու համահեղ. (2015) հետազոտություն 
են անցկացրել էքսենատիդով բուժվող և ՇԴ2Տ-ով 
տառապող 46 հիվանդների շրջանում, և հայտնա
բերել են ԹՏՀ շիճուկային կոնցենտրացիայի զգալի 
նվազում՝ առանց ազատ թիրոքսինի (աԹ4), ազատ 
եռյոդթիրոնինի (աԹ3) և կալցիտոնինի՝ ելակե
տային մակարդակների համեմատությամբ զգալի 
փոփոխության [35]։ Նույն համոզման են հանգել 
Քյոսեօղլուն և համահեղ. (2020) 6 ամիս շարունակ 
էքսենատիդով բուժվող դիաբետիկ և ճարպակա
լած 38 հիվանդների հետազոտության ադյունքում 
[36]: Ըստ Յեի և համահեղ. (2022) [39]՝ լյարդի ոչ 
ալկոհոլային ճարպային հիվանդությամբ (ԼՈԱՃՀ) 
49 դիաբետիկ հիվանդների մոտ կատարված ու
սումն ասիրության արդյունքներով՝ լիրագլյուտի
դով բուժումը նվազեցնում է ԹՏՀ մակարդակը և 
բարելավում լյարդի՝ ՎԳ-ի հորմոնների նկատմամբ 
կայունությունը, ինչը բնորոշ է ԼՈԱՃՀ-ով հիվանդ
ներին [35-37]: 

Համաձայն Ֆառռի և համահեղ. (2016)՝ ԳՆՊ-1 
ԸՀ-ները կարող են ունենալ ուղղակի կենտրոնա
կան արգելակող ազդեցություն, քանի որ ԳՆՊ-1Ը-
ներն էքսպրեսիայի են ենթարկվում հիպոթալա
մուսի հարփորոքային կորիզներում (ՀՓԿ), որտեղ 
տեղակայված են թիրոտրոպին-ռելիզինգ հորմոն 
(ԹՌՀ) արտադրող նեյրոնները: Վերոնշյալը են
թադրում է ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների հնարավոր ուղղակի 
ազդեցությունը հիպոթալամուսում ԹՌՀ արտադ
րող նեյրոնների գործունեության վրա [38]: 

ԳՆՊ-1-ի ազդեցության մեխանիզմը հիպոթա
լամուս-հիպոֆիզ-ՎԳ համակարգի վրա լիովին 
հասկանալի չէ, և հետազոտողները ենթադրում 
են, որ ԳՆՊ-1Ը-ները կարող են վերափոխել ՎԳ-ի 
հորմոնների արտադրությունը նյութափոխանա
կության այնպիսի ուղիների վրա իրենց ազդե
ցության միջոցով, ինչպիսիք են ախորժակի և 
էներգիայի հավասարակշռության կենտրոնական 
կարգավորումը:

Ռուսկան և համահեղ. (2024) ուսումն ասիրել են 
ԳՆՊ-1 համակարգի և հիպոթալամուսի ՀՓԿ-ների 
ԹՌՀ արտադրող նեյրոնների հարաբերություն
ներն ու փոխազդեցությունը արու մկների մոտ: 
Արդյունքները ցույց են տվել, որ ԳՆՊ-1Ը-ների ակ
տիվացումը բազմակի ազդեցություն է ունենում 
ԹՌՀ արտադրող նեյրոնների վրա։ ԳՆՊ-1Ը-ների 
ակտիվացումը մի կողմից ուղղակիորեն խթանում 
է ՀՓԿ-ներում ԹՌՀ արտադրող նեյրոնները, իսկ 

Ա. Սանամյան, Ք. Ջամալյան Ինկրետինամիմետիկներ. աուտոիմուն և նյութափոխանակային խանգարումներ
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մյուս կողմից կարող է նաև արգելակել դրանք՝ 
կա՛մ ուժեղացնելով դրանց արգելակող ներգոր
ծությունը, կա՛մ ուղղակիորեն արգելակելով դրանց 
աքսոնային տերմինալները միջնակ բարձրության 
(eminentia mediana) մեջ [39]: 

Բացի դրանից, շիճուկում ԹՏՀ-ի մակարդա
կի նվազումը դժվար թե պայմանավորված լինի 
հենց ՎԳ-ի վրա անմիջական ազդեցությամբ, քա
նի որ ԳՆՊ-1Ը-ները հիմն ականում էքսպրեսվում 
են ՎԳ-ի C բջիջներում, որոնք պատասխանատու 
չեն ՎԳ-ի հորմոնների սինթեզի համար: Ճանգի 
ու համահեղ. (2019) և Վանգի ու համահեղ. (2021) 
կատարած հետազոտությունների համաձայն՝ 
ԹՏՀ-ի շիճուկային կոնցենտրացիայի տատանում
ները կարող են կապված լինել քաշի կորստի հետ 
[40,41]:

Այնուամենայնիվ, ոչ բոլոր ուսումն ասիրություն
ներն են հաստատել քաշի նվազման և ԹՏՀ-ի 
շիճուկային կոնցենտրացիայի միջև փոխկա
պակցվածությունը, այդ թվում նաև Սենջարի և հա
մահեղ. կողմից իրականացված վերոնշյալ հետա
զոտությունը [35]:

Ընդհակառակը, Թին (2023) հայտնաբերել է 
ԹՏՀ միջին մակարդակի նշանակալի, բայց փոքր 
(‑0.23ՄՄ/լ) անկում, սակայն ոչ աԹ4 մակարդակի 
նվազում ՇԴ2Տ-ով և ճարպակալումով տառապող 
տղամարդկանց և կանանց մոտ, որոնք կորցրել 
են մարմն ի քաշի 6.5%-ը՝ 12 ամիս էքսենատիդով 
բուժումից հետո: Պարզվել է, որ այն անհատները, 
որոնք քաշի կորուստ չեն ունեցել էքսենատիդով 
թերապիա ստանալիս, շիճուկում ԹՏՀ մակար
դակներում փոփոխություններ չեն արձանագրել: 
Այս արդյունքների հիման վրա ուսումն ասիրությու
նը ցույց է տվել, որ մարմն ի քաշի նվազումը առաջ
նային գործոն է, որն ազդում է ԹՏՀ-ի շիճուկային 
կոնցենտրացիայի նկատվող փոփոխությունների 
վրա՝ առանց աԹ4 մակարդակի որևէ փոփոխու
թյան: Այս ազդեցությունը հավանաբար վերագր
վում է ՎԳ-ի հորմոններին հիպոթալամուսի և/
կամ հիպոֆիզի «բարելավված» արձագանքմանը: 
Հիմքում ընկած մեխանիզմը, թե ինչպես է քաշի 
կորուստը փոխում շիճուկում ԹՏՀ մակարդակը, 
մնում է անհասկանալի [42]: 

Նույն կերպ՝ ՎԳ-ի գործառույթի վրա ԳՆՊ-1-ի 
ազդեցության վերաբերյալ տվյալները սահմանա
փակ են և հակասական. որոշ ուսումն ասիրություն
ներ ցույց են տալիս, որ ԳՆՊ-1Ը-ների ակտիվա
ցումը չի ազդում ՎԳ-ի հորմոնների մակարդակի 
վրա [43]: 

Ներկայումս ՊԴՎ կողմից հաստատված ԳՆՊ-1 
ԸՀ-ների կիրառման սխեման ինչպես ՇԴ2Տ-ի, այն
պես էլ ճարպակալման բուժման համար ներառում 
է օրական 1 անգամ լիրագլյուտիդ, շաբաթական 
1-ական անգամ սեմագլյուտիդի և տիրզեպատի
դի ներարկումն եր: Վերջինս ԳՆՊ-1/ԳԻՊ կրկնակի 

համակորդ է և զգալի արդյունքներ է գրանցել քա
շի նվազեցման և գլյուկոզի վերահսկման առումով՝ 
համեմատած իր «նախորդների» հետ: 3-րդ փուլի 
SURMOUNT-1 փորձարկումը ուսումն ասիրել է տիր
զեպատիդով 72‑շաբաթյա բուժման արդյունավե
տությունը քաշի կորստի առումով՝ համեմատած 
պլացեբոյի հետ: Արդեն 20 շաբաթ անց տիրզեպա
տիդի բոլոր երեք չափաբաժինները (5, 10 և 15 մգ) 
արձանագրել են քաշի հավաստիորեն ավելի մեծ 
նվազում, քան պլացեբոն: Այս արդյունքներն ավե
լի նշանակալի էին, քան միջին պլացեբո-ճշգրտ
ված քաշի նվազեցումը լիրագլյուտիդով և սեմագ
լյուտիդով, բայց նմանատիպ անվտանգությամբ: 
Տիրզեպատիդով քաշի նվազեցումն ուղեկցվում 
էր պլացեբոյի համեմատությամբ նաև զարկերա
կային ճնշման, գոտկատեղի շրջագծի, քաղցած 
վիճակում գլյուկոզի, խոլեստերինի մակարդակի և 
ասպարտատ ամինոտրանսֆերազի մակարդակ
ների նվազմամբ [44]: 

Նույն կերպ, SURPASS-3 MRI մագնիսառեզոնան
սային շերտագրական (ՄՌՇ) հետազոտությունը 
ևս 3‑րդ փուլի փորձարկում է, որն ուսումն ասիրել 
է տիրզեպատիդի արդյունավետությունը՝ սակայն 
հատուկ ուշադրություն դարձնելով դրա՝ ՄՌՇ-
հաստատված լյարդային փոփոխությունների վրա։ 
Ցույց է տրվել լյարդի ճարպերի պարունակության, 
ընդերային և որովայնի ենթամաշկային ճարպային 
հյուսվածքի զգալի կրճատում ՇԴ2Տ-ով հիվանդ
ների մոտ, որոնք 52 շաբաթ շարունակ ստացել են 
10մգ կամ 15մգ տիրզեպատիդ են ստացել՝ համե
մատած ինսուլին դեգլուդեկ ընդունածների հետ 
[45]: Այս դեղամիջցների ազդեցությունը, մասնա
վորապես, տիրզեպատիդի արդյունավետությունը 
քնի օբստրուկտիվ ապնոէի վրա դեռևս հանդիսա
նում է շարունակական հետազոտության առարկա 
[46]: 

Եռակի Գ համակորդներ կամ 
եռահամակորդներ
Այս դեղամիջոցները գործում են 3 ընկալիչների 

միջոցով՝ ԳՆՊ-1, ԳԻՊ, իսկ երրորդ «Գ»-ն գլյու
կագոնն է: Վերջինս ԵՍԳ-ի α-բջիջների կողմից 
արտադրվող 29-ամինաթթվանի պեպտիդային 
հորմոն է, որը հայտնի է լյարդի միջոցով իրա
կանացվող իր հիպերգլիկեմիկ ազդեցությամբ և 
աշխատում է ԳԻՊ-ի և ԳՆՊ-1-ի հետ հետադարձ 
կապի սկզբունքով՝ գլյուկոզի հոմեոստազը պահ
պանելու նպատակով: Բացի դրանից, գլյուկագո
նը նաև կատաբոլիկ պեպտիդ է, որն ուժեղացնում 
է ճարպալուծումը (լիպոլիզ) և ջերմածնությունը 
(թերմոգենեզը): Ճաոի և համահեղ. (2022) կենսա
քիմիական հետազոտությունները ցույց են տվել, 
որ գլյուկագոնը նաև ազդում է ԿՆՀ-ի վրա՝ խթա
նելով սննդից հագեցվածությունը: Նախակլինի
կական հետազոտությունները ցույց են տվել, որ 
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եռահամակորդը կարող է խթանել գլյուկագոնի 
կատաբոլիկ ազդեցությունը՝ առանց հիպերգլիկե
միայի խորացման [47]:

Նման եռակի Գ համակորդներից ռետատրու
տիդը արդյունավետորեն կիրառվել է ճարպա
կալմամբ ուղեկցվող ՇԴ2Տ-ի բուժման մեջ: Երեք 
ուսումն ասիրությունների նախնական տվյալները 
բացահայտվել են Դիաբետի ամերիկյան ասոցիա
ցիայի (անգլ.՝ American Diabetes Association)՝ 2023 թ. 
համաժողովում: 

Ռետատրուտիդն անցել է ճարպակալման ցու
ցումով 2-րդ փուլի փորձարկում, որը հետազոտել 
է այդ դեղամիջոցի տարբեր չափաբաժիններով և 
դեղաչափի աճման ռեժիմն երով բուժման արդյու
նավետությունը ճարպակալմամբ տառապողների 
մոտ: Յաստրեբոֆն ու համահեղ. (2023) պարզել 
են, որ 48 շաբաթվա ընթացքում բոլոր մասնակից
ները, որոնք ընդունել են երկու ամենաբարձր չա
փաբաժինները՝ 8մգ և 12մգ, կորցրել են քաշի առն
վազն 5%-ը, իսկ նրանք, ովքեր ընդունել են 12մգ, 
կորցրել են մարմն ի քաշի 24%-ը: 12մգ ստացողնե
րի մոտ գոտկատեղի միջին շրջագիծը կրճատվել 
է 19.6սմ-ով: Ընդհանուր անվտանգային բնութա
գիրը նմանվել է այլ ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների բնութագրին, 
որոնք նախկինում հաստատված են եղել ճարպա
կալման բուժման համար և որոնց ամենատարած
ված անցանկալի երևույթը եղել է աղեստամոք
սային ուղու վրա թողած կողմանկը ազդեցությունը 
[48]: Փորձարկման ենթաուսումն ասիրությունը հա
վաքագրել է ճարպակալում ու նյութափոխանա
կային դիսֆունկցիա-ասոցված ստեատոզային 
լյարդային հիվանդություն (ՆԱՍԼՀ, անգլ.՝ meta-
bolic dysfunction-associated steatotic liver disease, 
MASLD) ունեցող մասնակիցներ և օգտագործել 
ՄՌՇ և լյարդի ախտահարման կենսամարկերներ՝ 
լյարդի ստեատոզային փոփոխությունները հետևե
լու նպատակով: ԴԱԱ-ի մամլո տեղեկագրի տվյալ
ները ցույց են տվել, որ ռետատրուտիդի ամենա
բարձր չափաբաժնով 48 շաբաթ բուժելուց հետո 
ՆԱՍԼՀ ունեցող հիվանդների լյարդում նկատվել 
է ճարպի մակարդակի նվազում, ինչը ենթադրում 
է, որ ՆԱՍԼՀ-ը կարող է բուժելի և դարձելի լի
նել: Ռոզենշտոկն ու համահեղ. (2023) ուսումն ա
սիրել են ռետատրուտիդի արդյունավետությունն 
ու անվտանգությունը ՇԴ2Տ-ի բուժման ժամանակ 
[49]։ Հետազոտության մասնակիցների շրջանում 
գրանցվել է A1c-ի հավաստի նվազում 1.3‑2%-ով՝ 
ռետատրուտիդի 4-12մգ դեղաչափի 6-ամսյա ըն
դունման, և 1.4% նվազում՝ դուլագլյուտիդի ընդուն
ման դեպքում, և անփոփոխ ցուցանիշներ պլացեբո 
ստացած հիվանդների մոտ [50]: 

ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների անվտանգությունը 
Գլիկեմիկ կարգավիճակի վերահսկողությունից 

բացի ԳՆՊ-1  ԸՀ-ները դրական ազդեցություն են 

ունենում տարբեր սիրտանոթային հիվանդություն
ների ռիսկի գործոնների վրա՝ նվազեցնելով սիր
տանոթային հիվանդությունների և վերջիններից 
մահացության մակարդակը [32]: 

Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ ԳՆՊ-
1-ի վրա հիմնված թերապիայի անցնանկալի եր
ևույթները հիմն ականում դրսևորվում են աղես
տամոքսային ուղու այնպիսի ախտանիշներով, 
ինչպիսիք են սրտխառնոցը, փսխումը և փորլու
ծությունը: Վերջիններս կարող են ազդել հիվան
դի կողմից բուժումն ընդունելու որոշման վրա, թեև 
այս երևույթները հիմն ականում լինում են մեղմից 
մինչև միջին ծանրության՝ ժամանակի ընթացքում 
նվազման միտումով: Դեղաչափի աստիճանա
կան փոփոխությունը բավական արդյունավետ է 
սրտխառնոցը մեղմելու կամ կանխելու հարցում: 
Սրտխառնոցը, փսխումը և փորլուծությունը կարող 
են դրսևորվել նաև գաստրոպարեզի կամ ծանր 
գաստրոէզոֆագեալ ռեֆլյուքսային հիվանդության 
դեպքում: Ըստ Գարբերի և համահեղ. (2016)՝ ԳՆՊ-
1 ԸՀ-ներով բուժվող հիավադներն ունեն մշտադի
տարկման կարիք ուղեցույցների համաձայն [33]:

ԳՆՊ-1 ԸՀ-ների հետ կապված անվտանգու
թյան և տանելիության գնահատումը ցույց է տվել 
հիպոգլիկեմիայի, ներարկման վայրում ռեակցի
աների, պանկրեատիտի, նորագոյացություննե
րի և լեղապարկի հիվանդությունների ընդհանուր 
ցածր ռիսկ: Ավելին, նախակլինիկական հետա
զոտություններն արձանագրել են ԳՆՊ-1 ԸՀ-նե
րի օգտագործման և ՎԳ-ի C բջիջների ուռուցքնե
րի նկատմամբ բարձր զգայունության հնարավոր 
հարաբերակցությունը կրծողների մոդելներում: 
ԳՆՊ‑1 ԸՀ-ները հակացուցված են ՎԳ-ի մեդուլյար 
քաղցկեղի անհատական կամ ընտանեկան անամ
նեզի կամ 2-րդ տիպի բազմակի ներզատական 
նորագոյացությամբ (անգլ.՝ multiple endocrine neo-
plasia type 2) և դեղամիջոցի նկատմամբ գերզգա
յունության ունեցող անձանց [34]:

Քաշի կորստի դեղորայքային 
միջամտությունների ազդեցությունը 
քնի օբստրուկտիվ ապնոէի վրա
Հաշվի առնելով ինկրետինի համակորդների 

(ԻՀ) կամ «ինկրետինամիմետիկների» ազդեցու
թյունը քաշի կորստի, գլիկեմիայի վերահսկման, 
սիրտանոթային ախտաբանությունների, ճար
պային հեպատոզի և աուտոիմուն խանգարումն ե
րի վրա՝ կարելի է հիմն ավորված համարել դրանց 
արդյունավետությունը քնի օբստրուկտիվ ապնոէ 
(ՔՕԱ) ունեցող հիվանդների բուժման համար [51]:

Համեմատած վիրահատական և ապրելա
կերպի փոփոխության հետ՝ ավելի քիչ ուսումն ա
սիրություններ են իրականացվել քաշի կորստի 
դեղորայքային բուժման ազդեցությունը ՔՕԱ-ի 
ծանրության վրա ուսումն ասիրելու ուղղությամբ: 

Ա. Սանամյան, Ք. Ջամալյան Ինկրետինամիմետիկներ. աուտոիմուն և նյութափոխանակային խանգարումներ
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Այնուամենայնիվ, 2018 թվականից ի վեր, Ամերի
կյան կրծքային միությունը (անգլ.՝ American Thorac-
ic Society) ճանաչել է քաշի կորստի դեղամիջոցնե
րի կիրառումը որպես ՔՕԱ-ի բուժման հնարավոր 
եղանակ: Հետագայում, և հատկապես վերջին տա
րիներին, ավելացել են նիհարեցնող դեղամիջոց
ների հետազոտությունները, որոնք հավանաբար 
պայմանավորված են ճարպակալման տարածվա
ծության աճով և այն ընկալմամբ, որ ավելորդ քա
շը ՔՕԱ-ի վերահսկելի թիրախավորված ախտած
նական մեխանիզմ է [51]:

Վերջերս սկսվել են հետազոտություններ ԳՆՊ-
1 ԸՀ-ների՝ մարմն ի քաշի վրա դրանց էական ազ
դեցության շնորհիվ ՔՕԱ-ով ճարպակալմամբ 
տառապող հիվանդների բուժման մեջ կիրառման 
ուղղությամբ [52,53]: Ըստ Բաջիոյի և համահեղ. 
(2014) հետազոտության արդյունքների՝ ԳՆՊ-1 ԸՀ-
ները նպաստում են քաշի կորստին մի շարք մե
խանիզմն երի միջոցով, ինչպիսիք են գլյուկագոնի 
արտազատման արգելակումը, հագեցման նյար
դահորմոնալ խթանումը, ինսուլինի արտազատ
ման ավելացումը և ստամոքսի դանդաղած դա
տարկումը [54]:

Որոշ կլինիկական փորձարկումն երում օրա
կան 1 անգամ լիրագլյուտիդի 3մգ ենթամաշկային 
ներմուծումը գեր (ՄԶՑ >30կգ/մ2), միջին (33.3%) 
կամ ծանր (66.7%) ՔՕԱ-ով ոչ դիաբետիկ հի
վանդների մոտ հանգեցրել է քաշի միջինում 4% 
պլացեբո-ճշգրտված կրճատման, ինչպես նաև 
ապնոէ-հիպոպնոէ ցուցիչի (ԱՀՑ) 6  դրվագ/ժամ 
պլացեբո-ճշգրտված կրճատման, ընդ որում, ծանր 
ՔՕԱ-ով մասնակիցների 50%-ը ստացել է լիրագ
լյուտիդ 32-շաբաթյա հսկողության ընթացքում: 
Հետազոտողները եկել են այն եզրակահանգման, 
որ ՔՕԱ-ի ծանրության բարելավումը կապված է 
եղել քաշի կորստի հետ: ՔՕԱ-ի նվազեցման (ԱՀՑ 
<5 դրվագ/ժամ) հասել է լիրագլյուտիդով բուժում 
ստացած մասնակիցների 5%-ը՝ ի տարբերություն 
պլացեբոյի 1%-ի [55]:

ՇԴ2Տ-ով հիվանդների շրջանում օդուղիների 
շարունակական դրական ճնշման (ՕՇԴՃ, անգլ.՝ 
continuous positive airway pressure, CPAP) սարքով 
թերապիայի կիրառմամբ կատարված ուսումն ասի
րությունը փաստել է, որ լիրագլյուտիդը հանգեց
նում է ԱՀՑ-ի համեմատական ​​ճշգրտված նվազ
ման (6  դրվագ/ժամ), որը կապված է 3 ամսում 
ՄԶՑ-ի 2 միավորով նվազման հետ [56]: Մեկ այլ, 
ավելի լայնածավալ հետազոտություն գնահատել է 
26 շաբաթվա ընթացքում լիրագլյուտիդի օրական 
ենթամաշկային ավելացող (սկսած 0.6մգ-ից մինչև 
1.8մգ) չափաբաժինների ազդեցությունը ՔՕԱ-ի 
ծանրության և այլ արդյունքների (ՄՌՇ-ով հաս
տատված ճարպային զանգված, այդ թվում՝ ընդե
րային և պարանոցային ճարպ, կմախքային մկան
ների զանգված, սիրտանոթային դիսֆունկցիայ) 

վրա ​ՔՕԱ ունեցող և ճարպակալմամբ ու ՇԴ2Տ-ով 
տառապող հիվանդների մոտ [57]:

Սեմագլյուտիդը՝ երկրորդ սերնդի ԳՆՊ-1 ԸՀ է, 
որը նշանակվում է շաբաթական 1 անգամ և քաշի 
ավելի մեծ կորուստ է առաջացնում, քան լիրագ
լյուտիդը [58]: Սեմագլյուտիդի անվտանգությունն 
ու արդյունավետությունը հետազոտվել է STEP 
փորձարկումն երում (մինչ օրս հրապարակված է 
յոթը), որոնք բոլորն էլ ընթացել են 68-շաբաթյա 
հսկողությամբ: Այս փորձարկումն երում 2.4մգ չա
փաբաժինը ցույց է տվել հետևողական, վիճա
կագրորեն նշանակալի պլացեբո-ճշգրտված քաշի 
կորուստ՝ միջինը 11% (միջակայքը՝ 6-13%)՝ վեց փոր
ձարկումն երի ընթացքում [59-64]։ Սեմագլյուտիդը 
չի ուսումն ասիրվել ճարպակալում և ՔՕԱ ունեցող 
բուժառուների շրջանում:

Տիրզեպատիդը ԳՆՊ-1/ԳԻՊ համակորդ է և 
վերջերս ուսումն ասիրվել է միջին ծանրության 
ՔՕԱ-ով (ԱՀՑ ≥15  դրվագ/ժամ) և ճարպակալու
մով (ՄԶՑ ≥30կգ/մ2) տառապող 469 հոգու մոտ՝ 52 
շաբաթվա ընթացքում, շաբաթական 1 ենթամաշ
կային ներարկումով՝ մինչև առավելագույն հան
դուրժելի չափաբաժին (10 կամ 15մգ) տիտրումով: 
Այս ռանդոմացված վերահսկվող փորձարկումը 
կոչվել է SURMOUNT-OSA և հետազոտվողները բա
ժանված են եղել 2 խմբի՝ ՕՇԴՃ-ի կիրառումից 
կախված. ովքեր չեն ցանկացել կամ ի վիճակի չեն 
եղել (1-ին փորձարկում, n=234), և ովքեր շարունա
կել են ՕՇԴՃ օգտագործել ամբողջ փորձարկման 
ընթացքում (2-րդ փորձարկում, n=235): Տիրզեպա
տիդի ազդեցությունը ՔՕԱ-ի ծանրության (առաջ
նային վերջնակետ) և մարմն ի քաշի (երկրորդային 
վերջնակետ) վրա ավելի զգալի է եղել, քան լի
րագլյուտիդի կիրառման դեպքում և առաջացրել 
է դեղորայքային թերապիայի ժամանակ երբևէ 
գրանցված ԱՀՑ-ի ամենամեծ անկումը. տիրզե
պատիդը ԱՀՑ-ն կարողացել է նվազեցնել միջինը 
20-24  դրվագ/ժամով ավելի քան պլացեբոն [65]: 
Ընդհանուր առմամբ, տիրզեպատիդով բուժված 
հիվանդների 70%-ի (1-ին փորձարկում) և 86%-ի (2-
րդ փորձարկում) մոտ արձանագրվել է ԱՀՑ-ի 50% 
անկում: Այնուամենայնիվ, տիրզեպատիդը կարո
ղացել է նվազեցնել ԱՀՑ-ը մինչև <5 դրվագ/ժամ 
ցուցանիշի 42% (1-ին փորձարկում, պլացեբո՝ 16%) և 
50% (1-րդ փորձարկում, պլացեբո՝ 14%) դեպքերում։ 
Մարմն ի քաշի պլացեբո-ճշգրտված տոկոսային 
նվազումը 1‑ին և 2-րդ փորձարկումն երում (ելակե
տային ՄԶՑ՝ համապատասխանաբար 39.1կգ/մ2 և 
38.7կգ/մ2) համապատասխանաբար եղել է 16% և 
17%: Նաև արձանագրվել է սուբյեկտիվ և կլինիկա
կան արդյունքների զգալի բարելավում (Ց-ռեակ
տիվ սպիտակուցի մակարդակի, զարկերակային 
ճնշման կարգավորում) [65]:

Նմանապես, SURMOUNT-1-ի խմբում (ոչ դիաբե
տիկ ավելցուկային քաշով/ճարպակալմամբ բու
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ժառուներ) տիրզեպատիդն ունեցել է դեղաչափ-
կախյալ ազդեցություն քաշի կորստի վրա՝ մարմն ի 
քաշի 18% նվազում (պլացեբո-ճշգրտված), իսկ 
մասնակիցների 91%-ը կորցրել է մարմն ի ելակե
տային քաշի առնվազն 5%-ը դեղամիջոցի ամենա
բարձր դեղաչափի (15մգ) 72-շաբաթյա կիրառման 
պայմաններում [46]: Քաշի կորուստ (12%՝ պլացե
բո-ճշգրտված) դիտվել է նաև SURMOUNT-2-ում, 
երբ 15մգ տիրզեպատիդը փորձարկվել է դիաբե
տիկների մեծ խմբում [66]: Տիրզեպատիդի ազդե
ցությունը պահպանվել է 88 շաբաթվա ընթացքում 
[67]: ԱՄՆ ՊԴՎ-ն հաստատել է լիրագլյուտիդը, 
սեմագլյուտիդը և տիրզեպատիդը որպես ճարպա
կալման բուժման դեղամիջոցներ։

ԳՆՊ-1-ի, ԳԻՊ-ի և գլյուկագոնի ընկալիչնե
րի եռակի համակորդ ռետատրուտիդը ցույց է 
տվել բարիատրիկ վիրաբուժության ազդեցության 
հետ համեմատելի քաշի կորստի նշանակալի ար
դյունքներ: 2-րդ փուլի մի փորձարկման մեջ, որին 
մասնակցել է ավելի քան 300 չափահաս, ռետատ
րուտիդի ամենաբարձր (12մգ) դեղաչափի շաբա
թական 1-անգամյա ենթամաշկային ներարկումը 
48 շաբաթ անց հանգեցրել է մարմն ի քաշի 22% 
պլացեբո-ճշգրտված անկման: Ընդ որում այդ դե
ղաչափը ստացած մասնակիցների 100%-ը 48 շա
բաթ անց ունեցել է քաշի առնվազն 5% նվազում 
[68]: Ռետատրուտիդը չի ուսումն ասիրվել ճարպա
կալում և ՔՕԱ ունեցող բուժառուների մոտ:

Այսպիսով, ԻՀ-ների կիրառման արդյունքները 
ցույց են տալիս դրանց ազդեցության արդյունա
վետությունը ՔՕԱ-ի ծանրության վրա: Այդուհան
դերձ, հարկ է նշել մի շարք բացասական կողմեր. 
նախ, այս դեղամիջոցների ընդունման տևողու
թյունը քաշի կորուստը պահպանելու նպատակով 
անորոշ է: Մի կլինիկական հետազոտության ար
դյունքների համաձայն՝ սեմագլյուտիդի ընդուն
ման դադարեցումն առաջին տարվա ընթացքում 
հանգեցրել է քաշի ավելացման՝ ելակետային քաշի 
կորստի 2/3-ի վերադարձի տեսքով, ինչը շարու
նակվել է մինչև 120-րդ շաբաթը (+12% քաշի հավա
քում), հատկապես քաշի առավելագույն կորստով 
անձանց մոտ [69]: Նման միտում է նկատվել նաև 
տիրզեպատիդի դադարեցումից հետո [70]: Այս եր
ևույթը կրկին հաստատում է ճարպակալման՝ քրո
նիկ հիվանդություն կամ նյարդահումորալ ախ
տաբանություն հանդիսանալու փաստը: Որպես 
այդպիսին, ցանկացած քրոնիկ վիճակի բուժու
մը, այդ թվում՝ ՔՕԱ-ի ներկայիս թերապիաները, 
ինչպիսին է ՕՇԴՃ-ը, գրեթե անխուսափելիորեն 
պահանջում է անժամկ ետ կիրառում և կապված է 
ՔՕԱ-ի անմիջական սրացման հետ [71]։ Հատկան
շական է, սակայն, որ դեղամիջոցները, որոնք ցույց 
են տվել նախնական կայուն, դեղաչափ-կախյալ 
քաշի կորուստ բուժումը դադարեցնելուց հետո 
(մարիտիդ՝ ամիսը 1 անգամ, 12 շաբաթ) մշակման 

փուլում են [72]: Երկրորդ, դեղորայքային բուժու
մից (կամ վիրահատությունից) հետո քաշի կորուս
տը հանգեցնում է մարմն ի մկանային զանգվածի 
զգալի անկման (25%), մինչդեռ քաշի վերադարձն 
իրականանում է ճարպային հյուսվածքի տեսքով 
[67]: Ներկայումս անհայտ են նաև մկանային և 
ճարպային զանգվածի միջև հնարավոր անհա
վասարակշռության՝ քաշի վերականգնումով պայ
մանավորված կարդիոմետաբոլիկ հետևանքները, 
որոնք առաջացել են ինկրետինային թերապիայի 
դադարեցումից հետո: Երրորդ, ԻՀ-ների քրոնիկ 
օգտագործումը կարող է ունենալ այլ էական հետ
ևանքներ: Օրինակ, դրանք ընդհանուր առմամբ 
լավ են տարվում, բայց փորձարկումն երի ընթաց
քում հատկապես լեղապարկի կամ ԵՍԳ-ի հետ 
կապված անցանկալի երևույթները (հիմն ականում 
աղեստամոքսային և հիմն ականում դեղաչափ-կա
խյալ) կարող են էական մարտահրավեր հանդի
սանալ երկարաժամկ ետ հեռանկարում: Չորրորդ, 
ենթամաշկային ներարկումը ողջ կյանքի ընթաց
քում կիրառման համար հարմարավետ չէ, ուստի 
մշակվել է ենթամաշկային տարբերակի արդյունք
ներին հավասարազոր 50մգ սեմագլյուտիդի ներ
քին նշանակումը (ՊԴՎ-ի կողմից հաստատված 
չէ), սակայն վերջինս մասնակիցների 80%-ի մոտ 
առաջացրել է թեթև և չափավոր աստիճանի ան
ցանկալի երևույթներ [73]:

ՔՕԱ-ն բավականին տարածված է ճարպակա
լում չունեցողների մոտ, և անգամ քաշի կորստից 
հետո ՔՕԱ-ն կարող է դրսևորվել տարբեր աստի
ճանով: Այնուամենայնիվ, գիրության դեմ վիրա
հատական կամ դեղորայքային եղանակով մղվող 
պայքարը կարևորվում է նաև այն պատճառով, որ 
ավելորդ քաշը առանցքային դեր է խաղում ՔՕԱ-ի 
ախտաֆիզիոլոգիայում: Բացի դրանից, նախնա
կան բացահայտումն երը ցույց են տալիս, որ քաշի 
կորուստը ՔՕԱ-ի դրսևորման աստիճանը նվազեց
նելուն զուգահեռ ինքնին պակասեցնում է սիրտա
նոթային հիվանդությունների զարգացման ռիսկը 
[77]: ՔՕԱ-ով հիվանդների շրջանում կատարված 
վերջին ուսումն ասիրությունների արդյունքում 
գրանցվել է սիրտանոթային համակարգի ցուցա
նիշների բարելավում ՔՕԱ-ի ՕՇԴՃ-ով բուժումից 
հետո 24 շաբաթվա ընթացքում առանց քաշի լիրագ
լյուտիդ-միջնորդավորված իջեցման [75]: Սեմագ
լյուտիդն արդյունավետ ազդեցություն է ունեցել. 
մասնավորապես պլացեբոյի համեմատությամբ 40 
ամսում 20%‑ով նվազեցրել է ոչ դիաբետիկ գեր հի
վանդների մոտ երկրորդային սիրտանոթային հի
վանդությունների զարգացման ռիսկը [76]:

ՔՕԱ-ի վրա քաշի կորստին միտված բարիատ
րիկ վիրահատության կամ դեղորայքային թերա
պիայի ազդեցության ուսումն ասիրությանը նվիր
ված հետազոտության արդյունքները կարող են 
տատանվել կախված գործողության հստակ մե

Ա. Սանամյան, Ք. Ջամալյան Ինկրետինամիմետիկներ. աուտոիմուն և նյութափոխանակային խանգարումներ
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խանիզմն երից և ուսունասիրութկյան դիզայնից՝ 
ներառյալ հսկողության տևողությունը և ներառ
ման չափանիշները: Այնուամենայնիվ, բարիատ
րիկ վիրահատության արդյունքում քաշի զգալի 
և մնայուն կորուստը գործնական ուղենիշ է քաշի 
նվազեցման վերին սահմանի համար, որը հասա
նելի է դեղորայքային նորագույն մոտեցումն երով: 
ԻՀ-ների համար համադրելի տվյալների կուտա
կումը կպահանջի մի քանի տարվա հետազոտու
թյուն՝ բարիատրիկ վիրաբուժության հետ կապված 
առկա ապացույցների հետ համադրման համար:

Չնայած վերոնշյալ խնդիրներին՝ իրականաց
ված հետազոտության արդյունքները փաստում 
են, որ նորահայտ համակցված ԻՀ-ները կարող են 
հանգեցնել քաշի կորստի, որը համեմատելի է բա
րիատրիկ վիրահատության հետ (Պատկեր 3): Այ
նուամենայնիվ, հաշվի առնելով քաշի կորստի ար
դյունքների զգալի անհատական ​ տատանումն երը 
[77] և քաշի կորստի ազդեցությունը ՔՕԱ-ի ծանրու
թյան վրա, ոչ բոլոր հիվանդներն են կարող հաս
նել իրենց ՔՕԱ-ի բուժական վերահսկմանը քաշի 
կորստի վիրահատության կամ նոր ԻՀ-ների մի
ջոցով [65], հատկապես երկարաժամկ ետ հեռան
կարում (պայմանավորված, օրինակ՝ դեղորայքին 
համապատասխանության բացակայությամբ և քա
շի վերադարձով): Սա հավանաբար պայմանավոր
ված է ՔՕԱ-ի ախտածնական, բայց ավելորդ քաշի 
հետ կապ չունեցող գործոնների հետ: Հետևաբար 
քաշի կորստի թերապիան նպատակահարմար է 
համակցել բուժման այլ եղանակների հետ, որն 
ուղղված է ՔՕԱ-ի ոչ անատոմիական գործոննե
րի դեմ, հատկապես այն անհատների մոտ, որոնք 
ունեն ՔՕԱ-ի ախտաֆիզիոլոգիական բնութագրեր 
[78,79]: Այնուամենայնիվ, սա ճիշտ է գրեթե ՕՇԴՃ 
քաշի կորստին միտված բոլոր մյուս այլընտրան
քային բուժումն երի համար, որոնք ունենում են 
բուժման նկատմամբ բավականին տարաբնույթ 

արձագանք և կարող են լավագույնս աշխատել այլ 
թերապիաների հետ համակցված [80,81]: Այս բազ
մազանության մեկ այլ բացատրությունն այն է, որ 
բոլոր սկզբնաղբյուրային ուսումն ասիրություննե
րը որպես ՔՕԱ-ի ծանրության տարբերակման և 
բուժման արդյունավետության գնահատման գոր
ծիք օգտագործել են ԱՀՑ-ն: Մի քանի ուսումն ասի
րություններ ցույց են տվել, որ ՔՕԱ-ի ծանրության 
այլ մարկերներն ավելի սերտ փոխկապվածություն 
ունեն սիրտանոթային հիվանդացության և մահա
ցության ցուցանիշների հետ, քան ԱՀՑ-ն, և կա
րող են ավելի ճշգրիտ որոշել նշանակված բուժ
ման արդյունավետությունը [82,83]: SURMOUNT-OSA 
փորձարկումը ցույց է տվել, որ հիպօքսիկ բեռի 
պլացեբո-ճշգրտված տոկոսային նվազումը տիր
զեպատիդով 52-շաբաթյա բուժումից հետո համե
մատելի է ԱՀՑ-ի կրճատման հետ (-45%), սակայն 
քաշի կորստի իրական ազդեցությունը ՔՕԱ-ի վրա 
որոշելու համար հետագա հետազոտությունները 
պետք է հստակեցնեն բուժման միջամտություններ 
այն մարդկանց մոտ, որոնց ՔՕԱ-ի ծանրության 
աստիճանը ստրատիֆիկացվել է նոր մարկերնե
րով, ինչպես նաև գնահատվել է քաշի կորուստի 
ազդեցությունն ընդհանուր սիրտանոթային ռիսկի 
վրա՝ ԱՀՑ-ի փոփոխությունից անկախ:

ՔՕԱ-ով հիվանդների մոտ կենսակերպի փո
փոխությունը և դեղաբուժությունը կարող է տա
րաբնույթ ազդեցություն ունենալ մարմն ի քաշի 
վրա: Այնուամենայնիվ, պետք է նշել, որ քաշի ավե
լացման դեմ ամենաարդյունավետ դեղամիջոցնե
րը չեն փորձարկվել ՔՕԱ-ով բուժառուների շր
ջանում: Ի վերջո, բարիատրիկ վիրահատությունն 
ավելի հստակ ազդեցություն ունի ՔՕԱ-ով մասնա
կիցների վրա՝ ելնելով երկու առանցքային կլինի
կական փորձարկումն երի արդյունքներից [84]:

Բացի դրանից, քաշի կորուստը կարող է որպես 
օժանդակող գործոն ծառայել բուժման տարբեր 

Պատկեր 3. Տարբեր բուժական ռազմավարությունների ազդեցությունը քաշի կորստի վրա:
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եղանակների համար: Գործնականում հիվանդա
գին ճարպակալմամբ հիվանդների համար քաշի 
զգալի կորուստը կարող է բերել նրանց քաշն այն
պիսի մակարդակի, որը չի վերացնում ՔՕԱ-ն, բայց 
բավական ցածր է, որպեսզի մի շարք ոչ ՕՇԴՃ-
ային ՔՕԱ թերապիաներ խորացնեն բուժական 
ազդեցությունը: Օրինակ, ՔՕԱ-ով տառապող ոչ 
գեր անհատների մոտ ստորին ծնոտի առաջ մղու
մը պոտենցիալ կերպով մեծացնում է վերին շնչու
ղիների ոսկրային հատվածը և նվազեցնում ըմ
պանի կոլապսունակությունը: Այնուամենայնիվ, 
ճարպակալումով հիվանդների մոտ դա ավելի 
հազվագյուտ է տեղի ունենում, ինչը հավանաբար 
պայմանավորված է ճարպի շուրջըմպանային տե
ղակայումով, ինչը ընդգծում է, որ քաշի կորուստը 
կարող է բացել առանցքային թիրախները, որոնք 
հասանելի չեն ավելորդ քաշի առկայության դեպ
քում: Նմանապես, ոչ անատոմիական գործոննե
րին ուղղված դեղորայքային բուժումը կարող է 
ավելի լավ արդյունքի հանգեցնել ավելի թեթև աս
տիճանի ճարպակալման պարագայում [85]:

Քաշի նվազեցումը, ինչպես նաև համակցված 
թերապիայի մոտեցումն երը դիտարկելու ունակու
թյունը շարունակում է մնալ ճարպակալումով տա
ռապող անձանց մոտ ՔՕԱ-ի բուժման արդյունա
վետությունն ապահովող կարևոր գործոն՝ հաշվի 
առնելով բարենպաստ ազդեցությունները սիրտա
նոթային, նյութափոխանակային հիվանդություն
ների և առողջությանն առնչվող կյանքի որակի 
վրա [51]: 

Այսպիսով, քաշի նվազեցումը բարիատրիկ վի
րահատության կամ ԻՀ-ների միջոցով օգնում է 
նվազեցնել ավելցուկային քաշը և շնչառական 

խանգարումն երը ՔՕԱ-ով հիվանդների մոտ, սա
կայն բուժման «արձագանքին» վերաբերող տվյալ
ները բավականին տարաբնույթ են։ Բացի դրանից, 
քաշի կորստին ուղղված բուժումը ՔՕԱ-ն ամբող
ջությամբ չի վերացնում, ինչը հիմքեր է տալիս են
թադրելու, որ թերապևտիկ հաջողության հասնելու 
համար անհրաժեշտ է բուժման այլընտրանքային 
կամ համակցված եղանակների կիրառում։


     ԵԶՐԱԿԱՑՈՒԹՅՈՒՆ     

Ուսումն ասիրված տվյալների վերլուծությունը 
(վերջին 5 տարում հրապարակված ավելի քան 80 
գիտական ​​աշխատություն) ցույց է տվել, որ տվյալ 
կոնտինգենտի տարբեր պոպուլյացիաներում թի
րեոիդիտի ընթացքի և նյութափոխանակության 
ակտիվության վրա ԻՀ-ների ազդեցության ուսում
նասիրությունների արդյունքները բավականին հա
կասական են, ինչը հաստատում է հետագա, ավե
լի խոր ուսումն ասիրության անհրաժեշտությունը: 
Բացի դրանից, ԻՀ-ների՝ աուտոիմուն թիրեոիդի
տի բուժման բաղադրիչների հետ համակցված 
թերապիայի շատ ասպեկտներ դեռ մնում են թերի 
ուսումն ասիրված: Վերոնշյալից բխում է հիվանդ
ների այս ընտրանքի վարման օպտիմալ ուղիներ 
գտնելու անհրաժեշտությունը։ Մասնավորապես, 
աուտոիմուն թիրեոիդիտով, ճարպակալմամբ և 
ՔՕԱ-ով հիվանդների նյութափոխանակության 
վրա՝ ԻՀ-ների տարբեր խմբերի ազդեցության 
վերլուծությանը միտված ուսումն ասիությունները 
կնպաստեն այդ հիվանդների վարման օպտիմա
լացված ռազմավարության մշակմանը և իրակա
նացմանը:
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EFFECTIVENESS OF INCRETIN AGONISTS IN 
AUTOIMMUNE AND METABOLIC DISORDERS

A LITERATURE REVIEW

Armine M. Sanamyan, Qristina R. Jamalyan
Erebuni Medical Center, Yerevan, Armenia
Avdalbekyan National Institute of Health, Yerevan, Armenia

ABSTRACT
Aim: To summarize the current literature data on the 

mechanism of action of incretin agonists (IA) on the metabo-
lism of patients with autoimmune thyroiditis and morbid obe-
sity, based on the analysis and generalization of data obtained 
from the studies reviewed.

Results: The analysis of the available literature (comprising 
over 80 scientific papers, predominantly published within the 
last 5 years) indicates that the findings regarding the effects of 
IAs on the course of thyroiditis and metabolic activity in this 
patient population across different cohorts remain highly con-
tradictory. This underscores the necessity for further in-depth 
exploration of the mechanisms through which these agents 
influence both the primary pathology and its associated co-
morbidities. Furthermore, numerous aspects of combination 
therapy involving IAs and components of autoimmune thy-
roiditis treatment remain inadequately studied. 

Conclusion: There is an essential need to identify strate-
gies for optimizing the management of this patient group. In 
particular, targeted research examining the effects of various 
classes of IAs on the metabolism of patients with autoimmune 
thyroiditis, obesity, and obstructive sleep apnea syndrome 
would significantly contribute to the development and imple-
mentation of optimized management strategies for this patient 
cohort.

Keywords: incretin agonist, autoimmune thyroiditis, obe-
sity, obstructive sleep apnea

ЭФФЕКТИВНОСТЬ АГОНИСТОВ ИНКРЕТИНА ПРИ 
АУТОИММУННЫХ И МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЯХ

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Армине М. Санамян, Кристина Р. Джамалян
Медицинский центр Эребуни, Ереван, Армения
Национальный институт здравоохранения им. Авдалбекяна, 
Ереван, Армения

АБСТРАКТ
Цель: Обобщение современных данных литературы о 

механизме действия агонистов инкретина (АИ) на метабо-
лизм больных аутоиммунным тиреоидитом и морбидным 
ожирением на основе анализа и обобщения данных рас-
смотренных исследований. 

Результаты: Анализ изученных данных (более 80 науч-
ных работ, в большинстве, опубликованных за последние 
5 лет) показал, что результаты исследований влияния АИ 
на течение тиреоидита и активность метаболизма у данно-
го контингента пациентов в различных популяциях доста-
точно противоречивы, что подчёркивает необходимость 
дальнейшего более углубленного изучения механизмов 
их воздействия на основную и сопряженные патологии. 
Кроме того, множество аспектов сочетанной терапии ИА 
с компонентами лечения аутоиммунного тиреоидита также 
остаются недостаточно изученными. 

Заключение: Необходим поиск путей оптимизации ве-
дения данной выборки пациентов. В частности, конкретные 
исследования по анализу воздействия различных групп ИА 
на метаболизм пациентов с аутоиммунным тиреоидитом, 
ожирением и синдромом обструктивного апноэ сна будут 
способствовать разработке и реализации оптимизирован-
ных стратегий ведения для данного контингента больных. 

Ключевые слова: агонист инкретина, аутоиммун-
ный тиреоидит, ожирение, обструктивное апноэ сна.
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     АБСТРАКТ     

Введение: На протяжении всей истории чело-
вечества создание благоприятной среды обитания 
всегда было приоритетом. Близость к природе счи-
талась одним из важнейших факторов стабильного 
психического и физического здоровья человека. Со-
временные исследования подтверждают, что город-
ские зелёные зоны имеют не только санитарно-гиги-
еническое и эстетическое значение, но и оказывают 
серьёзное влияние на здоровье населения. Всё боль-
ше внимания уделяется природоориентированным 
практикам, таким как «лесные купания» (синрин-йо-
ку), садоводство и физическая активность на откры-
том воздухе. Научные данные показывают, что эти 
практики способствуют снижению стресса и улучше-
нию психического и физического благополучия. 

Цель: Оценить влияние лесотерапевтических 
практик на психофизиологическое состояние лиц, 
проживающих в условиях современного мегаполиса. 

Методы: Исследование проводилось в Горкин-
ско-Ометьевском лесу в Казани, Россия, с участием 
98 человек (2023-2024 гг.). Использовалась «прак-
тика пяти чувств», включающая зрение, слух, обоня-
ние, вкус и осязание, в сочетании с дыхательными и 
двигательными упражнениями. 

Результаты: Кратковременное пребывание в лес-
ной среде привело к снижению уровня стресса, ча-
стоты сердечных сокращений и тревожности, а так-
же к улучшению вариабельности сердечного ритма и 
вегетативной активности. 

Заключение: Полученные данные подтверждают 
эффективность лесотерапии как инструмента обще-
ственного здравоохранения. Интеграция природоох-
ранных подходов в городское планирование может 
значительно улучшить качество жизни и повысить 
устойчивость.

Ключевые слова: лесотерапия, лесные купа-
ния, городское озеленение, природоориентирован-
ная деятельность, арт-терапия

ПРИМЕНЕНИЕ ЛЕСОТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ ПРАКТИК 
В УСЛОВИЯХ СОВРЕМЕННОГО МЕГАПОЛИСА
НА ПРИМЕРЕ КАЗАНИ, РОССИЯ
Дарья В. Толовенкова1, Людмила Н. Каракулова2, Дмитрий А. Никитин2, Кристина К. Варданян3*

     ВВЕДЕНИЕ     

На протяжении всей истории человечества прио-
ритетной задачей являлось формирование благопри-
ятной среды обитания. Одним из ключевых факторов, 
обеспечивающих комфорт и устойчивое психофизио-
логическое состояние человека, традиционно высту-
пала близость к природным условиям. Современные 
исследования в области урбанистики и медицинской 
экологии подтверждают, что структурированная систе-
ма озеленения города не только выполняет санитар-
но-гигиеническую и эстетическую функцию, но и ока-
зывает значимое влияние на здоровье населения [1,2]. 

Все большее внимание уделяется природоориен-
тированным подходам (Nature-Based Activities), к чис-
лу которых относятся «лесные купания» (синрин-йо-

ку – японская практика медитативных прогулок по 
лесу), садоводческая терапия, физическая активность 
на природных территориях и другие практики взаи-
модействия с зелёными зонами. Имеющиеся науч-
ные данные свидетельствуют о наличии положитель-
ной корреляции между участием в таких процедурах 
и улучшением показателей психоэмоционального и 
соматического состояния. Общение с природой при-
водит к снятию нервного напряжения, успокоению, 
что особенно ярко проявляется среди жителей боль-
ших городов [3-6]. Опросы, проведённые среди раз-
личных групп городского населения, показали, что 
люди предпочитают озеленённые пространства с бо-
гатой растительностью, а не благоустроенные терри-
тории [2,7,8]. Дополнительное внимание к важности 
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зелёных пространств было зафиксированo в период 
пандемии КОВИД-19 [9].

Исследование, проведённое в Швеции, проде-
монстрировало, что прослушивание звуков при-
роды и урбанизации воздействует на процесс вос-
становления от стресса по-разному. Звуки природы 
намного облегчают и ускоряют процесс восстанов-
ления от стресса, в отличие от звуков, свойственных 
городской среде [10]. Следует отметить, что много-
численные научные данные свидетельствуют о по-
ложительной взаимосвязи между деятельностью, 
основанной на использовании природоориентиро-
ванных подходов (лесные ванны, садоводческая те-
рапия, садоводство, посещение скверов и занятия 
физкультурой в зелёных зонах города и т.д.) и здо-
ровьем населения [11-15]. 

Крайне важным является также научно-обосно-
ванная положительная связь между контактом с при-
родой и здоровьем детей, особенно в отношении 
физической активности и психического здоровья, 
что является приоритетом общественного здраво-
охранения. Контакт с природой способствует физи-
ческой активности, улучшает когнитивные функции 
и уменьшает выраженность поведенческих наруше-
ний у детей. Выяснено, что окружающая среда игра-
ет гораздо более существенную роль в состоянии 
здоровья детей, проживающих в неблагоприятной 
городской среде, чем считалось ранее. Результаты 
исследования показывают, что дети, чьи жилищ-
ные условия улучшились после обмена квартир на 
жильё в более озеленённых районах, впоследствии 
имели тенденцию к более высоким уровням когни-
тивных функций, чем было выявлено ранее. Кроме 
того, дети, выросшие в условиях озеленённых про-
странств, впоследствии страдали психическими за-
болеваниями на 55% реже [16-19].

Учитывая вышеизложенное, следует отметить, что 
исследований, проведённых в условиях урбанизованной 
среды мегаполиса и городского леса, крайне мало, а 
краткосрочный эффект лесотерапии вовсе мало изучен. 

В Российской Федерации (РФ) подобное исследо-
вания проводится впервые.

 
     ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ      

Целью данного исследования является оценка 
влияния лесотерапевтических практик на психофи-
зиологическое состояние лиц, проживающих в усло-
виях современного мегаполиса (на примере г. Каза-
ни, Россия). 

     МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ     

Исследование носит прикладной, полевой, про-
дольный характер и классифицируется как квазиэкс-
перимент; ограничения – отсутствие контрольной 

группы. Критерии включения: возраст от 20 до 65 
лет, отсутствие хронической сердечно-сосудистой 
патологии; критерии исключения: наличие хрониче-
ской сердечно-сосудистой патологии, и возраст до 
20 и выше 65 лет. 

В качестве основного интервенционного мето-
да применялась практика «пяти чувств» (Five Senses 
Practice), направленная на последовательную акти-
вацию сенсорного восприятия (зрение, слух, обоня-
ние, вкус, осязание) в природной среде, в сочетании 
с элементами дыхательных и телесно-ориентирован-
ных техник, осознанным движением, наблюдением и 
молчанием. Практика из 6 упражнений на осознан-
ность к 5 органам чувств (наблюдение за звуками, 
запахами, тактильными, вкусовыми и визуальными 
объектами) и одного упражнения направленного на 
развитие чувства благодарности, которое завершало 
каждое занятие. 

Основной практикой, применяемой в ходе данного 
исследования, являлась практика ноутинга (отмеча-
ния) – базовая практика осознанности в наблюдении 
за происходящим в окружающей среде с помощью 
одного или нескольких органов чувств и простав-
ления ментальных отметок в виде проговаривания 
шёпотом или про себя слова, отражающего фактиче-
ский опыт человека, проживаемый в настоящий мо-
мент, иными словами наблюдение за всем спектром 
ощущений: зрение, слух, осязание, обоняние.

До и после практики проводились замеры теку-
щего физиологического и психического состояния. 
Замеры состояния занимали около 30-35 минут на 
группу, в общей сложности 7-10 минут на человека.

Практики проводились в утренние часы (с 7:00 до 
9:00) на территории Горкинско-Ометьевского леса 
– природно-рекреационного объекта площадью 92 
га, расположенного в городской черте. Все участ-
ники были ознакомлены с условиями участия и дали 
письменное информированное согласие. Этические 
нормы были соблюдены в полном объёме. Общая 
выборка составила 98 человек: 45 в 2023 году и 53 
в 2024 году. В обеих когортах производилась оценка 
физиологических и психологических показателей до 
и после участия в лесотерапевтической практике.

Измерялись следующие параметры. Индекс стресса 
(Stress Index, SI) – показатель напряжения регулятор-
ных систем организма на основе анализа вариабель-
ности сердечного ритма (ВСР) по Баевскому; единица 
измерения – условный балл. Частота сердечных сокра-
щений (ЧСС, пульс, уд./мин). Вариабельность сердеч-
ного ритма (Standard Deviation of NN Intervals, SDNN 
– стандартное отклонение интервалов между нормаль-
ными ударами – отражает общую ВСР (миллисекунда, 
мс). Общее вегетативное напряжение (Total Power, ТР) 
– показатель, отражающий суммарную активность ве-
гетативной нервной системы (миллисекунда в квадра-
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те, мс2). Ситуативная тревожность (State-Trait Anxiety 
Inventory Scale, STAIS), динамика уровня ситуативной 
тревожности измерялась с помощью шкалы тревоги 
Спилбергера-Ханина, тестирование проводилось он-
лайн в присутствии психолога; единица измерения ус-
ловный балл. Для замеров SI, ТР и SDNN использовался 
кардиограф Xiaomi HiPee Smart ECG Wizard. Устрой-
ство сертифицировано в РФ и распространяется под 
брендом Engy Beat. Выбор пал на данный прибор, так 
как с помощью данного устройства учёные Института 
медико-биологических проблем Российской академии 
наук контролировали показатели состояния здоровья 
участников 120-исуточного эксперимента «Сириус», 
воспроизводящего условия полёта на Луну.

Статистическая обработка данных осуществля-
лась с использованием пакетов Microsoft Excel 2007 
и XLSTAT 2009. Сравнение результатов исследования 
проводилось с использованием критерия Манна-Уит-
ни. За нулевую принималась гипотеза об отсутствии 
различий. Для оценки взаимосвязи показателей 
рассчитывалась величина уровня значимости «р». 
Критический уровень значимости был установлен на 
уровне p<0.05. Доверительный интервал – 95%. 

     РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ     
Из представленных данных видно (Таблица 1), 

что во всех исследуемых параметрах наблюдалась 
статистически значимая положительная динамика 
(p<0.05), за исключением показателя SDNN в 2024 
году, где изменения не достигли уровня статистиче-

ской значимости. Это может быть связано с межин-
дивидуальными различиями в составе выборки. 

Лесотерапевтическое вмешательство сопрово-
ждалось достоверным снижением уровня стресса: 
в 1.63 раза в 2023 году и в 1.53 раза в 2024 году, 
что подтверждает эффект нормализации вегетатив-
ного тонуса. Уменьшение пулься также указывает на 
снижение физиологической активации (в среднем 
на 10-12%). Повышение TP (в 1.58 раза в 2023 году и 
в 1.20 раза в 2024 году) интерпретируется как рост 
адаптационного резерва. STAIS снизился в 1.25 раза и 
1.32 раза, соответственно, демонстрируя устойчивый 
психоэмоциональный эффект. 

Сравнительный анализ исходных значений меж-
ду выборками 2023 и 2024 гг. показал отсутствие 
статистически значимых различий по большинству 
показателей. Незначительное расхождение по шка-
ле STAIS (на 4 балла) не повлияло на общую направ-
ленность эффекта и может рассматриваться как ко-
вариационный фактор. В сводной выборке (N=98) 
положительный эффект лесотерапии сохранялся и 
усиливался.

Как видно из представленных данных (Таблица 2), 
по всем исследуемым физиологическим и психоло-
гическим показателям до и после участия в лесоте-
рапевтических практиках зафиксирован выраженный 
положительный эффект. В объединённой выборке от-
мечены статистически значимые изменения (p<0.05) 
по четырём из пяти параметров.

Уровень стресса (SI) снизился более чем в 1.5 раза, 
ЧСС уменьшилась в 1.1 раза, ВСР (SDNN) увеличи-

Таблица 1. Динамика физиологических и психологических показателей до и после лесотерапии (2023 и 2024 гг.)

Показатели
2023 (n = 45), M±SD 2024 (n = 53), M±SD

До После До После

Стресс (SI), балл 202.1±124.7 123.9 *±128.5 190.4±65.4 124.8*±79.7

Пульс (ЧСС), уд./мин 76.0±11.5 68.1*±12.5 76.1±11.6 69.3*±10.3

Вегетативная активность (TP), мс² 1432.2±1007.4 2266.7*±1831.3 1667.0±1138.7 2012.1*±1129.3

Вариабельность сердечного ритма (SDNN), мс 45.6±13.4 58.4*±18.7 49.1±14.6 54.1±14.2

Ситуативная тревожность (STAIS), балл 37.9±9.9 30.3*±7.6 42.2±9.8 32.0*± 7.6

*р<0.05, ЧСС – частота сердечных сокращений, M – среднее значение, SD – стандартное отклонение, SDNN – Standard Deviation of NN Intervals, 
SI – Stress Index, STAIS – State-Trait Anxiety Inventory Scale, TP – Total Power.

Таблица 2. Усреднённые значения показателей до и после лесотерапии в объединённой выборке (N=98) (2023-2024 гг.)

Показатели
2023 и 2024 (N=98), M±SD

До лесотерапии После лесотерапии 

Стресс (SI), балл 195.8±126.8 127.1*± 73.5

Пульс (ЧСС), уд./мин 76.1±11.6 68.8*±11.3

Вегетативная активность (TP), мс² 1378.0±1000.7 1651.6±1492.6

Вариабельность сердечного ритма (SDNN), мс 46.4±14.1 56.0*±15.0

Ситуативная тревожность (STAIS), балл 40.2±9.8 31.2*± 7.6

*р<0.05, ЧСС – частота сердечных сокращений, M – среднее значение, SD – стандартное отклонение, SDNN – Standard Deviation of NN Intervals, 
SI – Stress Index, STAIS – State-Trait Anxiety Inventory Scale, TP – Total Power.
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лась в 1.2 раза, а уровень ситуативной тревожности 
(STAIS) снизился в 1.3 раза. Показатель вегетативной 
активности (TP) также продемонстрировал положи-
тельную динамику, увеличившись в 1.2 раза, однако 
изменения не достигли уровня статистической зна-
чимости, что, предположительно, связано с высокой 
индивидуальной вариабельностью. 

Таким образом, результаты исследования позво-
ляют утверждать, что применённые в условиях дан-
ного исследования лесотерапевтические практики 
результативны и могут быть рекомендованы к широ-
кому применению. 

     ВЫВОДЫ     

Проведённое исследование продемонстриро-
вало высокую эффективность лесотерапевтических 
практик в качестве средства улучшения психофизи-
ологического состояния горожан, проживающих в 
условиях мегаполиса. Полученные результаты под-

тверждают устойчивый и воспроизводимый эффект 
воздействия природной среды на организм человека. 

Кратковременное пребывание в лесной среде, 
организованное по методике «пяти чувств», спо-
собствует достоверному снижению уровня стресса, 
уменьшению ЧСС, росту ВСР и вегетативной актив-
ности, а также снижению уровня ситуативной трево-
жности. Эти изменения были зафиксированы с высо-
кой степенью статистической значимости (p<0.05), 
что указывает на системный характер положительно-
го воздействия. 

Полученные данные подтверждают перспектив-
ность интеграции природоориентированных практик 
в систему превентивного здравоохранения и город-
ского планирования. Включение лесотерапии и дру-
гих природоориентированных практик в структуру 
урбанистических решений может рассматриваться 
как эффективная междисциплинарная мера, направ-
ленная на повышение качества жизни и укрепление 
общественного здоровья.
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ABSTRACT
Background: Throughout human history, the creation of 

a favorable living environment has been a priority. One of the 
most important factors supporting stable psychophysiological 
health has always been proximity to natural settings. Modern 
studies confirm that structured urban greenery not only ful-
fills sanitary and aesthetic functions, but also plays a critical 
role in public health. Increasingly, attention is directed toward 
nature-based interventions, such as forest bathing (Shin-
rin-yoku), horticultural therapy, and outdoor physical activity. 
Evidence shows strong correlations between these practices 

and improved emotional and physical well-being. Contact with 
nature reduces stress, anxiety, and promotes calmness, partic-
ularly for urban populations. 

Aim: To assess the impact of forest therapy practices on 
the psychophysiological state of individuals living in a modern 
metropolis.

Methods: Conducted in Kazan’s Gorkinsko-Ometyevsky 
forest, Russia, the quasi-experimental field study involved 98 
participants in 2023-2024. Using the “Five Senses Practice,” 
sessions activated vision, hearing, smell, taste, and touch, 
combined with mindful breathing and movement. 

Results: Short-term exposure to a forest environment re-
sulted in reduced stress levels, heart rate, and situational anx-
iety, as well as improved heart rate variability and vegetative 
activity. 

Conclusion: The findings confirm the reproducible ef-
fectiveness of forest therapy as a public health intervention. 
Integrating such nature-based approaches into urban plan-
ning can significantly enhance quality of life and resilience in 
modern cities.

 
Keywords: forest therapy, forest bathing, urban green-

ing, nature-oriented activities, art therapy

ԱՆՏԱՌԱԲՈՒԺԱԿԱՆ ՄԻՋՈՑԱՌՈՒՄՆԵՐԻ 
ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ ՄԵԳԱՊՈԼԻՍԻ 

ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ
ԿԱԶԱՆԻ ՕՐԻՆԱԿՈՎ, ՌՈՒՍԱՍՏԱՆ

Դարյա Վ. Տոլովենկովա1, Լյուդմիլա Ն. Կարակուլովա2, Դմիտրի 
Ա. Նիկիտին2, Քրիստինա Կ. Վարդանյան3

1 Մոսկվայի սոցիալական և տնտեսական գիտությունների 
բարձրագույն դպրոց, Մոսկվա, Ռուսաստան
2«Էկոթերապիայի զարգացման կենտրոն» ինքնավար ոչ 
առևտրային կազմակերպություն, Կազան, Ռուսաստան
3Հիգիենայի և էկոլոգիայի ամբիոն, Մ.Հերացու անվ. Երևանի 
պետական ​​բժշկական համալսարան, Երևան, Հայաստան

ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ
Ներածություն. Մարդկության պատմության ամ- 

բողջ ընթացքում մշտապես առաջնային խնդիր է եղել  
բարենպաստ միջավայրի ձևավորումը։ Մարդու կայուն  
հոգեկան և ֆիզիկական առողջության համար կարևորա- 
գույն գործոններից է համարվել բնությանը մոտ լինելը։ 
Ժամանակակից ուսումնասիրությունները հաստատում 
են, որ քաղաքային կանաչապատ տարածքները ոչ միայն  
ունեն սանիտարահիգիենիկ և գեղագիտական նշանա- 
կություն, այլև լուրջ ազդեցություն են թողնում հանրային  
առողջության վրա։ Գնալով ավելի մեծ ուշադրություն է 
դարձվում բնությունահեն միջամտություններին՝ «անտա- 
ռային լոգանքներ» (սինրին-յոկու), այգեգործական թերա- 
պիա, ինչպես նաև ֆիզիկական ակտիվություն բացօթյա 
տարածքներում։ Գիտական տվյալները վկայում են, որ  
այս գործելակերպերը նպաստում են սթրեսի նվազեց- 

մանը, մտավոր և ֆիզիկական բարեկեցության բարե- 
լավմանը։ 

Նտապակ. Գնահատել անտառաբուժական միջո- 
ցառումների ազդեցությունը ժամանակակից մեգապո- 
լիսում բնակվող անձանց հոգեֆիզիոլոգիական վիճա- 
կի վրա։

Մեթոդներ. Ուսումնասիրությունն իրականացվել է  
Ռուսաստանի Դաշնության Կազան քաղաքի Գորկինս- 
կո-Օմետևյան անտառում՝ 98 հոգու մասնակցությամբ 
(2023-2024 թթ.)։ Գործածվել է «հինգ զգայարանների 
պրակտիկան»՝ ընդգրկելով տեսողությունը, լսողությու- 
նը, հոտառությունը, համազգացությունը և շոշափելիքը՝ 
զուգակցված շնչառական և գիտակցված շարժման 
վարժություններով։ 

Արդյունքներ. Անտառային միջավայրի կարճատև 
ազդեցությունը հանգեցրել է սթրեսի մակարդակի, սրտի 
զարկերի հաճախականության և տագնապայնության 
նվազման, ինչպես նաև բարելավվել է սրտի ռիթմի փո- 
փոխականությունը և վեգետատիվ ակտիվությունը։

Եզրակացություն. Ստացված տվյալները հաստա- 
տում են անտառաբուժության արդյունավետությունը՝ 
որպես հանրային առողջապահական գործիք։ Բնությու- 
նահեն մոտեցումների ինտեգրումը քաղաքային պլա- 
նավորմանը կարող է էապես բարձրացնել կյանքի որա- 
կը և կայունությունը։

Հիմնաբառեր. անտառաբուժություն, անտառային 
թերապիա, անտառային լոգանք, քաղաքային կանաչա- 
պատում, բնությունահեն գործունեություն, արտ-թերապիա
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Հեռավար բժշկական կրթությունը ՀայաստանումԳ. Երիմյան

Ավդալբեկյանի անվան առողջապահության 
ազգային ինստիտուտ, ՀՀ ԱՆ, Երևան, Հայաստան
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Ներածություն. Կորոնավիրուսային հիվան
դության (COVID-19) համավարակը արագ և ան
նախադեպ կերպով փոխեց բժշկական կրթության 
կազմակերպումը՝ ամբողջ աշխարհում խթանելով 
հեռավար և, մասնավորապես, առցանց ուսուցման 
ընդլայնումը։ Հայաստանում ևս առողջապահա
կան համակարգը կանգնեց խիստ դինամիկ կրթա
կան պահանջների առջև, ինչի արդյունքում կարճ 
ժամանակահատվածում կազմակերպվեցին բազ
մաթիվ առցանց դասընթացներ բուժաշխատողնե
րի համար։ 

Նպատակ. Գնահատել վերոնշյալ միջոցառում- 
ներին մասնակցած բուժաշխատողների փորձառու
թյունները, ներկայացնել նրանց գնահատականները 
կրթական բովանդակության, մատուցման եղանակ
ների և կազմակերպական գործընթացների վերա- 
բերյալ, ինչպես նաև բացահայտել առցանց ուսուց
ման առավելություններն ու մարտահրավերները։

Մեթոդներ. Տվյալները հավաքվել են էլեկտ
րոնային հարցաթերթի միջոցով կազմակերպված 
հարցման ընթացքում, որին մասնակցել է 951 մաս
նագետ Երևանից և Հայաստանի բոլոր մարզերից։

Արդյունքներ. Հարցվածների մեծ մասը դրա
կան է գնահատել կրթական բովանդակությունը, 
կազմակերպման ձևաչափը և դասընթացավար
ների աշխատանքը: Միևնույն ժամանակ արձա
նագրվել են տեխնիկական խոչընդոտներ, ինչպես 
նաև կենդանի շփման սահմանափակումն երի հետ 
կապված անհարմարություններ։ 

Եզրակացություն. Հետազոտության արդյունք
ները կարող են հիմք ծառայել Հայաստանում բժշ
կական առցանց կրթության շարունակական զար
գացման և որակի բարելավման համար։

Հիմն աբառեր. բժշկական կրթություն, հեռա
վար ուսուցում, առցանց ուսուցում, առողջապա
հական կադրային ներուժ, COVID-19 համավարակ

ՀԱՅԱՍՏԱՆՈՒՄ ԱՌՑԱՆՑ ԲԺՇԿԱԿԱՆ ԿՐԹԱԿԱՆ 
ԾՐԱԳՐԵՐԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ԱՐԱԳ ՓՈՒԼԻ  
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆ
Գոհար Ա. Երիմյան

     ՆԵՐԱԾՈՒԹՅՈՒՆ     

Հեռավար ուսուցում է համարվում կրթական 
գործընթացի այն ձևաչափը, որի դեպքում դասըն
թացի մասնակիցն ու դասավանդողը ֆիզիկապես 
չեն գտնվում միևնույն տարածքում, իսկ ուսուցումն 
իրականացվում է հաղորդակցական տարատեսակ 
միջոցների օգնությամբ։ Հեռավար ուսուցումը կա
րող է ներառել ինչպես համացանցային, այնպես էլ 
ոչ համացանցային տեխնոլոգիաներ՝ ապահովե
լով նյութերի փոխանցում և ուսուցման գործընթա
ցի շարունակելիություն տարածքային բաժանման 
պայմաններում։ Դրա ենթատեսակը՝ առցանց ու
սուցումը, իրականացվում է բացառապես համա
ցանցի միջոցով, կիրառելով թվային հարթակներ, 
ինչը հնարավորություն է տալիս ուսուցումն իրա
կանացնել համաժամանակյա (սինքրոն) կամ ան
համաժամանակյա (ասինքրոն) ձևաչափերով։

Հեռավար ուսուցումն ունի ավելի քան մեկ ու 
կես դարի պատմություն։ Դրա վաղ օրինակներից 

է բրիտանացի սղագրիչ Այզեկ Պիտմանի (անգլ.՝ 
Isaac Pitman)՝ 1840-ականների նամակագրական 
կրթական նախաձեռնությունը: Իսկ առցանց ու
սուցման ձևավորումը սկիզբ է առել 1960-ականնե
րին ԱՄՆ Իլինոյսի համալսարանում, որտեղ ուսա
նողներին կրթական նյութեր տրամադրելու համար 
օգտագործում էին համակարգչային տերմինալնե
րի փոխկապակցված ներցանց (ինտրանետ): Հա
մացանցի (ինտերնետի) լայն հասանելիությունը 
1990-ականներին խթանեց թվային կրթության գլո
բալ տարածումը՝ նպաստելով հավատարմագրված 
առցանց դասընթացների ինստիտուցիոնալացմա
նը։ Այս զարգացումն երին զուգահեռ ձևավորվեցին 
նաև բազմաբնույթ տեխնոլոգիական լուծումն եր 
և հարթակներ, որոնք հնարավորություն տվեցին 
ապահովել կրթության որակ, հասանելիություն և 
կառավարման արդյունավետություն [1]: 

Վերջին տասնամյակներում հեռավար (հատ
կապես առցանց) ուսուցումը նշանակալի դեր է 
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ստանձնել բժշկական կրթության տարբեր մա
կարդակներում։ Բժշկական գիտությունների ուղ
ղությամբ մշակված զանգվածային բաց առցանց 
դասընթացները (անգլ.՝ Massive Open Online Course, 
MOOC), վիրտուալ սիմուլյացիաներն ու վիրտուալ 
իրականությամբ ձևավորված ուսումն ական միջա
վայրերը դարձել են առողջապահական կրթության 
անբաժանելի մաս՝ հնարավորություն տալով զար
գացնել կլինիկական մտածողություն, հմտություն
ներ և որոշումն երի կայացման կարողություններ՝ 
առանց հիվանդների համար ռիսկի։ Վիրաբուժա
կան և այլ կլինիկական մասնագիտությունների 
համար վիրտուալ իրականության տեխնոլոգիա
ների կիրառումը ցույց է տվել ուսուցման բազմա
կի կրկնելիության, հմտությունների ստուգման և 
գործնական պատրաստվածության բարձրացման 
կարևոր ազդեցությունը [2-5]։

Կորոնավիրուսային հիվանդության (COVID-19) 
համավարակն արագացրեց այս գործընթացները՝ 
ստեղծելով հավասարապես շտապ և ռազմավա
րական կրթական պահանջներ։ Տեղաշարժման 
սահմանափակումն երը, առողջապահական հա
մակարգի գերլարվածությունը և գիտելիքների 
արագ թարմացման անհրաժեշտությունը հանգեց
րին նրան, որ բազմաթիվ երկրներում, ներառյալ 
Հայաստանի Հանրապետությունում (ՀՀ), կարճ 
ժամանակում լայնածավալ առցանց կրթական 
ծրագրեր ձևավորվեցին բուժաշխատողների հա
մար։ Ըստ մի շարք հեղինակների՝ առցանց կր
թական ծրագրերի զարգացմանը բնորոշ են երեք 
փուլեր՝ արագ զարգացման փուլ, ծաղկման փուլ և 
կայունացման փուլ։ Այս արագ անցումը ներկայաց
նում է «արագ զարգացման փուլ», որը բնորոշվում 
է կրթական միջամտությունների կտրուկ աճով, 
տեխնոլոգիական լուծումն երի արագ ներդրմամբ 
և մասնագիտական համայնքների շտապ հարմար
վողականությամբ [6-8]։

Չնայած միջազգային ուսումն ասիրությունների 
աճին, ՀՀ առողջապահական համակարգում առ
ցանց բժշկական կրթության մասշտաբային ընդ
լայնումը գրեթե չքննարկված և չվերլուծված եր
ևույթ է։ Համավարակի ընթացքում իրականացված 
մեծաթիվ առցանց դասընթացները ձևավորեցին 
եզակի տվյալների շտեմարան, որը հնարավորու
թյուն է տալիս գնահատելու ինչպես համակարգի 
հարմարվողականությունը, այնպես էլ դասընթաց
ների մասնակիցների փորձառությունները, տեխ
նիկական և կազմակերպչական մարտահրավեր
ները, կրթական բովանդակության ընկալումը և 
առցանց ուսուցման հետագա զարգացման հնա
րավորությունները բժշկական կրթության համա
տեքստում։ Հետևաբար, ՀՀ օրինակով առցանց 
բժշկական կրթության արագ զարգացման փուլի 
այս ուսումն ասիրությունն ունի գիտական և գործ
նական կարևորություն։ Այն հնարավորություն է 

տալիս հասկանալու, թե ինչպիսի արդյունավե
տությամբ են կիրառվել առցանց կրթական մե
խանիզմն երը, ինչ խնդիրներ են առաջացել հա
մակարգի ու մասնակիցների մակարդակում, և 
ինչպիսի ուղղություններով կարող է զարգանալ 
առցանց բժշկական կրթությունը հետհամավարա
կային իրականությունում։

     ՆՅՈՒԹԵՐ ԵՎ ՄԵԹՈԴՆԵՐ     

Ուսումն ասիրությունն իրականացվել է որպես 
քանակական սոցիոլոգիական հետազոտություն՝ 
ուղղված COVID-19 համավարակի ընթացքում առ
ցանց ուսուցման ծրագրերին մասնակցած բուժաշ
խատողների փորձառության, վերաբերմունքի և 
ընկալումն երի գնահատմանը։ Հետազոտությունը 
դիտարկվել է որպես դիտողական, ոչ միջամտա
կան ուսումն ասիրություն և դասվել է նվազագույն 
ռիսկ պարունակող հետազոտությունների շարքին։ 
Հետազոտության համար մշակվել է կառուցված
քավորված հարցաթերթիկ, որը բաղկացած է եղել 
38 հարցից։ Հարցերն ընդգրկել են հետևյալ հիմ
նական տիրույթները.
1.	 մասնակիցների ժողովրդագրական բնութագ

րերը.
2.	 տեխնոլոգիական հմտությունները և հարմարե

ցումը նորարարություններին.
3.	 կազմակերպչական գործընթացների արդյու

նավետությունը.
4.	 ուսուցման ձևաչափի վերաբերյալ նախապատ

վությունները.
5.	 առկա և առցանց ձևաչափերի ընկալվող առա

վելությունները։

Ընտրանքի հաշվարկի համար կիրառվել է դա
սական վիճակագրական բանաձևը՝ n = Z2×P×(1–P)/
e2, որով ապահովվել է բավարար ներկայացուց
չականություն։ Ընտրանքի հաշվարկման համար 
ընտրվել է 95% վստահության մակարդակ և ըն
դունվել ≤5% սխալի սահման, ինչը հնարավորու
թյուն է տալիս ապահովել արդյունքների բավարար 
ճշգրտություն և համընդհանուր կիրառելիություն։ 
Սպասվող իրական համամասնությունը (P) սահ
մանվել է 0.5, քանի որ անհայտ կամ անկանխա
տեսելի բաշխումն երի դեպքում P=0.5 արժեքն 
ապահովում է առավելագույն ընտրանքային ծա
վալ և բարձր հավաստիություն։

Տվյալների հավաքման գործընթացը կազմա
կերպվել է ընդունված մեթոդաբանական մոտե
ցումն երի համաձայն՝ ապահովելով հետազո
տության էթիկական, լոգիստիկ և տեխնիկական 
լիարժեքությունը։ Մասնակիցներն ընտրվել են 
COVID-19 համավարակի ընթացքում կազմակերպ
ված առցանց դասընթացներին գրանցված բու
ժաշխատողներից։ Տվյալների հավաքագրումն 
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իրականացվել է Գուգլ Ֆորմս (Google Forms) առ
ցանց հարթակի միջոցով։ Հղումը մասնակիցնե
րին փոխանցվել է էլեկտրոնային փոստի միջո
ցով՝ օգտագործելով դասընթացների ժամանակ 
գրանցված կոնտակտային տվյալները։ Հարցա
թերթիկի էլեկտրոնային հղումը բաշխվել է միան
վագ ուղարկմամբ՝ ապահովելով հավասար կա
ռուցվածքային հասանելիություն բոլոր ներառված 
հասցեների համար։ Վավեր հասցեներ ունեցող 
մասնագետների շրջանում արձագանքման մա
կարդակը փոփոխական էր, ինչը բնորոշ է առցանց 
հարցումն երի մասնակցային վարքագծին [9]։

Էլեկտրոնային նամակին կցվել է հետազոտու
թյան նպատակը, կամավորության սկզբունքը, 
գաղտնիության ապահովման պայմանները և իրա
զեկ համաձայնության ձևակերպումը ներառող տե
ղեկատվություն։ Մասնակիցների բոլոր պատաս
խանները հավաքվել են անանուն կերպով, առանց 
որևէ նույնականացնող տվյալի (անուն, ազգանուն, 
աշխատավայր)։ Հետազոտությունն իրականացվել 
է առողջապահական և սոցիալական գիտություն
ների ոլորտում ընդունված էթիկական սկզբունք
ներին համապատասխան։ 

Հարցմանը մասնակցելը եղել է լիովին կամա
վոր և մասնակիցներն ունեցել են այն դադարեց
նելու հնարավորություն՝ առանց որևէ բացասական 
հետևանքի։ Էթիկական նկատառումն երի շրջանա
կում ապահովվել է նաև տվյալների անանունա
ցում. հարցման պատասխանները հավաքագրվել 
և վերլուծվել են առանց անհատական նույնա
կանացնող տեղեկատվության օգտագործման։ 
Էլեկտրոնային փոստի հասցեները կիրառվել են 
բացառապես հարցաթերթը փոխանցելու նպատա
կով և չեն ներառվել հետագա վերլուծության մեջ։ 
Այս մոտեցումը համահունչ է միջազգային էթիկա
կան ուղեցույցներին։ 

Ուսումն ասիրության ընթացքում չի իրականաց
վել որևէ միջամտություն մասնակիցների մասնա
գիտական գործունեությանը կամ առողջությանը, 
ինչի հիման վրա այն դասվում է նվազագույն ռիսկ 
պարունակող հետազոտությունների շարքին։ Վի
ճակագրական վերլուծությունն իրականացվել է 
IBM SPSS Statistics ծրագրային փաթեթի 26.0 տար
բերակով՝ կիրառելով նկարագրական և ելակե
տային վիճակագրության այն մեթոդները, որոնք 
համահունչ են հետազոտության կառուցվածքին 
և հավաքված տվյալների բնույթին։ Նկարագրա
կան վիճակագրությունը ներառել է հաճախակա
նությունների բաշխումն եր, տոկոսներ, միջիններ և 
ստանդարտ շեղումն եր, որոնք հնարավորություն 
են տվել ներկայացնել մասնակիցների սոցիոդե
մոգրաֆիկ հատկանիշները, թվային հմտություն
ները, հեռավար դասընթացների կազմակերպման 
առանձնահատկությունները և կրթական գործըն
թացի գնահատումն երը։

     ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐ     

Հարցման մասնակիցների կողմից տրամադր
ված տեղեկությունները վերլուծվել ու մեկնաբանվել 
են՝ ըստ հարցաթերթում առկա հիմն ական տիրույթ
ների։ Հետազոտության արդյունքները ներկայաց
վում են ըստ հիմն ական թեմատիկ ուղղությունների՝ 
ներառելով մասնակիցների սոցիալ-ժողովրդագ
րական բնութագրերը, առցանց ուսուցման նկատ
մամբ նրանց ներգրավվածությունը և դրա արդյու
նավետության վերաբերյալ գնահատականները։ 

Հետազոտությանը մասնակցել է 951 մասնագետ 
Հայաստանի տարբեր մարզերից։ Մասնակիցների 
սեռային բաշխվածությունը կազմել է 92.3% (878) 
կին և 7.7% (73) տղամարդ։ Մասնակիցների տա
րիքային բաշխվածությունը ներկայացված է Գծա
պատկեր 1-ում։ Հարցման մասնակիցների մաս
նագիտական բաշխվածություններն ըստ ավագ և 
միջին բուժաշխատողների խմբերի ներկայացված 
են Գծապատկերներ 2-ում և 3-ում։

Մասնակիցների մեծ մասը բավարար թվային 
հմտություններ է ունեցել առցանց ուսուցման գոր
ծընթացում լիարժեք ներգրավվածության հա
մար։ Ըստ ինքնագնահատման՝ «գերազանց» հա- 
մակարգչային հմտություններ են նշել 131 մասնա
կից (13.8%), «լավ»՝ 494 (51.9%), «բավարար»՝ 314 
(33.0%), հմտությունների բացակայություն՝ միայն 
12 մասնակից (1.3%)։ Նորարարություններին հար
մարվելու ունակությունը բարձր է գնահատվել. 
մասնակիցների 82.5%-ը նշել է, որ հեշտությամբ է 
հարմարվում նոր թվային լուծումն երին։ Էլեկտրո
նային փոստի օգտագործման հաճախականությու
նը եղել է հետևյալը. 49.4%՝ ամեն օր, 47.7%՝ ըստ 
անհրաժեշտության։

Մասնակիցների 63.6%-ը նշել է, որ դասընթացի 
մեկնարկին ստացել է առցանց ձևաչափով մաս
նակցության կանոնների վերաբերյալ անհրաժեշտ 
տեղեկատվություն։ Մասնակիցների 26%-ը չի հա
մարել, որ նման տեղեկատվություն անհրաժեշտ 
էր, մինչդեռ 10.4%-ը տեղեկացված չի եղել կազ
մակերպման կանոնակարգին, ինչը մատնանշում 
է գործընթացի կազմակերպչական բացերը (Գծա
պատկեր 4)։ 

Չնայած մասնակիցների մոտ 50%-ը հայտնել է, 
որ դասընթացներին մասնակցելիս խնդիրներ չի 
ունեցել, 28.7%-ը նշել է տեխնիկական խոչընդոտ
ներ։ Այս ցուցանիշը համահունչ է ընդհանուր մի
տումին, ըստ որի բջջային հեռախոսով մասնակ
ցող անձինք ավելի հաճախ են բախվել կապի և 
տեսաձայնային որակի խնդիրների։ Տեխնիկական 
խոչընդոտների կառուցվածքային բաշխումը ներ
կայացված է Գծապատկեր 5-ում։

Մասնակիցներն առավել նախընտրելի են հա
մարել սեմինարների ձևաչափը և կլինիկական 
դեպքերի քննարկումն երը. սեմինարներ՝ 29.2%, 

Հեռավար բժշկական կրթությունը ՀայաստանումԳ. Երիմյան



56

www.ahms.amAJHMS l 2/V/2025

Գծապատկեր 1. Հարցվողների տարիքային բաշխվածությունը

Գծապատկեր 3. Հարցվողների մասնագիտական բաշխվածությունը միջին բուժանձնակազմի շրջանում

Գծապատկեր 2. Հարցվողների մասնագիտական բաշխվածությունն ավագ բուժաշխատողների շրջանում
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Գծապատկեր 4. Առցանց դասընթացների մասնակիցների գնահատականներն ու մեկնաբանությունները նոր ձևաչափի կանոննե
րի և ծագածխնդիրների վերաբերյալ

Գծապատկեր 5. Առցանց ձևաչափով կազմակերպված դասընթացի գնահատականները մասնակիցների կողմից

Գծապատկեր 6. Առցանց դասընթացների մասնակիցների կարծիքներն առցանց և առկա ձևաչափի առավելությունների մասին

Հեռավար բժշկական կրթությունը ՀայաստանումԳ. Երիմյան
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կլինիկական դեպքերի քննարկումն եր՝ 24.7%, դա
սախոսություններ՝ 22.9%, փոքր խմբերով աշխա
տանք՝ 19.0%։ Մասնակիցների 84%-ը առաջարկել 
է, որ առցանց դասընթացների արդյունավետու
թյան բարձրացման հիմն ական գործիքներից մեկը 
պետք է լինի կլինիկական դեպքերի ներառումն ու
սումն ական ծրագրում։

Մասնակիցների կարծիքով առցանց ձևաչա
փը առավելություններ է ապահովում՝ ժամանա
կի խնայման, աշխատանքի և ուսումն առության 
գրաֆիկի ճկունության, ինչպես նաև տրանսպոր
տային և կացության ծախսերի նվազման առումով։ 
Ընդ որում, մասնակիցների 2%-ի կարծիքով առ
կա ձևաչափը որևէ առավելություն չունի առցանցի 
նկատմամբ։ Մասնակիցների տեսակետների հա
մադրական պատկերը ներկայացված է Գծապատ
կեր 6-ում։

COVID-19 համավարակի պայմաններում իրա
կանացված առցանց դասընթացները բացահայ
տեցին այնպիսի մեթոդաբանական և կազմա
կերպչական գործոններ, որոնք կանխորոշում են 
ուսուցման որակն ու մասնակիցների գոհունա
կությունը։

     ՔՆՆԱՐԿՈՒՄ     

COVID-19 համավարակն աննախադեպ մար
տահրավերներ ստեղծեց բժշկական կրթության 
շարունակականության համար, ինչը մեծացավ 
առողջապահական համակարգերի գերբեռնման, 
տեղաշարժերի սահմանափակման և բժշկական 
գիտելիքների արագ թարմացման պահանջների 
պատճառով։ Ստացված արդյունքները վկայում 
են, որ ՀՀ-ում համավարակի ընթացքում ներդր
ված առցանց ուսուցման ձևաչափերը ապահովել 
են գիտելիքների փոխանցման անընդհատություն, 
ինչը համահունչ է միջազգային հետազոտություն
ների եզրահանգումն երին, որոնց համաձայն ֆիզի
կական հեռավորության պայմաններում հեռավար 
ուսուցումը դառնում է բժշկական կրթության միակ 
գործունակ մեթոդը, որը պահպանել է ուսուցման 
անընդհատությունը և նվազեցրել կրթական կո
րուստները [7]։

Մասնակիցների մեծ մասի կողմից առցանց 
դասընթացների բարձր գնահատականը ցույց է 
տալիս, որ թվային հարթակներն արդյունավետ 
են եղել ինչպես հասանելիության, այնպես էլ ժա
մանակի կառավարման տեսանկյունից։ Հետա
զոտության արդյունքներով, ՀՀ բուժաշխատող
ների 82.5%-ը հեշտությամբ է հարմարվել թվային 
նորարարություններին, ինչը համընկնում է այլ 
հետազոտողների այն եզրահանգման հետ, որ 
բժշկական համայնքը ցուցաբերում է բարձր հար
մարվողունակություն առցանց ուսուցման մոդել
ների հանդեպ [10]։

Միևնույն ժամանակ արձանագրված տեխնի
կական և հաղորդակցական խոչընդոտները հա
մահունչ են միջազգային համատեքստում նկա
րագրված մարտահրավերներին, որոնք ներառում 
են անբավարար համացանցային կապի, սարքա
վորումն երի անհամաչափության և օգտագործվող 
հարթակների տեխնիկական սահմանափակումն ե
րի խնդիրներ [11]։ 

Ուսումն ասիրության կարևորագույն եզրահան
գումն երից է կրթական գործընթացների արագ 
հարմարեցումը։ Մասնակիցների գնահատական
ները ցույց են տալիս, որ հեռավար ուսուցման 
ձևաչափը ՀՀ-ում հաղորդակցման սահմանափա
կումն երի առկայության պայմաններում դարձել 
է արդյունավետ և կենսունակ կրթական գործիք, 
ինչը ևս համահունչ է այլ հետազոտողների նմա
նատիպ պնդումն երին [12‑14]։ ՀՀ բժշկական կր
թական միջավայրը, չնայած իր սահմանափակ 
ռեսուրսներին, արձանագրել է արդյունավետ հար
մարեցում նոր թվային միջավայրին։ Հարցման ար
դյունքներով պարզվել է, որ մասնակիցների մեծ 
մասը (ավելի քան 2/3) գնահատել են հեռավար 
ձևաչափի հարմարավետությունը՝ հատկապես 
ժամանակի տնտեսման և աշխատանքային ծան
րաբեռնվածության նվազեցման տեսանկյունից։ 
Այս դիտարկումը համահունչ է կրթության համաշ
խարհային միտումն երին, որտեղ շեշտադրվում է 
թվային ուսուցման սոցիալ-տնտեսական շահավե
տությունը՝ մասնավորապես ճանապարհածախսե
րի և դասընթացների կազմակերպման ծախսերի 
կրճատման հաշվին [15]։

Մեկ այլ կարևոր դիտարկում է դասընթացա
վարների պատրաստվածության և դասընթացնե
րի դիզայնի որակի հարցը։ Որակի ապահովման 
հստակ չափորոշիչների բացակայությունը, ինչ
պես ցույց են տալիս մեր տվյալները, ազդել է կր
թական գործընթացի միատեսակության վրա։ Առ
ցանց բժշկական կրթության արդյունավետությունը 
մեծապես պայմանավորված է դասավանդողնե
րի նախապատրաստվածության մակարդակով, 
ինտերակտիվության աստիճանով և հարթակի 
մանկավարժական հարմարեցմամբ [16]։ Մասնա
վորապես ՀՀ համար առանձնահատուկ կարևոր 
է բժշկական հեռավար ուսուցման գործընթացնե
րի կազմակերպումը միջազգային չափանիշներին 
համահունչ չափորոշիչներով, քանի որ նախքան 
համավարակը երկրում առցանց կրթական հար
թակների և մեթոդաբանությունների կիրառությու
նը չափազանց սահմանափակ էր կամ փաստացի 
բացակայում էր։ Ի տարբերություն մի շարք երկր
ների, որտեղ հեռավար ուսուցման սկզբունքներն 
ու որակի ապահովման չափորոշիչները ձևավոր
ված էին դեռևս նախահամավարակային շրջանում 
(օր.՝ ԱՄՆ, Կանադա, Միացյալ Թագավորություն), 
ՀՀ կրթական համակարգը բախվեց արագորեն 
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նոր մեթոդաբանական շրջանակներ ձևավորելու 
անհրաժեշտությանը՝ առանց նախապես ներդր
ված չափորոշիչների։ Միջազգային գրականու
թյունը շեշտում է, որ արդյունավետ թվային կր
թական միջավայրի ձևավորումը պահանջում է 
հստակ ծրագրված դիդակտիկ մոդելներ, բովան
դակության ստանդարտացված կառուցվածք, դա
սընթացավարների համակարգված պատրաստ
վածություն և դասընթացի մասնակիցների ակտիվ 
ներգրավվածություն [17,18]։ Այս համատեքստում 
Հայաստանի բժշկական կրթության համակար
գի ապագա զարգացումը պահանջում է ոչ միայն 
տեխնիկական բարելավում, այլև որակի ապահով
ման միջազգային սկզբունքների համապարփակ 
ինտեգրում՝ ճիշտ դասընթացային դիզայն ապա
հովելու, ուսուցման արդյունավետությունն ավե
լացնելու և գլոբալ մակարդակում համադրելի ար
դյունքներ ստանալու նպատակով ։

Այսպիսով, ՀՀ առողջապահական համակար
գում իրականացված ուսումն ասիրության ար
դյունքները համահունչ են միջազգային գիտական 
տվյալներին և ցույց են տալիս, որ համավարակի 
ընթացքում ներդրված արագ լուծումն երը հիմք են 
ստեղծել առցանց ուսուցման կայուն զարգացման 
համար։ Չնայած տեխնիկական և մեթոդաբանա
կան սահմանափակումն երին՝ առցանց կրթության 
առավելությունները, մասնակիցների սատարումն 
ու թվային հմտությունների բարձր մակարդակը 
վկայում են, որ առցանց ուսուցման շարունակա
կան զարգացումը կարող է նպաստել բժշկական 
կրթության հասանելիության ավելացմանը և որա
կի բարելավմանը։

Հետազոտությունը ներկայացնում է ՀՀ առող
ջապահական համակարգում առցանց ուսուցման 
զարգացման միտումն երը, սակայն միաժամանակ 
ունի որոշ մեթոդաբանական սահմանափակում
ներ։ Քանակական առցանց հարցումը հիմնված է 
ինքնագնահատման վրա, ինչը սահմանափակում է 
տվյալների անաչառությունը և խորքային դիտար
կումն երի հնարավորությունը։ COVID-19 համավա
րակի ժամանակահատվածում կազմակերպված 
առցանց դասընթացների վերաբերյալ տվյալները 
կարող են արտացոլել ոչ թե կայուն կրթական մի
տումն եր, այլ արտակարգ արձագանքներ։ Նշված 
սահմանափակումն երը, չնայած չեն նվազեցնում 
հետազոտության գիտական արժեքը, սակայն ընդ
գծում են խառը մեթոդաբանության կիրառման, 
ինչպես նաև ժամանակային, տարածքային և տն
տեսական վերլուծական ընդգրկման ընդլայնման 
անհրաժեշտությունը՝ բարձրացնելու արդյունքների 
ճշգրտությունն ու միջազգային համադրելիությու
նը։ Այս դիտարկումն երը կարող են հիմք հանդիսա
նալ հետագա համալիր ուսումն ասիրությունների 
համար, որոնք կուղղվեն ՀՀ բժշկական կրթության 
թվայնացման ռազմավարական գնահատմանը։

     ԵԶՐԱՀԱՆԳՈՒՄՆԵՐ     

Հետազոտության նորույթն ու եզակիությունը 
պայմանավորված է նրանով, որ այն առաջիննե
րից է, որը համակարգված կերպով վերլուծում է 
COVID-19 համավարակի ընթացքում ՀՀ բժշկական 
համայնքի լայնածավալ ներգրավվածությունն առ
ցանց կրթության արագ զարգացման փուլում՝ բա
ցահայտելով ոչ միայն տեխնիկական և կազմա
կերպական խնդիրները, այլ նաև մասնակիցների 
թվային պատրաստվածության, ընդկալողունա
կության և հարմարվողականության մակարդակ
ները՝ այն դարձնելով արժեքավոր հիմք ապագա 
քաղաքական և կրթական ռազմավարությունների 
ձևավորման համար։ 

Ընդհանուր առմամբ, ներկայացված հետազո
տությունը թույլ է տալիս եզրակացնել, որ COVID-19 
համավարակն արագացրեց առցանց ուսուցման 
ինստիտուցիոնալացումը ՀՀ բժշկակրթական հա
մակարգում՝ ընդգծելով դրա անհրաժեշտությունն 
ու կենսունակությունը։ Ստացված տվյալները ցույց 
են տալիս, որ չնայած առկա տեխնիկական, մեթո
դաբանական և կազմակերպական որոշ սահմանա
փակումն երին, առցանց ձևաչափը կարող է ապահո
վել կրթական գործընթացի շարունակականություն, 
բարձրացնել մասնագիտացված ծրագրերի հասա
նելիությունը և նվազեցնել մասնագիտական կրթու
թյան տարածքային անհամաչափությունները։

Առցանց բժշկական կրթության կայուն զար
գացման ապահովման համար անհրաժեշտ է 
ստեղծել միասնական ազգային չափորոշիչներ և 
որակի ապահովման մեխանիզմն եր՝ հիմնված մի
ջազգային ուղեցույցների, մասնավորապես՝ Բժշ
կական կրթության համաշխարհային ֆեդերացի
այի (անգլ.՝ World Federation for Medical Education) 
պահանջների վրա, որպեսզի ուսուցման բովան
դակությունը, մեթոդաբանությունը և գնահատման 
գործիքները լինեն համաչափ և կանխատեսելի 
[19]։ Անհրաժեշտ են դասընթացավարների շա
րունակական մասնագիտական պատրաստվա
ծության ծրագրեր, որոնք կներառեն թվային ման
կավարժություն, ինտերակտիվ դասավանդման 
տեխնիկաներ և հարթակների արդյունավետ կա
ռավարում։ Տեխնիկական ենթակառուցվածքնե
րի բարելավումը ևս կարևոր է՝ ապահովելու հու
սալի կապ, կայուն հարթակներ և մասնակիցների 
համար հասանելի տեխնիկական աջակցություն։ 
Վերջապես, կարևոր է անցում կատարել տվյալա
հեն կառավարման համակարգերին, որոնք թույլ 
կտան մշտադիտարկել մասնակցության, արդյու
նավետության և ուսուցման արդյունքների որակը։

Միաժամանակ պետք է հաշվի առնել, որ սույն 
ուսումն ասիրությունն իրականացվել է անցումային 
ժամանակահատվածում՝ այն ժամանակ, երբ առ
ցանց ծրագրերը դեռևս գտնվում էին ակտիվ զար

Հեռավար բժշկական կրթությունը ՀայաստանումԳ. Երիմյան
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գացման փուլում։ Հետևաբար, լիարժեք և համա
պարփակ գնահատման համար անհրաժեշտ են 
հետագա փուլերի վերլուծություններ՝ ընդգրկելով.

►► կրթական գործընթացի կայունացման փուլը,
►► ծրագրերի որակի ապահովման նոր կառուցա

կարգերի ազդեցությունը,
►► առցանց ուսուցման երկարաժամկ ետ արդյունք

ներն ու գործնական հմտությունների վրա ազ
դեցությունը,

►► ինչպես նաև համեմատական հետազոտու
թյուններ՝ ներառյալ խառը ուսուցման մոդելնե
րի գնահատումը։
Հետագա ուսումն ասիրությունները հնարավո

րություն կտան խորությամբ հասկանալ առցանց 

ուսուցման ներդրման երկարաժամկ ետ ազդե
ցությունները, նպաստել համակարգային բարե
լավման և արդյունավետ կրթական քաղաքա
կանության մշակմանը՝ հիմնված միջազգային 
չափորոշիչների և տեղական կարիքների համադր
ման վրա։

Սույն ուսումն ասիրության եզրահանգումն երը և 
առաջարկությունները կարող են ծառայել որպես 
կարևոր գիտական և գործնական հենք՝ ձևավո
րելու տեխնոլոգիապես զարգացած, մատչելի և 
որակյալ շարունակական բժշկական կրթության 
համակարգ, որը կհամապատասխանի ՀՀ առող
ջապահական համակարգի ռազմավարական 
նպատակներին և գլոբալ կրթական միտումն երին։
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A STUDY OF THE RAPID DEVELOPMENT PHASE OF 
ONLINE MEDICAL EDUCATION PROGRAMS IN ARMENIA

Gohar A. Yerimyan
Avdalbekyan National Institute of Health, MOH RA, Yerevan, Armenia

ABSTRACT
Backgroud: The coronavirus disease (COVID-19) pandemic 

rapidly and unprecedentedly transformed the organization of 
medical education, stimulating the expansion of distance and 
online learning worldwide. In Armenia, the healthcare system 
likewise faced highly dynamic educational demands, resulting 
in the rapid implementation of numerous online courses for 
healthcare professionals. 

Aim: To assess the experiences of healthcare workers who 
participated in the abovementioned activities, present their 
evaluations of the educational content, delivery methods, and 

organizational processes, as well as identify the advantages 
and challenges of online learning.

Methods: Data were collected through an electronic ques-
tionnaire survey involving 951 specialists from Yerevan and all 
marzes of Armenia.

Results: The analysis revealed that the majority of partic-
ipants positively evaluated the educational content and the 
performance of instructors. At the same time, several techni-
cal obstacles and inconveniences related to limited interaction 
were reported. 

Conclusion: The findings of this study may serve as a basis 
for the continuous development and quality improvement of 
online medical education in Armenia.

Keywords: medical education, distance learning, online 
learning, health workforce, COVID-19 pandemic

ИССЛЕДОВАНИЕ БЫСТРОГО ЭТАПА РАЗВИТИЯ 
ПРОГРАММ ОНЛАЙН-МЕДИЦИНСКОГО 

ОБРАЗОВАНИЯ В АРМЕНИИ

Гоар А. Еримян
Национальный институт здравоохранения им. Авдалбекяна, МЗ РА, 
Ереван, Армения

АБСТРАКТ
Введение: Пандемия коронавирусной болезни 

(COVID-19) быстро и беспрецедентным образом измени-
ла организацию медицинского образования, способствуя 
расширению дистанционного и онлайн-обучения во всём 
мире. В Армении система здравоохранения также столкну-
лась с чрезвычайно динамичными образовательными тре-
бованиями, что привело к оперативной организации мно-
жества онлайн-курсов для медицинских работников.

Цель: Оценить опыт специалистов здравоохранения, 
участвовавших в вышеупомянутых мероприятиях, пред-

ставить их мнения относительно образовательного со-
держания, методов подачи материала и организационных 
процессов, а также выявить преимущества и вызовы он-
лайн-обучения.

Методы: Данные были собраны путём электронного 
анкетирования 951 специалиста из Еревана и всех марзов 
Армении. 

Результаты: Большинство участников положительно 
оценило образовательное содержание и работу препода-
вателей. В то же время были отмечены технические пре-
пятствия, а также неудобства, связанные с ограниченными 
возможностями взаимодействия. 

Заключение: Полученные результаты могут служить 
основой для дальнейшего развития и повышения качества 
онлайн-медицинского образования в Армении.

Ключевые слова: Медицинское образование, дис-
танционное обучение, онлайн-обучение, кадровый по-
тенциал здравоохранения, пандемия COVID-19

Հեռավար բժշկական կրթությունը ՀայաստանումԳ. Երիմյան



62

www.ahms.amAJHMS l 2/V/2025

Պլաստիկ և վերակառուցողական վիրաբուժության 
ամբիոն, Ավդալբեկյանի անվ. ազգային առողջա
պահության ինստիտուտ, Երևան, Հայաստան
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     ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ     

Սույն աշխատության մեջ ներկայացվում է հիբ
րիդային օտոպլաստիկայի տեխնիկայի մանրա
մասն նկարագրությունը, որն ընդգրկում է աճառի 
վերահսկվող ձևափոխումը և դրա հետագա ամ
րացումը կարերով, ինչպես նաև հեղինակների՝ 
այս եղանակի կիրառման սեփական փորձը։ Նման 

մոտեցումն ապահովում է ականջի բնական ձև և 
կայուն ուրվագիծ, իսկ վիրահատական միջամ
տությունն իրականացվում է նվազագույն ինվազի
վությամբ՝ նվազեցնելով բարդությունների ռիսկը։ 


Հիմն աբառեր. լոշտակություն, ցցված ականջ

ներ, օտոպլաստիկա

ՀԻԲՐԻԴԱՅԻՆ ՕՏՈՊԼԱՍՏԻԿԱ. ՍԵՓԱԿԱՆ ՓՈՐՁԸ


Կարեն Պետրոսյան, Պարույր Անտոնյան, Էմիլ Հակոբյան, Անգին Խաչատրյան, 
Նելլի Խաչատրյան, Պատրիցիա Պետրոսյան, Մարիամ Միրզախանյան

     ՆԵՐԱԾՈՒԹՅՈՒՆ     

Դուրս ցցված ականջների շտկումն արդիական 
է դրանց տարածվածության (բնակչության մինչև 
5%-ը) և հոգեհուզական զգալի ազդեցության պատ
ճառով, հատկապես երեխաների և դեռահասների 
մոտ [1,2]։ Ավանդական օտոպլաստիկայի մեթոդ
ները, որոնք հիմնված են կա՛մ ագրեսիվ կերպով 
աճառի հատման, կա՛մ բացառապես կարերի տեխ
նիկայի վրա, հաճախ չեն կարողանում ապահովել 
բնական ուրվագծեր և նվազեցնել բարդություննե
րը [3-15]։ Հիբրիդային մոտեցումը, որը համատե
ղում է աճառի բնական կառուցվածքի պահպա
նումը դրա վերահսկվող ձևափոխման հետ, թույլ 
է տալիս հասնել ականջի կայուն համաչափության 
և բնական ուրվագծի, ինչը հաստատված է ժամա
նակակից հետազոտություններով [18,21-38]։


Օտօպլաստիկայի ավանդական եղանակներ
Կոնվերսի կտրվածք-կարերի մեթոդը հակա

պարույրի (անտիհելիքսի) վրա կտրվածքների ու 
կարերի համատեղման եղանակ է՝ հակապարույրի 
նոր կորության ձևավորման նպատակով: Կիրառ
վում է ամուր աճառի դեպքում (նկ. 1) [4]:

Ստենստրյոմի-Քրիկելերի-Չոնգչետի մեթոդի 
դեպքում հակապարույրի աճառին կատարվում են 
միակողմանի մասնակի ոչ ամբողջական հատում
ներ, ծալվում է աճառը և ձևավորվում է հակապա
րույրի նոր կորությունը: Կիրառվում է ամուր աճա
ռի դեպքում (նկ. 2) [5]։

Վիրդայի աճառի բարակեցման մեթոդի դեպ
քում հակապարույրի աճառը թուլացվում է բորմե
քենայի միջոցով, և կորությունը նոր դիրքում ֆիքս
վում է չներծծվող կարերով: Կիրառվում է ամուր և 
ոչ առաձգական աճառի դեպքում (նկ. 3) [6]։

Նկար 1. Կոնվերսի կտրվածք-կարերի մեթոդ:

Նկար 2. Ստենստրյոմի-Քրիկելերի-Չոնգչետի մեթոդ:

Նկար 3. Վիրդայի աճառի բարակեցման մեթոդ:
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Կ. Պետրոսյան և այլք Հիբրիդային օտոպլաստիկա

Վալտերի մեթոդը ներառում է ամբողջական 
կտրվածքներ և աճառի հեռացումն եր՝ լարվածու
թյան կետերը թուլացնելու, հակապարույրի նոր 
կորությունը ձևավորելու և ականջը ճիշտ դիրքում 
ֆիքսելու նպատակով (նկ. 4) [7]։

Պիտանգույի մեթոդը հիմնված է աճառային 
կղզյակի կտրվածք-կարի տեխնիկայի վրա, որով 
ձևավորվում է նոր հակապարույր: Գծանշվում է 
նոր կորության դիրքը, կատարվում է կտրվածք 
ականջի ետևում և աճառը զգուշորեն բարձրաց
վում է։ Այնուհետև աճառը կիսալուսնաձև հատվում 
է և մասամբ առանձնացվում՝ պահպանելով վեր
նաճառը։ Աճառային կղզյակը ծալվում և կարվում 
է ներծծվող կարանյութով հակապարույրի նոր կո
րությունը ձևավորելու համար (նկ. 5)։ Չնայած լավ 
էսթետիկ արդյունքներին՝ կա հեմատոմայի առա
ջացման, կարերի բացման և անհամաչափության 
ձևավորման վտանգ [8]։

Ֆուրնասի մեթոդի նպատակն է շտկել ականջի 
պարույր-պտկաձևային լայն անկյունը։ Կտրվածք 
է կատարվում հետականջային շրջանում, հեռաց
վում է ավելցուկային հյուսվածքը՝ պահպանելով 
քունքային փակեղը։ Ականջը պտտվում է հետ և 
ներծծվող կարերով խեցու աճառը ֆիքսվում է 
պտկաձև ելունի վերնոսկրին (նկ. 6) [9]։

Օտոպլաստիկայի ժամանակ ականջի բլթա
կը հաճախ չափից դուրս արտացցված է թվում, 
հատկապես հակապարույրի ձևավորումից հետո։ 
Գեղագիտական տեսանկյունից այն պետք է լինի 
ականջի վերին երրորդի հարթությանը հավասար։ 
Բլթակի դիրքի շտկման (լոբուլոպլաստիկա) հա
մար կիրառվում են տարբեր մեթոդներ՝ հետլբլթա
կային մաշկի կտրվածքներ (ձկան պոչի, Z-պլաս
տիկայի կամ էլիպսի տեսքով) (նկ. 7Ա) և կարային 
տեխնիկաներ։ Սիգերտի մեթոդի դեպքում դրվում է 
ներծծվող կար՝ բլթակի և խեցու միջև առանց մաշ
կի հեռացման, ինչն ապահովում է կայուն արդյունք 
(նկ. 7Բ)։ Սխալ կատարման դեպքում հնարավոր է 
ականջի տեսանելի ներհրվածություն կամ աղա
վաղում [10]։

Նվազ ինվազիվ 
եղանակներ
Ֆրիտշի կարային մեթոդ. Այս մեթոդը ներա

ռում է հորիզոնական կարերի տեղադրում առանց 
մեծ կտրվածքների՝ ձևավորելով նոր հակապա
րույր [11]։

Պելեդի անկտրվածք օտոպլաստիկա. Ֆրիտշի 
մեթոդի ձևափոխումն է, որը համատեղում է կա
րային տեխնիկան և աճառի կույր քերծումը՝ փոքր 
մաշկային բացվածքով [12]։

Ռաունիգի խարտոցային մեթոդ. Նախատես
ված է հակապարույրի և խեցու աճառի նուրբ 

թուլացման համար՝ օգտագործելով հատուկ ադա
մանդե խարտոց [13]։

Նկար 4. Օտոպլաստիկա ըստ Վալտերի:

Նկար 6. Ականջախեցու պտտում և ֆիքսում ըստ Ֆուրնասի:

Նկար 7. Բլթակի պլաստիկա Ա. Մաշկի հեռացումն եր: 
Բ. Բլթակի պլաստիկա ըստ Սիգերտի:

Նկար 5. Պիտանգույի աճառային կղզյակի տեխնիկա:

Ա Բ
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Բենեդիկտի և Պիրվիցի մեթոդ. Համատեղում է 
չներծծվող կարերի և հակապարույրի աճառի կույր 
քերծում Բենեդիկտի գործիքի օգնությամբ [14]։

Օտոպլաստիկայի նվազ ինվազիվ եղանակնե
րի առավելություններն ու թերություններն ամփոփ
ված են աղյուսակ 1-ում:


Ոչ վիրահատական 
շտկման մեթոդներ
Ոչ վիրահատական մեթոդների կիրառմամբ 

ականջի ձևախախտումն երի շտկումն ապացուցել 
է իր արդյունավետությունը նորածինների շրջա
նում, հատկապես երբ կիրառվում է վաղ՝ կյանքի 
առաջին շաբաթների ընթացքում։

Ականջի ձևավորման սարքեր (Ear Molding Devic-
es). Օգտագործվում են հատուկ սարքեր (օրինակ՝ 
EarWell, InfantEar և EarBuddies), որոնք նրբորեն ճն
շում են գործադրում ականջի վրա՝ շտկելով դրա 
ձևը։  Այս մեթոդն առավել արդյունավետ է, երբ 
սկսվում է կիրառվել կյանքի առաջին 6 շաբաթ
ների ընթացքում։ Վաղ սկսված բուժման դեպքում 
հաջողության ցուցանիշը հասնում է մինչև 97%։ 

Կպչուն ժապավենների և մոմի կիրառում. Որոշ 
դեպքերում, հատկապես երբ հատուկ սարքեր հա
սանելի չեն, կիրառվում են կպչուն ժապավեններ 
և ականջի ձևավորող մոմեր՝ ականջի ձևը շտկելու 
համար։ Այս մեթոդը պահանջում է պարբերական 
վերահսկում և կարող է արդյունավետ լինել, եթե 
սկսվում է վաղ՝ կյանքի առաջին շաբաթների ըն
թացքում։

Հիբրիդային 
օտոպլաստիկա
Օտոպլաստիկայի վերոնշյալ մեթոդներից որ

ևէ մեկն ունիվերսալ օպտիմալ չէ։ Ժամանակա
կից հետազոտությունները ցույց են տալիս հիբրի
դային մոտեցման առավելությունը, որը միավորում 
է աճառի ձևափոխման և պահպանման տարրերը՝ 
բարձր գեղագիտական արդյունքներ և նվազա
գույն բարդություններ ապահովելու համար [18,21]։ 
Գոյություն ունեցող տեխնիկաներից առանձնա
նում է Մուստարդեի մեթոդը (նկ. 8), որն օգտագոր
ծում է կարեր՝ աճառի ծալք ձևավորելու համար 
[16], ինչպես նաև ավելի ինվազիվ միջամտություն
ներ, որոնք կապված են աճառի հատման և ծա
վալի նվազեցման հետ [17]։ Հիբրիդային տեխնի

կան միավորում է երկու մոտեցումն երի լավագույն 
հատկանիշները՝ ապահովելով ինչպես կառուց
վածքային աջակցություն, այնպես էլ բնական էս
թետիկ տեսք [17,21]։ 

Սույն աշխատությունում նկարագրվում է հիբ
րիդային օտոպլաստիկայի տեխնիկան՝ աճառի 
վերահսկվող քերումով և հաջորդող կարերի ֆիք
սումով, ինչպես նաև գնահատվում են շտկման ար
դյունքները և բացահայտվում հնարավոր բարդու
թյունները [22,36-48]։

Այն պահից ի վեր, երբ Մուստարդեն հրապա
րակել է իր առաջին աշխատանքը [30], հայտնվել 
են բազմաթիվ այլ մեթոդների նկարագրություն
ներ՝ նպատակ ունենալով կանխել ականջի կրկին 
դուրս ցցվելու միտումը ժամանակի ընթացքում։ 
Դա պայմանավորված է մի քանի գործոններով։ 
Նախ՝ ոչ ճիշտ ձևով դրված կարերը, երբ չեն ընդ
գրկում բավարար քանակությամբ աճառ, հանգեց
նում են կարի ներծծմանը և ականջի վերադարձին 
իր նախնական դիրքին [19]: Երկրորդ՝ երբ կարե
րը չեն ընդգրկում վերնաճառը, դա ևս նպաստում 
է աճառի ներծծմանը։ Այդ պատճառով հարկավոր 
է հատկապես ուշադիր լինել՝ ապահովելով կարե
րի ճիշտ տեղադրումը, քանի որ ականջի կրկնա
կի շեղման ամենատարածված պատճառը աճառի 
պինդ և առաձգական կառուցվածքն է։

Աղյուսակ 1. Օտոպլաստիկայի նվազ ինվազիվ եղանակների առավելություններն ու թերությունները: 

Առավելություններ Թերություններ

Քիչ տեսանելի կամ անտեսանելի սպիներ: Որոշ դեպքերում կարերը կարող են շոշափվել կամ 
տեսանելի լինել:

Ավելի կարճ վերականգնման շրջան և նվազ ցավ: Ոչ բոլոր ականջի ձևախախտումն երն են ենթակա այս 
մեթոդներին:

Հարմար է ինչպես երեխաների, այնպես էլ 
մեծահասակների համար:

Երկարաժամկ ետ արդյունքների վերաբերյալ տվյալները սահ
մանափակ են:

Նկար 8. Օտոպլաստիկայի տեխնիկա Մուստարդեի կարերով:
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     ՄԵԹՈԴՆԵՐ     

Հետազոտության դիզայն 
և հիվանդների ընտրություն
Կատարվել է հետահայաց հետազոտություն 

Երևան քաղաքի «Մեդլայն Կլինիկ» և «Ռենեսանս 
պլաստիկ վիրաբուժության կլինիկա» կլինիկանե
րում 2022 թվականի հունվարից մինչև 2025 թվա
կանի մարտն ընկած ժամանակահատվածում հիբ
րիդային օտոպլաստիկա տարած բուժառուների 
հիվանդության պատմագրերի և լուսանկարների 
վերլուծության հիման վրա։ 

Ներառման չափանիշներն էին՝ ականջների 
լոշտակության ախտորոշում (prominauris), նա
խավիրահատական և հետվիրահատական լրիվ 
ֆոտոթղթավորում և օբյեկտիվ չափումն եր։ Վեր
լուծության մեջ ներառվել են նաև ռևիզիոն օտոպ
լաստիկայի դեպքեր։

Վիրաբուժական 
տեխնիկա

►► Նախավիրահատական պլանավորում
Չափումն երն իրականացվել են Վոդակի չափա
նիշներով. արձանագրվել է հակաայծիկից մինչև 
պտկաձև ելուստ հեռավորությունը վերին, միջին և 
ստորին մակարդակներում։
Հակապարույրի ցանկալի ծալքի գիծը նշվել է 
ականջի կողմն ային մակերեսին՝ մեթիլեն կապույ
տով թաթախված 27G ասեղով։

►► Վիրահատություն
Հիբրիդային օտոպլաստիկայի վիրահատության 
հիմն ական փուլերը ներկայացված է նկար 9-ում:
1.	 Կտրվածք և բացում. Կատարվում է մաշկի սե

պաձև կտրվածք ականջի ետևում («8-ձև»), որը 
գտնվում էր հակաայծիկի եզրից 8-10 մմ ներքև։ 
Շերտահատումը (դիսեկցիան) իրականացվում 
է սուպրապերիխոնդրիալ շերտում՝ ականջի 
արյունամատակարարումը պահպանելու հա
մար [18,47]։ Կոտլի սայրով կատարվում է կտր

վածք ականջի աճառի միջով՝ նոր հակապա
րույրի գագաթից 5 մմ առաջ: Կտրվածքը պետք 
է լինի կորաձև՝ պարույրի եզրին զուգահեռ, 
և սկսվի մի կետից, որը գտնվում է պարույրի 
վերին եզրից մոտ 5 մմ ներքև՝ ձգվելով մինչև 
դրա պոչը։ Վերջինիս մասնահատումն օգնում 
է կանխել բլթակի հետվիրահատական ոլորու
մը։ Կտրվածքի վերին և ստորին եզրերին ուղ
ղահայաց հեռացվում են եռանկյունաձև սեպեր։ 
Այս փուլում աճառի կողմն ային հատվածը մի
ացվում է միջային հատվածին միայն վերին եզ
րի երկայնքով։ Վերնաճառն առանձնացվում է 
աճառի առջևի մակերեսից՝ մոտ 1 սմ հեռավո
րությամբ։

2.	 Աճառի ձևափոխւմ. Փափուկ հյուսվածքների 
հատումից հետո նույնականացվում են հիմ
նական անատոմիական տարածքները (fossa 
triangularis, concha cymba, concha cavum) [21]։ 
Օգտագործելով Դե Բեյքիի ատամն ավոր ծայ
րով պինցետ և թիվ 15a սայր՝ իրականացվում 
է աճառի կողմն ային մակերեսի զգուշավոր քե
րում (աբրազիա)՝ դրա առաձգականությունը 
նվազեցնելու և հակապարույրի կայուն ծալք 
ձևավորելու համար [18,44]:

3.	 Ֆիքսում կարերով. Տեղադրվում են հորիզոնա
կան մատրացային կարեր (4‑0 PDS) Մուստար
դեի մեթոդի սկզբունքով՝ հակապարույրի նոր 
ծալք ձևավորելու համար [16,28]։ Տեղադրվում 
են լրացուցիչ ֆիքսացիոն կարեր ձևափոխված 
աճառից պտկաձև ելուստի վերնոսկրին՝ ական
ջի և գլխի միջև օպտիմալ անկյուն ապահովելու 
համար [20,33]։

4.	 Կարում. Վերքը փակվում է ներծծվող կարերով 
(5‑0), որից հետո իրականացվում են վերջնա
կան չափումն եր՝ համաչափությունը հաստա
տելու համար [21,22]։

Հետվիրահատական վարում 
Կիրառվող օտոպլաստիկայի մեթոդից անկախ 

անհրաժեշտ է համապատասխան չճնշող վիրա

Գծանշում Աճառի ձևավորում Կարերի տեղադրում Վերջնական արդյունք

Նկար 9. Հիբրիդային օտոպլաստիկայի փուլերը:

Կ. Պետրոսյան և այլք Հիբրիդային օտոպլաստիկա
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կապ՝ ականջի դիրքը պահպանելու համար։ Այտու
ցի կանխարգելման նպատակով ականջի ակոսնե
րում տեղադրվում է հանքային յուղով ներծծված 
բամբակ։ Վիրակապը սովորաբար բաղկացած է 
ցանման փոշուց և Kerlex-ի շերտից, որի վրա ամ
րացվում է Coban սոսնձվող ժապավեն։ Խորհուրդ է 
տրվում կիրառել դրենաժներ։ Վիրահատությունից 
հետո ականջները զննվում են առաջին օրը։

Առաջին վիրակապման ժամանակ հիվանդից 
խնդրվում է բերել մազերի համար նախատեսված 
թենիսային գոտի։ Այն վիրաբույժը դնում է վիրա
կապերը հեռացնելուց հետո և թողնում նույն տե
ղում մինչև կարերի հանումը՝ մոտ մեկ շաբաթ։

Ականջների պատահական վնասումից խուսա
փելու համար խորհուրդ է տրվում վիրահատու
թյունից հետո 2 ամիս շարունակ գիշերը կրել էլաս
տիկ մազակապ [26,45]։

Արդյունքների գնահատում
Հիմն ական ցուցանիշը հակաայծիկից պտկաձև 

ելուստ հեռավորության փոփոխությունն է 3 մա
կարդակներում։ Երկրորդային ցուցանիշներն են 
ականջների միջև համաչափությունը, բարդու
թյունների հաճախականությունը (հեմատոմա, կա
րերի գրգռում, վարակ) և կրկնավիրահատության 
անհրաժեշտությունը։ Տվյալների վիճակագրական 
մշակումն իրականացվել է Բոնֆերոնի ուղղումով 
զույգ t-թեստի միջոցով (α = 0.05) [23,35]։


     ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐ     

Հետազոտության մեջ ներառվել է 22 բուժառուի 
38 ականջ, այդ թվում 16 հոգի երկկողմանի օտոպ
լաստիկայով, իսկ 4՝ կրկնավիրահատված։ Ստորև 
ներկայացված են մի քանի բուժառուների հետվի
րահատական արդյունքների նկարներ (նկկ. 10-12):

Կողքից Ետևից

Նկար 10. Արդյունքը հիբրիդային օտոպլաստիկայից 12 ամիս անց՝ աղջկա մոտ:

6 ամիս անց 24 ամիս անց 36 ամիս անց

Նկար 11. Արդյունքը հիբրիդային օտոպլաստիկայից հետո:
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Նախա- և հետվիրահատական մորֆոմետ
րիկ չափումն երը կատարվել են նկար 13-ում ցու
ցադրված եղանակով, իսկ այդ չափումն երի միջին 
ցուցանիշների համեմատությունը ներկայացված 
է Աղյուսակ 2-ում: Վիրահատության ավարտին 
դիտվել է նշված ցուցանիշների վիճակագրորեն 
նշանակալի նվազում՝ բոլոր մակարդակներում։ 

Երկկողմանի օտոպլաստիկայի դեպքում 
ականջների միջև միջին տարբերությունը եղել 
է <2 մմ, ինչը վկայում է գերազանց համաչափու
թյան մասին։ Միակողմանի օտոպլաստիկայի երեք 
դեպքերում հակառակ կողմի ականջի հետ համե
մատական վերլուծությունը բացահայտել է միջին 
տարբերություններ՝ 1.3 մմ (վերին մակարդակ), 3.0 
մմ (միջին մակարդակ) և 1.0 մմ (ստորին մակար
դակ)։

Բարդություններ
Երկու դեպքում (4.88%) դիտվել է կարերի տա

րածքում երկարատև գրգռում, ինչը պահանջել է 
դրանց հեռացում։ Մի հոգու (2.44%) մոտ զարգացել 
է հեմատոմա, որը դատարկվել է վիրահատության 
օրը։ Վարակային բարդություններ, մաշկի մեռու
կացում կամ էական ախտակրկնություններ չեն 
դիտվել 22.4 ամիս տևողությամբ միջին դիտարկ
ման ժամանակահատվածում։

     ՔՆՆԱՐԿՈՒՄ     

Հաջող օտոպլաստիկան պահանջում է հակա
պարույրի բնական ծալքի վերականգնում և ական
ջախեցու և գլխի միջև անկյան նվազեցում։ Աճա
ռի լրիվ հատում ենթադրող մեթոդները կարող են 
հանգեցնել անբնական, կտրուկ ուրվագծերի։ Ի 
տարբերություն դրանց, աճառը պահպանող տեխ
նիկաները, հատկապես վերահսկվող քերման հետ 
համատեղ, թույլ են տալիս պահպանել դրա կա
ռուցվածքի ամբողջականությունը՝ ապահովելով 
ձևի նրբագեղ ուղղում։ Սույն հետազոտությունում 
նկարագրված հիբրիդային տեխնիկան միավորում 
է երկու մոտեցումն երի առավելությունները. աճա
ռի նվազագույն քերում կարերի միջոցով հետագա 
ֆիքսումով, ինչը նպաստում է կայուն և բնական 
ծալքի ձևավորմանը։ Հակաայծիկ-պտկաձևային 
հեռավորության զգալի նվազումը և համաչափու
թյունը, որոնք ձեռք են բերվել տվյալ դեպքերի 
շարքում, համապատասխանում են գրականու
թյան ժամանակակից տվյալներին։ Բարդություն
ների ցածր մակարդակը հաստատում է մեթոդի 
անվտանգությունն ու վերարտադրելիությունը, 
թեև հետազոտության հետահայաց բնույթը և եր
կու կլինիկաների տվյալները դրա սահմանափա
կումն երն են։ 

Նկար 12. Արդյունքը հիբրիդային օտոպլաստիկայից 12 ամիս 
անց՝ աղջկա մոտ:

Նկար 13. Նախա- և հետվիրահատական մորֆոմետրիկ 
տվյալների չափում:

Կ. Պետրոսյան և այլք Հիբրիդային օտոպլաստիկա
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Հիբրիդային օտոպլաստիկայի տեխնիկան, 
որը նկարագրված է սույն հոդվածում, միավորում 
է աճառի բնական կառուցվածքի պահպանման և 
դրա վերահսկվող ձևափոխման առավելություննե
րը՝ ապահովելով լոշտակ ականջների անվտանգ, 
արդյունավետ և վերարտադրելի ուղղում։ Ական
ջի դուրս ցցվածության զգալի նվազումը, երկ
կողմանի համաչափությունը և բարդությունների 
նվազագույն ռիսկը այս մոտեցումն արժեքավոր 
են դարձնում պլաստիկ վիրաբույժների համար։ 
Անհրաժեշտ են հետագա հետազոտություններ 
հիվանդների ընտրության չափանիշները հստա
կեցնելու և հետվիրահատական խնամքն օպտի
մալացնելու համար՝ արդյունքների կայունությունը 
բարձրացնելու նպատակով։

Օտոպլաստիկան համարվում է պլաստիկ 
վիրաբուժության ամենապայծառ և արդյունա
վետ միջամտություններից մեկը, որն ուղղված է 
ականջների ձևի ու դիրքի փոփոխությանը։ Վիրա
հատության հաջողությունը մեծապես կախված է 
նախավիրահատական խորամուխ վերլուծությու
նից և չափումն երի ճշգրտությունից, ինչպես նաև 
օգտագործվող մեթոդների կանխատեսելիությու
նից ու վիրահատված ականջի անբնական տեսքի 
կանխարգելումից։ Թեև ոչ մի վիրաբույժ չի տի
րապետում օտոպլաստիկայի բոլոր մեթոդներին, 
դրա հիմք հանդիսացող սկզբունքների խոր հաս
կացումը հնարավորություն է տալիս ուղղել լայն 
շրջանակի ձևախախտումն եր՝ տարբեր տեխնի
կաներով։

Աղյուսակ 2. Ականջների մորֆոմետրիկ չափումն երի միջին ցուցանիշները հիբրիդային օտոպլաստիկայի առաջ և անմիջապես վի
րահատությունից հետո:

Չափման մակարդակ Նախավիրահատական, Մ ± ՍՇ, մմ Հետվիրահատական, Մ ± ՍՇ, մմ Նվազում, մմ p-արժեք

Վերին 18.7 ± 4.2 13.1 ± 2.4 5.6

≤ 0.001 Միջին 26.1 ± 3.6 14.3 ± 2.5 11.8

Ստորին 22.3 ± 4.2 12.6 ± 2.6 9.7

Մ՝ միջին, ՍՇ՝ ստանդարտ շեղում:
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HYBRID OTOPLASTY: PERSONAL EXPERIENCE

Karen Petrosyan, Paruyr Antonyan, Emil Hakobyan, 
Angin Khachatryan, Nelly Khachatryan, Patricia Petrosyan, 
Mariam Mirzakhanyan
Chair of Plastic and Reconstructive Surgery, Avdalbekyan National 
Institute of Health, Yerevan, Armenia

ABSTRACT
The paper presents a detailed description of the hybrid 

otoplasty technique, which involves controlled cartilage modi-
fication and subsequent suture fixation, as well as the authors’ 
personal experience with this method. Such an approach pro-
vides a natural shape and stable contour of the ear, and the 
surgical intervention is performed minimally invasively, reduc-
ing the risk of complications.

Keywords: otapostasis, protruding ears, otoplasty.

ГИБРИДНАЯ ОТОПЛАСТИКА: ЛИЧНЫЙ ОПЫТ

Карен Петросян, Паруйр Антонян, Эмиль Акопян, Ангин Хачатрян, 
Нелли Хачатрян, Патриция Петросян, Мариам Мирзаханян
Кафедра пластической и реконструктивной хирургии, 
Национальный институт здравоохранения им. Авдалбекяна, 
Ереван, Армения

АБСТРАКТ
В данной статье представлено подробное описание 

метода гибридной отопластики, включающего контроли-
руемую модификацию хряща и последующую фиксацию 
швами, а также личный опыт авторов при применении 
данного метода. Такой подход обеспечивает естественную 
форму и стабильный контур уха, а хирургическое вмеша-
тельство проводится малоинвазивно, что снижает риск 
осложнений.

Ключевые слова: лопоухость, оттопыренные уши, 
отопластика.
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     АБСТРАКТ     

Введение: Аденомиоз – хроническое гинеколо-
гическое заболевание, характеризующееся инвазией 
эндометриоподобной ткани в миометрий с последу-
ющей гипертрофией и ремоделированием маточной 
стенки. Данное состояние тесно связано с субфер-
тильностью, нарушениями имплантации и неблаго-
приятными репродуктивными исходами. Несмотря 
на совершенствование методов визуализации, в 
частности, трансвагинального ультразвукового ис-
следования (ТВУЗИ) и магнитно-резонансной томо-
графии, диагностика аденомиоза на ранних стадиях 
остается сложной задачей и нередко отсрочивается 
на 6-8 лет, что приводит к задержке начала лечения.

Цель: Целью настоящего проспективного иссле-
дования, проведённого в 2022–2024 гг., былa оценка 
распространённости аденомиоза и его ультразвуко-
вых эквивалентов у женщин с бесплодием. 

Методы: В исследование были включены 518 
пациенток в возрасте 20–40 лет с первичным или 
вторичным бесплодием, повторными неудачами им-
плантации и привычными потерями беременности. 
Всем женщинам выполнялось двухмерное и трёхмер-
ное ТВУЗИ. Из анализа были исключены 140 пациен-
ток с патологиями, затрудняющими визуализацию. 
Аденомиоз был диагностирован у 149 пациенток 

(28.8%): 26.4% в возрастной группе 20–35 лет и 35.9% 
в группе 36–40 лет. Почти у трети женщин (29.5%) 
наблюдалось сочетание аденомиоза и глубокого ин-
фильтративного эндометриоза.

Результаты: Наиболее частыми ультразвуковыми 
признаками оказались нарушения соединительной 
зоны (100%), субэндометриальные линии и кисты ми-
ометрия. Диффузная форма аденомиоза встречалась 
наиболее часто (65.1%), тогда как очаговый и сме-
шанный типы регистрировались реже. У части па-
циенток отмечались деформации полости матки и 
признак S-sign, осложнявшие интерпретацию изо-
бражений.

Заключение: Аденомиоз широко распространён 
среди женщин с бесплодием и в большинстве случаев 
(свыше 70%) впервые диагностируется только при углу-
блённом исследовании. Внедрение международных 
критериев «Морфологической ультразвуковой оценки 
миометрия» (MUSA) и тщательная оценка ультразву-
ковых эквивалентов позволяют повысить точность и 
своевременность диагностики, что имеет принципи-
альное значение для оптимизации тактики ведения и 
повышения эффективности лечения бесплодия.

Ключевые слова: аденомиоз, распространён-
ность, бесплодие, ультразвуковые признаки

РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ АДЕНОМИОЗА И ЕГО 
УЛЬТРАЗВУКОВЫХ ЭКВИВАЛЕНТОВ ПРИ БЕСПЛОДИИ
Изабелла Мазманян1, Карине Тохунц2, Карине Арустамян3, Нелли Абгарян3, Шушаник Саргсян3, 
Марианна Адамян2*

     ВВЕДЕНИЕ     

Аденомиоз – заболевание, при котором происхо-
дит реактивная гипертрофия и гиперплазия миоци-
тов вследствие инвазии эндометриоподобной ткани 
(желёз и стромы) в миометрий [1-4]. Это приводит 
к структурным изменениям миометрия, его утолще-
нию с изменением морфометрических параметров 
матки и их ультразвуковых (УЗ) эквивалентов. Соглас-
но современным представлениям, аденомиоз – забо-
левание, ассоциированное с субфертильностью, и, 

несмотря на пристальный интерес к нему в послед-
ние десятилетия, продолжает вызывать много споров 
и контроверсий. 

В связи с несовершенством методов визуали-
зации долгие годы аденомиоз диагностировался 
только после гистерэктомии у женщин позднего 
репродуктивного возраста, однако случаи адено-
миоза встречаются и у молодых пациенток. В по-
следние годы, с широким внедрением в клиниче-
скую практику современных высокотехнологичных 
методов исследования, таких как трансвагинальное 
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УЗИ (ТВУЗИ) и магнитно-резонансная томография 
(МРТ), данные о распространённости аденомиоза 
подверглись пересмотру. Так, аденомиоз выявлен у 
20.9-34.0% женщин с бесплодием [5-8]. По данным 
же мета-анализа 2023 г., включавшего 25,600 жен-
щин с пониженной фертильностью, общая распро-
странённость аденомиоза составляет 10%, когда он 
возникает в изоляции, 18% - у женщин с другими 
формами эндометриоза, 10% - у женщин с сопут-
ствующими миомами, а у 17% одновременно при-
сутствуют аденомиоз, эндометриоз и миомы [9]. По 
некоторым оценкам, до 50% пациенток с дисмено-
реей, меноррагией и бесплодием страдают адено-
миозом [10-13]. Огромный разброс в распространён-
ности аденомиоза, сообщаемый в литературе (от 16 
до 66%), объясняется типом включённых в исследо-
вания пациенток, диагностическими критериями и/
или количеством оценённых УЗ срезов, а также ме-
жобсервационной вариабельностью [14].

В настоящее время благодаря значительному со-
вершенствованию методов визуализации стала воз-
можной неинвазивная диагностика аденомиоза, 
в том числе у молодых женщин и при отсутствии 
клинической симптоматики. 

В настоящее время надёжная неинвазивная диа-
гностика возможна с использованием МРТ и ТВУЗИ 
[10,11,15-18]. Оба метода продемонстрировали схо-
жую хорошую общую эффективность [12,16].

УЗ характеристики аденомиоза отражают его ги-
стологические особенности. Различные морфологи-
ческие типы, выявляемые при УЗИ или гистологиче-
ском исследовании, могут отражать различные этапы 
развития заболевания и иметь различное клиниче-
ское значение в отношении симптоматики, фертиль-
ности, акушерских исходов и терапевтических воз-
можностей. У женщин с небольшими поражениями 
могут наблюдаться выраженные симптомы, такие как 
боль и маточное кровотечение, тогда как более об-
ширные поражения могут протекать бессимптомно. 

Для описания УЗ паттернов аденомиоза веду-
щие профессиональные сообщества рекомендуют 
использовать термины и определения «Морфоло-
гической ультразвуковой оценки миометрия» (англ. 
Morphological Uterus Sonographic Assessment, MUSA) 
2015 [17], 2022 [18], разработанной ведущими экспер-
тами для унификации терминологии поражений ми-
ометрия, а также международно признанную единую 
классификацию эндометриоза, разработанную на 
основе консенсуса ведущих экспертов в 2019 г. [19].

УЗ признаки, типичные для аденомиоза, соглас-
но MUSA включают увеличенную шаровидную мат-
ку, асимметричное утолщение миометрия, кисты 
миометрия, эхогенные субэндометриальные линии 
и зачатки, гиперэхогенные островки, веерообразное 
затенение, неравномерную или прерывистую соеди-

нительную зону (СЗ) и чрезочаговую васкуляризацию 
при цветовом допплеровском картировании [17,18]. 
Эти изменения могут быть мультифокальными. 

Морфологические же типы или степень аденоми-
оза классифицируются согласно Консенсусу 2019 г. 
[19]. В этом документе также указывается на возмож-
ность диагностики аденомиоза с высокой степенью 
точности с помощью ТВУЗИ без гистологической ве-
рификации, с учётом того, что контингент пациенток 
с бесплодием не подвергается гистерэктомии. 

Вместе с тем, несмотря на наличие целого ряда 
патогномоничных УЗ признаков аденомиоза, его 
диагностика по сей день даже при исследовании на 
аппаратах экспертного класса вызывает определён-
ные затруднения. Главное ограничение УЗИ в диа-
гностике аденомиоза связано с тем, что из-за изме-
нений морфометрических параметров миометрия 
при аденомиозе получение традиционных срезов 
часто бывает затруднено. Получение адекватного УЗ 
изображения может быть затруднено у пациенток с 
фиброидами (миомами) больших размеров, множе-
ственными фиброидами, абдоминальным ожирени-
ем, выраженным спаечным процессом в малом тазу 
или некоторыми анатомическими особенностями, 
что снижает точность диагностики. Аденомиоз часто 
сопровождается микроскопическими изменениями, 
которые трудно интерпретировать при стандартном 
УЗИ: на ранних стадиях заболевания изменения в 
миометрии могут быть минимальными и не всегда 
заметными. 

Также нет однозначного ответа на вопрос, в ка-
кую фазу менструального цикла проводить УЗИ для 
улучшения диагностики аденомиоза. Большинство 
исследователей рекомендуют проводить УЗИ во вто-
рую фазу менструального цикла, поскольку именно в 
этот период эндометриальные клетки, находящиеся в 
миометрии, наиболее активны, что позволяет более 
детально и чётко визуализировать очаги аденомиоза 
[21,22]. 

     МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ     

В данное проспективное наблюдательное иссле-
дование включены 658 пациенток в возрасте от 20 
до 40 лет с бесплодием (первичным или вторичным), 
двумя и более неудачами имплантации после экстра-
корпорального оплодотворения, двумя и более вы-
кидышами, которые посетили следующие клиники 
города Еревана, Армения: Научно-исследовательский 
центр охраны здоровья матери и ребёнка, ЭЛИТ МЕД, 
ГЛАСБО, а также Республиканский институт репро-
дуктивного здоровья, перинатологии, акушерства и 
гинекологии в период с 2022 по 2024 год.

Исследование было одобрено внутренним наблю-
дательным советом клиник. Все пациентки предо-
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ставили письменное информированное согласие на 
участие в исследовании. Поскольку УЗИ является ча-
стью стандартной клинической практики, эксперти-
зы от этического комитета не было запрошено.

Бесплодие определялось как отсутствие клини-
ческой беременности после 12 месяцев регулярных 
незащищённых половых контактов. 

Из данного исследования были исключены 140 
женщин в связи с наличием патологий, затрудня-
ющих визуализацию – абдоминальное ожирение, 
крупные фиброиды, множественные фиброиды, вну-
триполостная патология (лейомиомы, синехии), вы-
раженный спаечный процесс в малом тазу.

Перед проведением УЗИ у всех женщин был со-
бран детальный клинический анамнез. Сбор анам-
неза каждой пациентки осуществлялся с помощью 
анкетирования, проводимого исследователем в кли-
нике, где проводилось первичное обследование. 
Пациентки были распределены в 2 возрастные груп-
пы: 20-35 лет и 36-40  лет. Пациентки обеих групп 
были сопоставимы по индексу массы тела и возра-
сту менархе. Первичное бесплодие превалировало 
у пациенток младшей возрастной группы, тогда как 
вторичное бесплодие и выкидыши несколько чаще 
встречались у женщин 36-40 лет. Клиническая ха-
рактеристика пациенток представлена в Таблице 1.

В дальнейшем данным пациенткам было проведе-
но УЗИ по месту первичного обращения, после чего 
они были направлены на экспертное УЗИ в клиники 
ЭЛИТ МЕД и ГЛАСБО, где всем женщинам, включён-
ным в исследование, было проведено двухмерное 
трансабдоминальное (2D-ТАУЗИ) и трансвагинальное 
УЗИ (2D-ТВУЗИ), а также трёхмерное ТВУЗИ (3D-ТВУ-
ЗИ), после чего пациентки продолжили лечение по 
месту первичного обращения. 

УЗИ проводились с использованием сканеров 
Voluson E10 (BT19, ВТ 20) (GE Healthcare Ultrasound; 
Zipf, Австрия), оснащённых многочастотными эн-
довагинальными датчиками RIC 5-9-D и RIC 6-12-D 
и конвексным датчиком C 5-9.

2D-ТВУЗИ включала оценку и измерение органов 
малого таза с описанием и измерением любых по-
ражений миометрия, а при их наличии, также при-
знаков глубокого инфильтративного эндометриоза 
(влагалище, ретроцервикальная область, ректоваги-

нальная перегородка, ректосигмоидный отдел ки-
шечника, сигмовидная кишка, яичники, трубы, мо-
чевой пузырь, дистальные отделы мочеточников). 

УЗИ матки проводилось по стандартной методи-
ке в среднесагиттальном и поперечном сечениях. 

Миометрий тщательно оценивался на предмет на-
личия патогномоничных согласно консенсусу MUSA 
прямых УЗ признаков аденомиоза, являющихся его 
надёжными УЗ маркерами, а также протоколирова-
лись непрямые признаки аденомиоза.

Оценивались также морфометрические параме-
тры полости матки (нормальная – треугольной фор-
мы, или деформированная).

Энергетический допплер использовался в 2D-ре-
жиме для дифференциации аденомиом от лейомиом и 
миометриальных кист от сосудистых компонентов. При 
цветовой и энергетической допплерографии были ис-
пользованы следующие настройки: частота повторе-
ния импульсов (PRF) – 0.6-0.3 кГц, коэффициент усиле-
ния (GAIN) – 3.0-4.0, частотный фильтр (WMF) – 60 Гц.

3D-ТВУЗИ проводилось по стандартизированной 
методике получения объёма с частотой 6-9 МГц, 
углом развёртки 120º, скоростью максимального ка-
чества, рамкой 3D-объёма, выходящей за границы 
матки на 1см с каждой стороны. Во время забора объ-
ёма зонд держался неподвижно, и пациентка задер-
живала дыхание. Режим рендеринга, или OmniView, 
использовался для реконструкции коронарной пло-
скости путём размещения прямой или изогнутой 
линии вдоль эндометриальной полоски в сагит-
тальной и поперечной плоскостях. Использовался 
также режим объёмной контрастной визуализации 
в коронарной плоскости с толщиной срезов 2мм в 
случаях, когда получение угла 90° между УЗ лучом 
и осью эндометриальной полости было невозможно. 
Было получено от двух до четырёх статических объё-
мов матки в сагиттальной и поперечной плоскостях 
с последующим получением удовлетворительного 
изображения наружного контура и полости матки с 
двусторонней визуализацией интерстициальных от-
делов фаллопиевых труб и цервикального канала в 
коронарной плоскости. В определённых случаях так-
же применялся HD-live – градиентный свет. 

После получения данные УЗИ сохранялись на 
жёстком диске и в дальнейшем пересматривались 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток

Характеристика 20-35 лет, n=103 36-40 лет, n=46

Возраст, лет 31.8±3.3 37.2±1.3

Индекс массы тела, кг/ 24.3±1.6 25.1±1.8

Возраст менархе, лет 11.1±1.0 11.0±0.8

Бесплодие первичное, n (%) 72 (69.9%) 27 (58.7%)

Бесплодие вторичное, n (%) 31(30.1) 19 (41.3)

Привычные потери беременности, n (%) 9 (8.7%) 10 (21.7%)
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двумя опытными специалистами по УЗ диагностике с 
более чем 20-летним опытом работы в области гине-
кологической ультрасонографии. Систематическое 
хранение 3D-объёмов позволило провести повтор-
ную оценку изображений в случае диагностической 
неопределённости.

Статистический анализ проводился с использо-
ванием пакета SPSS (SPSS Inc., Чикаго, Иллинойс, 
США). Данные были представлены в виде абсолют-
ных значений и процентов. Непрерывные перемен-
ные были представлены в виде среднего значения и 
стандартного отклонения. 

     РЕЗУЛЬТАТЫ     

Общая распространённость аденомиоза, диагно-
стированного на основании визуализации прямых УЗ 
признаков согласно консенсусу MUSA, в обеих воз-
растных группах составила 28.8% (149/518) (средний 
возраст 33.5±3.8 лет). 

В возрастной группе 20-35 лет (средний возраст 
31.8±3.3 лет) аденомиоз был диагностирован у 26.4% 
(103/390), а в группе 36-40 лет (средний возраст 
37.2±1.3 лет) – у 35.9% (46/128). 

Из всех 149 женщин у 42 (28.2%) ранее был диа-
гностирован аденомиоз, тогда как у 107 пациенток 
(71.8%) этот диагноз был поставлен впервые нами. 

Из 103 пациенток возрастной группы 20-35 лет с 
диагностированным аденомиозом у 19 (18.5%) отме-
чалось его сочетание с глубоким инфильтративным 
эндометриозом, в то время как в группе женщин 
старшего возраста (36-40 лет) эта цифра составила 
25 (54.3%).

При УЗИ были обнаружены и запротоколированы 
как прямые, так и косвенные признаки аденомиоза: 
субэндометриальные линии, субэндометриальные 
глазки и островки, кисты в миометрии, нарушения 
СЗ, асимметричное утолщение стенки матки и вееро-
образные тени в миометрии. Частота встречаемости 
этих призанков представлена в Таблице 2.

Как видно из Таблицы 2, в целом описанные при-
знаки встречались с почти одинаковой частотой у 
пациенток обеих возрастных групп с незначитель-
ной вариабельностью: субэндометриальные линии 
и субэндометриальные глазки и островки – в обеих 
возрастных группах с практически одинаковой часто-
той; кисты в миометрии, асимметричное утолщение 
миометрия, веерообразные тени – чаще в старшей 
возрастной группе. Нарушения СЗ, её нерегуляр-
ность, зазубренность или прерванность встречались 
в обеих возрастных группах с одинаковой частотой, 
и были визуализированы у всех 149 пациенток с аде-
номиозом, диагностированным на основании визуа-
лизации его прямых УЗ признаков. 

У большинства пациенток (78%) отмечалось одно-
временное присутствие нескольких прямых призна-
ков аденомиоза в различных сочетаниях (Рис 1.)

Линейные тени в субэндометриальной СЗ отно-
сятся к прямым признакам аденомиоза (Рис. 2 и 3). 
Эти линии визуализируются при сагиттальном ска-
нировании матки и особенно хорошо видны в коро-
нарном сечении полости матки.

Наличие субэндометриальных глазков или остров-
ков также более наглядно при получении коронар-
ного среза (Рис. 4).

Таблица 2. Частота ультразвуковых признаков аденомиоза у пациенток целевой группы

Признаки, n (%) 20-35 лет, n=103 36-40 лет, n=46 Всего, N=149

Субэндометриальные линии 87 (84.5%) 36 (78.3%) 123 (82.5%)

Субэндометриальные глазки и островки 73 (70.9%) 39 (87.8%) 112 (75.2%)

Кисты в миометрии 65 (63.1%) 40 (87.0%) 105 (70.5%)

Нарушения соединительной зоны 103 (100%) 46 (100%) 149 (100%)

Асимметричное утолщение стенки матки 34 (33.0%) 42 (91.3%) 76 (51.0%)

Веерообразные тени 69 (67.0%) 42 (91.3%) 111 (74.5%)

Рис. 1. Полифокальные прямые признаки аденомиоза Рис. 2. Эхогенные субэндометриальные линии при двухмерном УЗИ
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При аденомиозе эхогенность миометрия может 
быть неоднородной из-за наличия кистозных поло-
стей и фиброзных изменений, причём кисты могут 
располагаться как в субэндометриальном слое мио-
метрия, так и в других его отделах (Рис. 5). 

Этот признак аденомиоза требует особенно тща-
тельной оценки, так как за кисты могут быть приняты 
сосуды в поперечном сечении. Для дифференциации 
миометриальных кист от сосудистых компонентов 
необходимо применять энергетический допплер в 
2D-режиме (Рис. 6). 

При аденомиозе часто визуализируется неров-
ность и сниженная чёткость наружного контура эн-
дометрия [22]. Эти изменения эхоструктуры связаны 
с нарушением структуры эндометрия и его СЗ, что на 
УЗИ проявляется в виде нечётких или зубчатых гра-
ниц между эндометрием и миометрием (Рис. 7). 

Нарушения СЗ согласно MUSA [17,18] относятся к 
непрямым признакам аденомиоза, хотя долгие годы 
УЗ диагностика аденомиоза была основана на визу-
ализации нарушений СЗ, определяемом при 3D ска-
нировании в коронарном срезе (Рис. 8).

Асимметричное утолщение стенки матки, хотя и 
относится к непрямым признакам аденомиоза со-
гласно MUSA [17,18], при аденомиозе встречается 
довольно часто. Так, выраженная асимметрия с утол-
щением преимущественно задней стенки матки (раз-
ница более чем в 1.5 раза) отмечалась более чем у 
половины пациенток с аденомиозом – у 76 (51.0%), 
причём у 18 (12.1%) эта асимметрия была транзитор-
ной, а у 58 (38.9%) – постоянной (Рис. 9).

Что касается различных форм аденомиоза, то у 
обследованных пациенток превалировала диффузная 
форма – у 65.1% пациенток с аденомиозом, причём 
в старшей возрастной группе диффузный аденомиоз 
встречался значительно чаще, чем у молодых паци-
енток (78.3% против 59.2%), а у каждой десятой па-
циентки наблюдалось сочетание диффузного и оча-
гового типа (Таблица 3) (Рис. 10).

Примечательно, что достаточно часто наблюда-
лась также деформация полости матки в коронарном 
сечении при 3D УЗИ, обусловленная наличием узло-
вой формы или/и асимметричного утолщения одной 
из стенок: из 149 пациенток у 36 (24.2%) – незна-
чительная, а у 28 (18.8%) – выраженная деформация 
полости, проявляющаяся асимметрией полости в ко-
ронарном сечении с расположением устьев труб на 
различных уровнях (Рис. 11). 

В ряде случаев (у 11 пациенток) даннaя деформа-
ция проявлялась сужением полости матки в средней 
и нижней трети, обусловленным утолщением миоме-
трия в этих отделах, в результате чего полость мат-
ки приобрела форму, напоминающую Т-образную 
(«псевдо-Т образную») матку (Рис. 12).

Рис. 3. Коронарное сечение полости матки с эхогенными 
субэндометриальными линиями, простирающимися в 
соединительную зону миометрия

Рис. 4. а – эхогенные субэндометриальные линии и глазки; б – 
коронарное сечение той же матки с отчетливой визуализацией 
субэндометриальных глазков

а

б
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Рис. 5. Прямой признак аденомиоза – кисты в миометрии Рис. 7. Плохо определяемая, нерегулярная и прерывистая 
соединительная зона

Рис. 9. Выраженное асимметричное утолщение задней стенки 
матки

Рис. 8. Утолщение и нерегулярность соединительной зоны с гиперэ-
хогенными островками в миометрии дна той же матки (см. Рис. 7)

Рис. 6. a – сосуды миометрия, мимикрирующие под кисты; б – та 
же матка: в режиме энергетического допплера визуализируются 
сосуды миометрия

а

б
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В последние годы появились публикации, в которых 
описывается другой УЗ признак, часто сопутствующий 
диффузному типу аденомиоза – «признак вопроси-
тельного знака» или S-sign – дугообразное искривле-
ние кзади срединной маточной структуры [20]. И хотя 
этот признак не описан в MUSA, в наших наблюдениях 
из 97 пациенток с диффузным аденомиозом он был 
отмечен у 25 (25.8%). «Признак вопросительного зна-
ка» определялся, когда матка была отогнута назад, дно 
матки было обращено к заднему отделу таза, а шейка 

матки была направлена фронтально к мочевому пузы-
рю. Примечательно, что у 23 пациенток из 34, у ко-
торых определялся признак вопросительного знака, 
были выявлены также эндометриоидные инфильтраты 
в области крестцово-маточных связок или ректоваги-
нальной перегородки (Рис. 13). 

Трёхмерная реконструкция полости матки тра-
диционным способом затруднительна и в подобных 
случаях проводится в режиме OmniView с трассиров-
кой дугообразного искривления полости (Рис. 14).

Таблица 3. Характеристика поражений миометрия

Тип поражения, n (%) 20-35 лет, 
n=103 36-40 лет, n=46 Всего, N=149

Очаговый 16 (15.5%) 3 (6.5%) 19 (12.8%)

Аденомиома 12 (11.7%) 4 (8.7%) 16 (10.7%)

Диффузный 61 (59.2%) 36 (78.3%) 97 (65.1%)

Смешанный (сочетание диффузного и очагового типа в различных отделах) 14 (13.6%) 3 (6.5%) 17 (11.4%)

Рис. 11. Деформация полости матки при 
аденомиозе со смещением устьев маточных 
труб

Рис. 12. Т-образная деформация полости матки при аденомиозе

Рис. 10. Сочетанная форма (диффузная и очаговая) аденомиоза
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Примечательно, что в тех случаях, когда отме-
чался «признак вопросительного знака», асимме-
тричное утолщение стенки матки никогда не носило 
транзиторного характера.

С той же проблемой приходится сталкиваться 
при ретровертно-срединно-аксиальном положении 
матки (Рис. 15), когда М-эхо визуализируется прак-
тически перпендикулярно сагиттальной плоскости 
сканирования, что делает невозможным получение 
полноценного коронарного сечения полости матки. 
Описанное положение матки отмечалось у 21 паци-
енток (14.1%), причём все женщины были в старшей 
возрастной группе (36-40 лет). Эндометриоидные 
инфильтраты крестцово-маточных связок, ректова-
гинальной перегородки и параметрия определялись 
лишь у 6 из них. Вероятно, подобное положение мат-
ки у этих женщин обусловлено несостоятельностью 
связочного аппарата и мышц тазового дна. 

 
     ОБСУЖДЕНИЕ     

УЗИ представляет собой одну из ключевых мето-
дик, использующихся для диагностики аденомиоза 
– заболевания, характеризующегося структурными 
изменениями миометрия с изменением морфоме-
трических параметров матки и их УЗ эквивалентов, на 
основании идентификации которых в соответствии с 
определениями MUSA диагностируется аденомиоз. 

Из-за несовершенства методов визуализации аде-
номиоз долгие годы диагностировался только после 
гистерэктомии у женщин позднего репродуктивного 
возраста. Однако случаи аденомиоза встречаются и у 
молодых пациенток. Среди женщин, страдающих от 
определённых состояний, таких как бесплодие, ме-
норрагия и/или дисменорея, аденомиоз встречается 
гораздо чаще. 

Диагностика аденомиоза с помощью методов ви-
зуализации остаётся сильно зависимой от оператора. 
Казалось бы, улучшение разрешающей способности 
современных УЗ аппаратов должно было бы в корне 
изменить ситуацию с отсроченным диагнозом аде-
номиоза (в среднем 6-8 лет), однако на практике мы 
наблюдаем, как врачи УЗ диагностики не придают 
значения прямым и непрямым признакам аденомио-
за, если они не имеют выраженной распространён-
ности или требуют определённых навыков для их ви-
зуализации.

По нашим данным, у бесплодных пациенток на-
блюдается высокая распространённость впервые ди-
агностированного аденомиоза, несмотря на то, что 
они ранее неоднократно проходили УЗИ. Так, из 149 
обследованных нами пациенток только у 42 (28.2%) 
ранее был диагностирован аденомиоз, тогда как 
у 107и (71.8%) этот диагноз был поставлен впервые 
нами, что свидетельствует о недостаточной импле-

Рис. 13. а – S-sign – дугообразное искривление срединной 
маточной структуры при диффузном аденомиозе; б – очаг 
глубокого инфильтративного эндометриоза

Рис. 15. Ретровертно-срединно-аксиальное положение 
матки: М-эхо визуализируется практически перпендикулярно 
сагиттальной плоскости сканирования

Рис. 14. Трёхмерная реконструкция полости OmniView

а

б
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ментации консенсуса MUSA в повседневную клини-
ческую практику центров репродукции. 

Особенно тщательному обследованию подлежат 
пациентки более старшей возрастной группы (36-
40 лет), у которых распространённость аденомиоза 
была выше – 35.9% против 28.8% у более молодых 
женщин.

Из прямых признаков аденомиоза субэндоме-
триальные линии и субэндометриальные глазки и 
островки встречались в обеих возрастных практиче-
ски с одинаковой частотой; эти же признаки наибо-
лее часто не были запротоколированы у пациенток с 
пропущенным при первичном обследовании в кли-
никах аденомиозом. 

Миометриальные кисты, асимметричное утолще-
ние миометрия, веерообразные тени встречались в 
старшей возрастной группе чаще. Эти же признаки 
относились к наиболее выявляемым – они были за-
протоколированы у большинства пациенток с ранее 
диагностированным аденомиозом. 

Нарушения СЗ, её нерегулярность, зазубренность 
или прерванность встречались в обеих возрастных 
группах с одинаковой частотой, и были визуализи-
рованы у всех 149 пациенток с аденомиозом, диагно-
стированным на основании визуализации его пря-
мых УЗ признаков.

Что касается различных форм аденомиоза, то у 
обследованных пациенток превалировала диффузная 
форма – у 65.1% пациенток с аденомиозом. 

В клинической практике врача-сонолога нередки 
случаи диагностических затруднений, связанных со 
спецификой получения УЗ изображения при адено-
миозе. 

Ретровертно-срединно-аксиальноe положение 
матки, затрудняющее детальную оценку структур ми-
ометрия и СЗ отмечалось у 21 (14.1%) пациенток – у 
всех них диагноз аденомиоза был поставлен нами 
впервые. 

Более чем у каждой 4-ой пациентки (25 из 97 – 
25.8%) с диффузным аденомиозом отмечались за-
труднения в получении коронарной плоскости матки 
из-за наличия S-sign, обусловленного положением 
матки, когда её  тело отклонено кзади, дно обращено 
к заднему отделу таза, а шейка направлена фронталь-
но к мочевому пузырю. С учётом того, что у 67.6% 
пациенток (23 из 34) с признаком вопросительного 
знака были выявлены также эндометриоидные ин-
фильтраты в области крестцово-маточных связок или 
ректовагинальной перегородки, следует особенно 
тщательно исследовать задний компартмент у этих 
пациенток на предмет выявления очагов глубокого 
инфильтративного эндометриоза.

Важна также правильная оценка непрямых при-
знаков аденомиоза, наличие которых в большинстве 
случаев побуждает к более тщательному исследова-

нию миометрия и поиску прямых признаков адено-
миоза, при этом необходимо помнить, что некоторые 
из косвенных признаков, такие как асимметричное 
утолщение миометрия или утолщение СЗ, также мо-
гут являться артефактами и требуют воспроизводи-
мости, что поможет избежать ложноположительных 
диагнозов. 

При анализе данных, полученных в ходе наше-
го исследования, мы установили, что УЗ артефакты 
встречались как у более молодых пациенток (20-35 
лет), так и у пациенток старшего репродуктивного 
возраста (36-40 лет), в то время как диагностические 
затруднения, обусловленные девиациями матки, на-
блюдались преимущественно у пациенток старшей 
возрастной группы.

При выяснении факторов, могущих затруднять 
визуализацию прямых и непрямых УЗ признаков аде-
номиоза, было установлено, что некоторые из этих 
факторов и артефактов встречаются с одинаковой 
частотой в обеих возрастных группах, в то время как 
другие встречаются чаще в группе женщин старшего 
возраста.

Как известно, гинекологическое УЗИ в настоящее 
время включает получение коронарного сечения 
полости матки с помощью 3D-УЗИ. Вместе с тем, у 
14.1% пациенток отмечается ретровертно-средин-
но-аксиальное положение матки: М-эхо визуализи-
руется практически перпендикулярно сагиттальной 
плоскости сканирования, что затрудняет получение 
коронарной плоскости в этих случаях. Однако оценка 
полости матки имеет особое значение у бесплодных 
пациенток с учётом возможного наличия у них врож-
дённых аномалий полости, а также в плане выявления 
её деформаций, вызванных диффузным аденомиозом, 
которые могут привести к экспульсии и дислокации 
левоноргестрел-содержащих внутриматочных спира-
лей, используемых при лечении аденомиоза.

Данные нашего исследования свидетельствуют о 
том, что, несмотря на значительную распространён-
ность аденомиоза среди женщин, страдающих бес-
плодием, фактически у подавляющего большинства 
пациенток аденомиоз был пропущен при первичном 
обследовании в центрах репродукции. 

Имплементация международных консенсусов в 
повседневную клиническую практику, тщательная 
верификация УЗ эквивалентов аденомиоза будет спо-
собствовать диагностике аденомиоза на ранних ста-
диях и внесению корректив в лечебные мероприятия.

К ограничениям нашего исследования можно 
отнести отсутствие гистологического подтвержде-
ния диагноза аденомиоза у пациенток с бесплодием 
вследствие необходимости сохранить детородную 
функцию, однако это ограничение является общим 
для любого другого исследования, проведённого 
среди бесплодных женщин.
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PREVALENCE OF ADENOMYOSIS AND ITS ULTRASOUND 
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ABSTRACT
Introduction: Adenomyosis is a chronic gynecological 

disease characterized by the invasion of endometrioid tissue 
into the myometrium with subsequent hypertrophy and re-
modeling of the uterine wall. This condition is closely associat-
ed with subfertility, implantation disorders, and adverse repro-
ductive outcomes. Despite advances in imaging techniques, 
particularly transvaginal ultrasound examination (TVUS) and 
magnetic resonance imaging, the diagnosis of adenomyosis in 
the early stages remains challenging and is often delayed for 
6-8 years, leading to delays in the onset of treatment.

Aim: The purpose of this prospective study, conducted in 
2022-2024, was to estimate the prevalence of adenomyosis 
and its ultrasound equivalents in women with infertility. 

Methods: The study included 518 patients aged 20-40 
years with primary or secondary infertility, repeated implan-
tation failures and habitual pregnancy losses. All women un-
derwent 2-dimensional and 3-dimensional TVUS. A total of 
140 patients with pathologies that hindered visualization were 
excluded from the analysis. Adenomyosis was diagnosed in 149 
patients (28.8%): 26.4% in the 20-35 age group and 35.9% in 
the 36-40 age group. Almost a third of women (29.5%) had 
a combination of adenomyosis and deep infiltrative endome-
triosis.

Results: The most frequent ultrasound findings were junc-
tional zone abnormalities (100%), subendometrial lines, and 
myometrial cysts. Diffuse form of adenomyosis occurred most 
often (65.1%), while focal and mixed types were less common. 
Some patients had uterine cavity deformations and an S-sign, 
which complicated the image interpretation.

Conclusion: Adenomyosis has a high prevalence in wom-
en with infertility, and in most cases (over 70%), it is first 
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diagnosed only during a comprehensive examination. The 
implementation of international “Morphological Uterus Sono-
graphic Assessment” (MUSA) criteria and a thorough assess-
ment of ultrasound equivalents allow increasing the accuracy 
and timeliness of diagnostics, which is crucial for optimizing 

management tactics and increasing the effectiveness of infer-
tility treatment.

Keywords: adenomyosis, prevalence, infertility, ultra-
sound signs

ԱԴԵՆՈՄԻՈԶԻ ԵՎ ԴՐԱ ՈՒԼՏՐԱՁԱՅՆԱՅԻՆ 
ՀԱՄԱՐԺԵՔՆԵՐԻ ՏԱՐԱԾՎԱԾՈՒԹՅՈՒՆԸ 

ԱՆՊՏՂՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Իզաբելլա Մազմանյան1, Կարինե Թոխունց2, 
Կարինե Առուստամյան3, Նելլի Աբգարյան3, 
Շուշանիկ Սարգսյան3, Մարիաննա Ադամյան2

1«Գլասբո» բժշկական կենտրոն, Երևան, Հայաստան
2Մանկաբարձության, գինեկոլոգիայի և վերարտադրողական 
բժշկության ամբիոն, Մ.Հերացու անվ. Երևանի պետական 
բժշկական համալսարան, Երևան, Հայաստան
3Մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի ամբիոն, Երևանի 
պետական ​​բժշկական համալսարան, Երևան, Հայաստան

ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ
Ներածություն. Ադենոմիոզը քրոնիկ գինեկոլո- 

գիական հիվանդություն է, որը բնութագրվում է դեպի  
միոմետրիում էնդոմետրիումանման հյուսվածքի ներ- 
խուժմամբ, ինչին հաջորդում է արգանդի պատի գե- 
րաճը և վերակառուցումը: Այս վիճակը սերտորեն կապ- 
ված է անպտղության, իմպլանտացիայի խանգարում- 
ների և անբարենպաստ վերարտադրողական ելքերի 
հետ: Չնայած պատկերագրական եղանակների, մասնա- 
վորապես՝ անդրհեշտոցային ուլտրաձայնային հետա- 
զոտության (ԱՀՈՒՁՀ) և մագնիսառեզոնանսային շեր- 
տագրության կատարելագործմանը՝ ադենոմիոզի ախ- 
տորոշումը վաղ փուլերում մնում է դժվար լուծելի խնդիր  
և հաճախ հետաձգվում է 6-8 տարով՝ հանգեցնելով բուժ- 
ման մեկնարկի ուշացման:

Նպատակ. 2022-2024 թթ. անցկացված սույն առա- 
ջահայաց ուսումնասիրության նպատակն էր գնահատել 
ադենոմիոզի և դրա ուլտրաձայնային համարժեքների 
տարածվածությունը անպտղությամբ տառապող կա- 
նանց մոտ:

Մեթոդներ. Ուսումնասիրության մեջ ընդգրկվել է  
20-40 տարեկան 518 բուժառու, որոնք ունեցել են առաջ- 

նային կամ երկրորդային անպտղություն, իմպլանտա- 
ցիայի կրկնվող ձախողումներ և հղիության սովորութա- 
յին կորուստներ: Բոլոր կանայք անցել են երկչափ և  
եռաչափ ԱՀՈՒՁՀ: Վերլուծությունից բացառվել են տեսա- 
պատկերումը դժվարացնող ախտաբանություններով 
140 հիվանդներ: Ադենոմիոզ ախտորոշվել է 149 հոգու 
մոտ (28.8%), այդ թվում՝ 20-35 տարեկանների խմբում՝ 
26.4% դեպքերում, իսկ 36-40 տարեկանների խմբում՝ 
35.9% դեպքերում: Կանանց գրեթե մեկ երրորդի (29.5%)  
մոտ հայտնաբերվել է ադենոմիոզի և խոր ներսփռա- 
կան էնդոմետրիոզի համադրություն:

Արդյունքներ. Ամենահաճախակի դիտվող ուլտրա- 
ձայնային նշանները եղել են միացման գոտու առկայու- 
թյունը (100%), ենթաէնդոմետրիալ գծերը և միոմետրիալ  
կիստաները: Առավել հաճախ հանդիպել է ադենոմիոզի  
դիֆուզ ձևը (65.1%), մինչդեռ օջախային և խառը տիպերն  
ավելի քիչ են հայտնաբերվել: Բուժառուների մի մասի 
մոտ եղել են արգանդի խոռոչի ձևախախտումներ և  
S-նշան, ինչը դժվարացնում էր պատկերների մեկնա- 
բանությունը:

Եզրակացություն. Ադենոմիոզը բարձր տարածվա- 
ծություն ունի անպտուղ կանանց մոտ, և դեպքերի մեծ  
մասում (ավելի քան 70%) այն առաջին անգամ ախտորոշ- 
վում է միայն ավելի մանրակրկիտ հետազոտության ժա- 
մանակ: «Միոմետրիումի ձևաբանական ուլտրաձայնա- 
յին գնահատման» (MUSA) միջազգային չափանիշների 
ներդնումը և ուլտրաձայնային համարժեքների ուշադիր  
գնահատումը թույլ են տալիս բարձրացնել ախտորոշ- 
ման ճշգրտությունը և ժամանակին լինելը, ինչը սկզբուն- 
քային նշանակություն ունի վարման մարտավարության 
օպտիմալացման և անպտղության բուժման արդյունա- 
վետության բարձրացման համար:

Հիմնաբառեր. ադենոմիոզ, տարածվածություն, ան- 
պտղություն, ուլտրաձայնային նշաններ
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1 Ընդհանուր վիրաբուժության ամբիոն, 
Հերացու անվան Երևանի պետական 
բժշկական համալսարան, Երևան, Հայաստան
2 «Շենգավիթ» բժշկական կենտրոն, 
Երևան, Հայաստան
3 «Վիրաբուժություն» բժշկական կենտրոն, 
Երևան, Հայաստան
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Ներածություն. Առողջական վիճակով պայմա
նավորված կյանքի որակը (ԱՎՊԿՈ) հաճախ խա
թարվում է բարիատրիկ վիրահատությունը (ԲՎ) 
որպես բուժման եղանակ ընտրած՝ գիրությամբ 
տառապող անձանց մոտ։ ԲՎ-ից հետո հիվանդ
ների հետվիրահատական վարմանը, ինչպես նաև 
պացիենտների կյանքի որակի վրա ազդող գոր
ծոններին վերաբերող որոշակի հարցեր դեռ մնում 
են թերի պարզաբանված և հակասական։

Ուսումն ասիրության նպատակը. Տվյալ ու
սումն ասիրությունը նպատակ ունի գնահատելու 
կյանքի որակի ցուցանիշների դինամիկ փոփոխու
թյունները (BAROS, GIQLI, MAQoLII և SF-36 հարցա
շարերի միջոցով) >50 կգ/մ2 մարմն ի զանգվածի 
ցուցչով (ՄԶՑ) հիվանդների մոտ ստանդարտ և 
մոդիֆիկացված ստամոքսի լապարասկոպիկ եր
կայնակի մասնահատումից (ՍԼԵՄ) հետո 24 ամիս
ների ընթացքում: 

Նյութ և մեթոդներ. Հետազոտությանը մաս
նակցելու համար ընտրվել են ներառման չափա
նիշներին համապատասխանող, ստանդարտ և 
մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ տարած 176 պացիենտ
ներ՝ համապատասխան հետվիրահատական 
վարմամբ։ Մասնակիցները բաժանվել են 2 խմ
բի՝ ՍԼԵՄ-ի և հետվիրահատական վարման ըն
թացակարգից կախված։ Առաջին խմբում (N=85) 
ներառվել են մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ի (ՍՄԼԵՄ) 
և համապատասխան հետվիրահատական վար
ման ենթարկված հիվանդներ, իսկ երկրորդ 
խումբը (N=91) բաղկացած էր այն հիվանդներից, 
որոնց կատարվել է ստանդարտ ընթացակարգով 
ՍԼԵՄ ստանդարտ հետվիրահատական վարու
մով (ՍՍԼԵՄ): Յուրաքանչյուր խումբ իր հերթին 

բաժանվել է ենթախմբերի՝ ըստ տարիքային չա
փանիշների։ Ա ենթախմբի հիվանդները (IԱ n=42, 
IIԱ n=44) եղել են 20-50 տարեկան, իսկ Բ են
թախմբինը (IԲ n=43, IIԲ` n=47)՝ 50-70 տարեկան: 
Մասնակիցների հսկողության միջին տևողությու
նը եղել է 2 տարի: Ուսումն ասիրվել են ԱՎՊԿՈ-ի 
BAROS, GIQLI, MAQoLII և SF-36 ցուցանիշները և 
համեմատվել են դրանց ելակետային և 2-ամյա 
արժեքները, ինչպես նաև գնահատվել են GIQLI, 
MAQoLII և SF-36 ցուցանիշների կլինիկական մի
ջենթախմբային տարբերությունները ԲՎ-ից 24 
ամիս հետո:

Արդյունքներ. Հետազոտությունը փաստել է, որ 
վիրահատությունից 24 ամիս անց ՍԼԵՄ-ի և՜ մոդի
ֆիկացված, և՜ ստանդարտ եղանակները հանգեց
րել են ելակետային տվյալների համեմատությամբ 
կյանքի որակի ցուցանիշների դրական տեղաշար
ժերի (GIQLI, MAQoLII և SF-36 հարցաշարերի համա
ձայն): Ընդ որում, GIQLI-ի և MAQoLII-ի ցուցանիշնե
րի տեղաշարժերը կրել են հավաստի բնույթ միայն 
I կլինիկական խմբում, իսկ SF-36-ի ցուցանիշնե
րը՝ երկու կլինիկական խմբերում էլ: Ավելին, մի
ջենթախմբային համեմատությունը բացահայտել է 
ԱՎՊԿՈ-ի բոլոր դիտարկված (ներառյալ BAROS-ը) 
ցուցանիշների հավաստի տարբերություն։ 

Եզրակացություն. Հետազոտության արդյունք
ները հիմք են տալիս եզրակացնելու, որ ՍՄԼԵՄ-ը 
կայուն դրական ազդեցության շնորհիվ կարող է 
հանդես գալ որպես ՍՍԼԵՄ-ի արդյունավետ այ
լընտրանք հիվանդագին ճարպակալմամբ (ՄԶՑ 
>50 կգ/մ2) հիվանդների համար։ 

Հիմն աբառեր. ստամոքսի լապարասկոպիկ եր
կայնակի մասնահատում (ՍԼԵՄ), կյանքի որակ, 
բարիատրիկ վիրաբուժություն

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԵՐԿԱՅՆԱԿԻ ՄԱՍՆԱՀԱՏՄԱՆ 
ՍՏԱՆԴԱՐՏ ԵՎ ՄՈԴԻՖԻԿԱՑՎԱԾ ԵՂԱՆԱԿՆԵՐԻ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՄԶՑ >50 ԿԳ/Մ2 ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԿՅԱՆՔԻ ՈՐԱԿԻ 
ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՎՐԱ
Սևակ Շահբազյան1,2*, Ժորժետա Բադալովա1,2, Զարեհ Տեր-Ավետիքյան1,3

Ս. Շահբազյան և այլք Ստամոքսի երկայնակի մասնահատում և կյանքի որակ
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Առողջական վիճակով պայմանավորված կյան
քի որակը (ԱՎՊԿՈ) հաճախ խաթարվում է բարի
ատրիկ վիրահատությունը (ԲՎ) որպես բուժման 
եղանակ ընտրած՝ գիրությամբ տառապող անձանց 
մոտ [1]։ ԱՎՊԿՈ-ը ներառում է առողջությունը բնու
թագրող ֆիզիկական, սոցիալական և հոգեկան 
գործոններ, որոնք բարիատրիկ պացիենտների 
մոտ ամենայն հավանականությամբ հանգեցնում են 
կյանքի որակի իջեցման։ Ծանր աստիճանի գիրու
թյամբ անհատները հաճախ են տառապում կյանքի 
որակի վրա ազդող համակցված հիվանդություն
ներից (օրինակ՝ 2-րդ տիպի շաքարային դիաբետ, 
սրտանոթային հիվանդություններ, քնի օբստրուկ
տիվ ապնոէ) [2]: Հետազոտությունները փաստում 
են, որ մեծ թվով հիվանդների ԲՎ-ն որպես բուժ
ման եղանակ ընտրությունը միտված է հիվանդի 
կյանքի որակի բարձրացմանը և հոգեսոցիալա
կան խնդիրների լուծմանը [3]: Հետևաբար, վիրա
հատությունից հետո ԱՎՊԿՈ-ի երկարաժամկ ետ 
վերջնարդյունքների ուսումն ասիրությունը բավա
կան արդիական է: Ապացուցված է, որ ԲՎ-ն հան
գեցնում է քաշի էական, երկարաժամկ ետ կորստի 
և համակցված հիվանդությունների մեղմացման 
[2,4,5], չնայած հետվիրահատական երկարաժամ
կետ վերջնարդյունքների մասին տեղեկատվությու
նը սահմանափակ է և հիմնված փոքրամասշտաբ 
ընտրանքով ուսումն ասիրությունների վրա: Ան
դերսենի և համահեղ. (2015) հետազոտության մեջ 
վերլուծվել են ԲՎ-ից առնվազն 5 տարի անց հի
վանդների կյանքի որակի ցուցանիշները՝ հիմնվե
լով 44-ից 655 հիվանդների տվյալներ ներառած 7 
ուսումն ասիրությունների վրա: Արդյունքները ցույց 
են տվել, որ ԱՎՊԿՈ-ն սովորաբար բարելավվում է 
հետվիրահատական առաջին և երկրորդ տարինե
րի ընթացքում, որին հաջորդում է վերջինիս աստի
ճանական անկումը և կայունացումը վիրահատու
թյունից հետո 5 տարվա ընթացքում [6]: Դրիսկոլի 
ու համահեղ. (2016) երկարաժամկ ետ (≥5 տարի) 
ուսումն ասիրության արդյունքները հաստատել են 
վերջին եզրահանգումը [7]: Այնուամենայնիվ, ԱՎՊ
ԿՈ-ի ցուցանիշների երկարաժամկ ետ փոփոխու
թյունները կարող են տարբեր դրսևորումն եր ունե
նալ՝ կախված կյանքի որակի ընտրված ոլորտից:

Համաձայն մի շարք ուսումն ասիրությունների՝ 
ԲՎ-ից հետո վերականգնվող հիվանդները ավելի 
խոցելի են ինքնավն ասման վարքագծի և դեպրե
սիվ ախտանիշների դրսևորման առումով [8]: Բհա
տիի և համահեղ. (2016) վերջին տարիների հրա
պարակումն երի համաձայն արձանագրվել է ԲՎ-ից 
հետո ինքնավն ասման դեպքերի աճ՝ 2.33-ից մինչև 
3.63՝ տարեկան՝ 1000 հիվանդի հաշվարկով [9]: 
Բացի դրանից, կան կյանքի որակի անբավարար 
բարձրացման մասին փաստող բազմաթիվ տվյալ

ներ՝ հոգեբանական դիզադապտացիայի և արտա
քին տեսքի առումով դժգոհության հետ կապված:

Այսպիսով, ամփոփելով կյանքի որակի վերա
բերյալ կատարված ուսումն ասիրությունները, կա
րելի է եզրակացնել, որ ԲՎ-ից հետո հիվանդնե
րի հետվիրահատական վարմանը, ինչպես նաև 
նրանց կյանքի որակի վրա ազդող գործոններին 
վերաբերող որոշակի հարցեր դեռևս մնում են թե
րի պարզաբանված և հակասական:

Կլինիկական գործունեության մեջ բուժառունե
րի կողմից ԱՎՊԿՈ-ի գնահատման համար կիրառ
վում են բազմաթիվ հարցաշարեր:

Բարիատրիկ վիրաբուժության մեջ ամենից հա
ճախ կիրառվող հարցաշարերից է մասնավորա
պես Bariatric Analysis and Reporting Outcome System-ը 
(BAROS, Բարիատրիկ վերլուծությունների և վերջ
նարդյունքների հաղորդման համակարգ), որը հա
տուկ մշակված է հիվանդագին ճարպակալմամբ 
տառապող հիվանդների համար [7]:

Ըստ բազմաթիվ ուսումն ասիրությունների՝ ԲՎ-
ից հետո կյանքի որակի գնահատման նպատակով 
կիրառվող Gastrointestinal Quality of Life Index (GIQLI, 
Մարսողական համակարգի վիճակի հետ կապված 
կյանքի որակի ցուցիչ) հարցաշարն արձանագրել է 
ԱՎՊԿՈ-ի բարելավում: GIQLI-ն աղեստամոքսային 
ուղու հիվանդություններով պացիենտների մոտ՝ 
ԱՎՊԿՈ-ն գնահատելու և ամենօրյա կլինիկական 
պրակտիկայում կիրառելու համար էական նշա
նակություն ունեցող և հավաստի գործիք է: Տվյալ 
հարցաշարի կիրառումը նպատակահարմար է և 
արդիական` աղեստամոքսային ուղու ազդեցու
թյունը բարիատրիկ հիվանդների ԱՎՊԿՈ-ի վրա 
հետվիրահատական գնահատման առումով [10-12]: 

Medical Outcomes Study 36-Item Short Form Sur-
vey (SF-36, բուժման վերջնարդյունքների ուսում
նասիրության 36-հարցանի հարցում) հարցաշարը 
կյանքի որակի գնահատման մեկ այլ գործիք է, որը 
բաղկացած է մարդու կենսակերպին վերաբերող 
36 կարճ հարցադրումն երից։ Գրականության մեջ 
առկա են բազմաթիվ տվյալներ բարիատրիկ պա
ցիենտների շրջանում SF-36-ի ցուցանիշների փո
փոխությունների վերաբերյալ [10,13,14]:

Մեկ այլ գործիքի՝ Moorehead-Ardelt Quality of Life 
Questionnaire II (MAQoLII, Մուրհեդի-Արդելտի II կյանքի 
որակի հարցաթերթիկ) հարցաշարով գնահատման 
արդյունքների վերլուծության վրա հիմնվելով՝ մի 
քանի ուսումն ասիրություններ նույնպես արձանագ
րել են ԲՎ-ից հետո ԱՎՊԿՈ-ի զգալի բարելավման 
փաստը [15,16]: Վերջինս վեց հարցից բաղկացած 
հարցաշար է, որը գնահատում է գիրությամբ տառա
պող պացիենտների կյանքի որակը ԲՎ-ից հետո:

Չնայած ԱՎՊԿՈ-ի գնահատման գործիքների 
բազմազանությանը, մեզ հասանելի գրականու
թյան մեջ չեն հրապարակվել հիվանդների կյան
քի որակի համալիր ուսումն ասիրության արդյունք
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ներ՝ տարիքից, սեռից, մարմն ի զանգվածի ցուցչի 
(ՄԶՑ) նախավիրահատական ​​արժեքից և միջամ
տության եղանակից կախված:

Տվյալ ուսումն ասիրությունը նպատակ ունի 
գնահատելու կյանքի որակի ցուցանիշների դինա
միկ փոփոխությունները (BAROS, GIQLI, MAQoLII և 
SF-36 հարցաշարերի միջոցով) >50 կգ/մ2 ՄԶՑ-ով 
հիվանդների մոտ ստանդարտ և մոդիֆիկացված 
ՍԼԵՄ-ից հետո 24 ամիսների ընթացքում: 

   ՆՅՈՒԹԵՐ ԵՎ ՄԵԹՈԴՆԵՐ    

Ներառման և բացառման չափանիշներ. Հե
տազոտությանը մասնակցելու համար ընտրվել են 
ներառման չափանիշներին համապատասխանող 
ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ տարած 20-
70 տարեկան, 50 կգ/մ2‑ից բարձր ՄԶՑ ունեցող 176 
պացիենտներ՝ համապատասխան հետվիրահա
տական վարմամբ։ Մասնակիցները բաժանվել են 2 
խմբի՝ ՍԼԵՄ-ի և հետվիրահատական վարման ըն
թացակարգից կախված։ Առաջին խմբում (I, N=85) 
ներառվել են մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ի (ՍՄԼԵՄ) և 
համապատասխան հետվիրահատական վարման 
ենթարկված հիվանդներ, իսկ երկրորդ խումբը (II, 
N=91) բաղկացած էր այն հիվանդներից, որոնց կա
տարվել է ստանդարտ ընթացակարգով ՍԼԵՄ (ՍՍ
ԼԵՄ)՝ ստանդարտ հետվիրահատական վարումով:

Յուրաքանչյուր խումբ իր հերթին բաժանվել է 
ենթախմբերի՝ ըստ տարիքային չափանիշների։ Ա 
ենթախմբի հիվանդները (IԱ n=42, IIԱ N=44) եղել 
են 20-50 տարեկան, իսկ Բ ենթախմբինը (IԲ n=43, 
IIԲ n=47)՝ 50-70 տարեկան: Մասնակիցների հսկո
ղության միջին տևողությունը եղել է 2 տարի:

Մասնակիցների ցանկից բացառվել են նրանք, 
ովքեր ունեցել են ստամոքսի չսպիացած խոց, 
ստամոքսի ռեզեկցիա անամն եզում, թմրամիջոց
ների օգտագործում կամ ալկոհոլի չարաշահում և 
հոգեկան առողջության խանգարումն եր:

Հետազոտված պացիենտները վիրահատվել են 
վիրաբուժական միևնույն խմբի կողմից։

Սույն հետազոտությանը մասնակցելու համար 
հավաքագրված բոլոր հիվանդները տեղեկաց
ված են եղել ՍԼԵՄ ընթացակարգի ռիսկերի, ար
դյունքների և հնարավոր բարդությունների մասին: 
Հետազոտության մեջ ընդգրկված բոլոր մասնա
կիցներից ստացվել է գրավոր իրազեկ համաձայ
նություն: Ուսումն ասիրության արձանագրությունը 
համապատասխանում է 1975թ. Հելսինկիի հռչա
կագրի՝ մարդու հետազոտությունների հանձնաժո
ղովի կողմից հռչակած էթիկական ուղեցույցներին: 

Նախավիրահատական վարում և վիրահա
տական միջամտություն. Հիվանդների նախա
վիրահատական վարումն իրականացվել է բազ
մագիտակարգային խմբի կողմից: Նախնական 

զննումը ներառել է արյան ընդհանուր և կենսա
քիմիական քննություններ, որովայնի գերձայնային 
հետազոտություն, աղեստամոքսային ուղու վերին 
հատվածի կոնտրաստային ռենտգենոգրաֆիա, 
էզոֆագագաստրոդուոդենոսկոպիա, կրծքավան
դակի ռենտգենյան հետազոտություն, սննդաբանի, 
ներզատաբանի և սրտաբանի խորհրդատվություն՝ 
վիրահատության հնարավոր հակացուցումն երը 
բացահայտելու նպատակով: Բոլոր մասնակիցնե
րի մոտ հաշվի են առնվել հիվանդության պատ
մությունը՝ քաշին և դիետային վերաբերող ման
րամասներով, վիրահատության շարժառիթը և 
վիրահատության արդյունքի հետ կապված ակն
կալիքները:

Բուժման ընթացակարգ. Ինչպես երկայնական 
գաստրէկտոմիայի, այնպես էլ հիվանդների հետ
վիրահատական վարման ստանդարտ և մոդիֆի
կացված ընթացակարգերը ներկայացված են մեր 
նախորդ աշխատանքներից մեկում [17]: 

Հետազոտման մեթոդներ
Կյանքի որակի գնահատում. BAROS, GIQLI, MA-

QoLII և SF-36 հարցաշարերի ցուցանիշների նախա
վիրահատական գնահատման արդյունքները հա
մեմատվել են վերոնշյալ 2 կլինիկական խմբերի 
միջև վիրահատությունից անմիջապես հետո և 24 
ամիս անց ստացված հետվիրահատական գնա
հատման արդյունքների հետ: Հաշվարկի մեթոդա
բանությունը ներկայացված է բազմաթիվ հրապա
րակված աշխատանքներում [10-16,18]:

Տվյալների վերլուծություն. Տվյալների վիճա
կագրական մշակումն իրականացվել է խմբերի միջև 
հետվիրահատական տվյալների նշանակալի տար
բերություն գտնելու նպատակով: Միջամտությունից 
առաջ և հետո ստացված խմբային արդյունքների 
համեմատական վերլուծության նպատակով օգտա
գործվել է Կոլմոգորովի-Սմիրնովի թեստը՝ տվյալ
ների բաշխման օրինաչափությունը բացահայտելու 
համար։ Վերջինիս հաջորդել է Սթյուդենտի պարա
մետրային թեստը՝ խմբերի միջև հետվիրահատա
կան տվյալների որևէ նշանակալի տարբերություն 
հայտնաբերելու նպատակով: Հաշվարկվել են ցու
ցանիշների միջին արժեքները, ստանդարտ շեղումը 
և 95% վստահելիության միջակայքը (95%ՎՄ): Մի
ջինների բացարձակ տարբերությունը (ՄԲՏ) հաշ
վարկվել է՝ մեկ միջինը մյուսից հանելով, այնուհետև 
բաժանելով առաջին միջինի վրա և բազմապատ
կելով 100%-ով: ՄԲՏ-ն որոշվել է խմբի ներսում, 
ինչպես նաև ուսումն ասիրվող խմբերի միջև տե
ղաշարժերի լայնույթը համեմատելու նպատակով: 
Նշանակալիության մակարդակ է ընտրվել 0.05-ը՝ 
p<0.05-ի դեպքում ստացված տարբերությունները 
համարվել են վիճակագրորեն հավաստի:

Ս. Շահբազյան և այլք Ստամոքսի երկայնակի մասնահատում և կյանքի որակ
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Աղյուսակ 1-ում գրանցված տվյալների համա
ձայն նախավիրահատական փուլում հավաքված 
տվյալների միջև միջենթախմբային էական տար
բերություն չի հայտնաբերվել (p>.05): 

Կյանքի որակի գնահատման՝ նախքան միջամ
տությունը հավաքված տվյալները համեմատվել են 
վիրահատությունից անմիջապես հետո և 24 ամիս 
անց ստացված նույնատիպ արդյունքների հետ: 
Աղյուսակ 2-ում, 3-ում և 4-ում ներկայացված են 
այդ ցուցանիշների նկարագրական տվյալները և 
դրանց վիճակագրական մշակման արդյունքները: 

GIQLI
Ըստ GIQLI-ի սանդղակի արդյունքների՝ մինչև 

հետվիրահատական թերապիայի մեկնարկը մի
ջին ցուցանիշն արական սեռի պացիենտների մոտ 
IԱ և IԲ ենթախմբերում համապատասխանաբար 
եղել է 80.1±7.9 և 72.1±9.8, իսկ իգական սեռի մոտ՝ 
76.4±6.0 և 70.6±9.6։ IIԱ և IIԲ ենթախմբերի արա
կան սեռի համար վերոնշյալ ցուցանիշները եղել 
են համապատասխանաբար 81.1±6.7 և 73.0±8.3, 
մինչդեռ նույն ենթախմբերի կանանց մոտ՝ 78.2±8.1 
և 71.2±8.6։ Ինչպես երևում է աղյուսակներից (տե՜ս 
Աղյուսակ 2, 3 և 4), հետազոտության սկզբնական 
փուլում I և II խմբերի պացիենտների համապա
տասխան տարիքային ենթախմբերի միջև էական 
տարբերություններ GIQLI-ի առումով չեն արձա
նագրվել։

I խմբի երկու ենթախմբերի GIQLI-ի միջին ցու
ցանիշները ելակետային ցուցանիշների համեմա
տությամբ ցուցադրում են հավաստի փոփոխու
թյուններ 24 ամիս անց (IԱ ենթախմբի կանանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=26.96%, p=.0001, 95%ՎՄ [-32.934, -23.466], 
իսկ տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=26.11%, p=.0001, 
95%ՎՄ [-15.271, -4.529], IԲ ենթախմբի կանանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=32.18%, p=.0001, 95%ՎՄ [-39.334, -27.666], 
իսկ տղամարդկանց մոտ՝ՄԲՏ=31.59%, p=.0001, 
95%ՎՄ [‑40.478, -26.123], ի տարբերություն II խմ
բի ենթախմբերում, որտեղ վերոնշյալ ցուցանիշ
ների միջև հավաստի տարբերություն չի գրանցվել 
(IIԱ ենթախմբի կանանց մոտ՝ ՄԲՏ=11.14%, p=.052, 
95%ՎՄ [-15.404, -4.196], իսկ տղամարդկանց 
մոտ՝ ՄԲՏ=9.99%, p=.051, 95%ՎՄ [‑14.615, -3.385], 

IIԲ ենթախմբի կանանց մոտ՝ ՄԲՏ=11.0%, p=.052, 
95%ՎՄ [-13.941, -3.659], իսկ տղամարդկանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=11.94%, p=.058, 95%ՎՄ [-15.271, -4.529]։ I և II 
խմբերի Ա և Բ ենթախմբերի համեմատության ար
դյունքում բացահայտվել են GIQLI 2-ամյա ցուցա
նիշի համեմատաբար ավելի բարձր արժեքներ I 
խմբում՝ II խմբի համապատասխան ենթախմբերի 
համեմատությամբ (Ա ենթախմբերի կանանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=15.87%, p<.001, 95%ՎՄ [‑22.507, ‑10.693], իսկ 
տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=16.88%, p<.001 , 95%ՎՄ 
[-24.74, -11.86], Բ ենթախմբերի կանանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=23.15%, p=.001, 95%ՎՄ [-29.52, -18.68], իսկ 
տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=21.35%, p<.001, 95%ՎՄ 
[-29.55, -15.45]։

MAQoLII
Ինչ վերաբերում է MAQoLII-ի գնահատման ար

դյունքներին, նշենք, որ մինչև հետվիրահատական 
բուժումը սկսելը միջին միավորը IԱ և IԲ ենթախմ
բերի տղամարդկանց մոտ եղել է համապատաս
խանաբար 0.76±0.25 և 0.67±0.27, իսկ կանանց 
մոտ՝ 0.62±0.20 և 0.60±0.22: IIԱ և IIԲ ենթախմբե
րի արական սեռի պացիենտների մոտ MAQoLII-ի 
միջին միավորը եղել է համապատասխանաբար 
0.78±0.20 և 0.68±0.24, իսկ կանանց մոտ՝ 0.64±0.28 
և 0.62±0.36։ Հետազոտության սկզբնական փուլում 
I և II խմբերի պացիենտների համապատասխան 
տարիքային ենթախմբերի միջև էական տարբե
րություններ չեն գրանցվել: 

IԱ ենթախմբի իգական սեռի պացիենտնե
րի մոտ սկզբնական արժեքների համեմատու
թյամբ 24 ամիս հետո MAQoLII-ի ցուցանիշն աճել 
է՝ ՄԲՏ=66.30%, p<.0001, 95%ՎՄ [-1.421, -1.019], իսկ 
արական սեռի պացիենտների մոտ՝ ՄԲՏ=61.22%, 
p<.0001, 95%ՎՄ [-1.386, -1.014]: IԲ ենթախմբի իգա
կան և արական սեռի պացիենտների մոտ տվյալ 
ցուցանիշի դինամիկան բնութագրվել է համա
պատասխանաբար հետևյալ տեղաշարժերով՝ 
ՄԲՏ=61.04%, p<.0001, 95%ՎՄ [-1.177, -0.703] և 
ՄԲՏ=65.99%, p<.0001, 95%ՎՄ [-1.537, -1.063]։ 

Նախնական արժեքների համեմատությամբ 24 
ամիս անց IIԱ ենթախմբի կին և տղամարդ պա
ցիենտների մոտ MAQoLII-ի ցուցանիշի աճը բնու
թագրվել է համապատասխանաբար հետևյալ դի
նամիկայով՝ ՄԲՏ=11.82%, p=0.057, 95%ՎՄ [-0.749, 

Աղյուսակ 1. Ուսումնասիրության մասնակիցների ելակետային ժողովրդագրական բնութագրերը

Ելակետային բնութագրեր
I խումբ, N=85 II խումբ N=91

p արժեք*
IԱ=42 IԲ=43 IIԱ=44 IIԲ=47

Տարիք, տարեկան 48.9±8.2 53.0±6.0 47.6±4.2 53.2±6.4 >.05

Արական սեռ, n (%) 22 (52.4%) 23 (53.5%) 24 (54.5%) 25 (53.2%) >.05

Մարմնի զանգվածի ցուցիչ, կգ/մ2 50.6±3.17 55.6±2.13 51.0±3.94 53.8±4.16 >.05

Ժառանգական նախատրամադրվածություն
ճարպակալման նկատմամբ, n (%) 23 (54.8%) 26 (60.4%) 26 (59.1%) 27 (56.4%) >.05

*I և II խմբերի ինչպես Ա, այնպես էլ Բ ենթախմբերի միջև վիճակագրորեն հավաստի տարբերություն չի եղել: 
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-0.171] և ՄԲՏ=22.00%, p=.058, 95%ՎՄ [-0.448, 

0.008], մինչդեռ IIԲ ենթախմբի պացիենտների MA-
QoLII-ի ցուցանիշների փոփոխությունը բնութագր
վել է հետևյալ կերպ՝ ՄԲՏ=11.78%, p=0.52, 95%ՎՄ 
[-0.552, -0.048] և ՄԲՏ=9.17%, p=.051, 95%ՎՄ [-0.508, 

-0.052]՝ համապատասխանաբար կին և տղամարդ 
պացիենտների համար։

I խմբի երկու ենթախմբերի MAQoLII-ի միջին 
ցուցանիշները գրանցել են հավաստի փոփո
խություններ 24 ամիս անց ելակետային ցուցա
նիշների համեմատությամբ, ի տարբերություն 
II խմբի, որտեղ որևէ ենթախմբում MAQoLII-ի 
ցուցանիշների հավաստի տարբերություն չի 
գրանցվել։ I և II խմբերի երկու ենթախմբերի 

միջենթախմբային համեմատության արդյուն
քում բացահայտվել են տվյալ ցուցանիշի հա
մեմատաբար ավելի բարձր արժեքներ I խմբի 
ենթախմբերում՝ II-ինի համեմատ. Ա ենթախմբի 
կանանց մոտ՝ ՄԲՏ=40.22%, p=.001, 95%ՎՄ [-1.06, 

-0.42], իսկ տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=48.98%, 
p=.001, 95%ՎՄ [-1.22, -0.70], Բ ենթախմբի կա
նանց մոտ՝ ՄԲՏ=40.26%, p=.001, 95%ՎՄ [-0.92, 

-0.33], իսկ տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=51.27%, 
p=.001, 95%ՎՄ [-1.30, -0.72]։

SF-36
Համաձայն SF-36 հարցման արդյունքների՝ 

նախքան միջամտությունը միջին միավորը I խմ

Աղյուսակ 2. Կյանքի որակի ցուցանիշների նկարագրական տվյալները ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ից անմիջապես հետո 
և 24 ամիս անց 

Ցուցանիշ Խումբ (N) Ենթախումբ (n) Սեռ (n)
Վիրահատությունից հետո

Անմիջապես 24 ամիս անց

GIQLI

I (N=85)

IԱ (n=42)
Տ (n=21) 80.1±7.9 108.4±9.6

Կ (n=21) 76.4±6.0 104.6±8.9

IԲ (n=43)
Տ (n=22) 72.1±9.8 105.4±13.5

Կ (n=21) 70.6±9.6 104.1±9.1

II (N=91)

IIԱ (n=44)
Տ (n=22) 81.1±6.7 90.1±11.2

Կ (n=22) 78.2±8.1 88.0±10.2

IIԲ (n=47)
Տ (n=24) 73.0±8.3 82.9±10.1

Կ (n=23) 71.2±8.6 80.0±8.7

MAQoLII

I (N=85)

IԱ (n=42)
Տ (n=21) 0.76±0.25 1.96±0.34

Կ (n=21) 0.62±0.20 1.84±0.41

IԲ (n=43)
Տ (n=22) 0.67±0.27 1.97±0.48

Կ (n=21) 0.60±0.22 1.54±0.49

II (N=91)

IIԱ (n=44)
Տ (n=22) 0.78±0.20 1.00±0.49

Կ (n=22) 0.64±0.28 1.10±0.61

IIԲ (n=47)
Տ (n=24) 0.68±0.24 0.96±0.50

Կ (n=23) 0.62±0.36 0.92±0.48

SF-36

I (N=85)

IԱ (n=42)
Տ (n=21) 87.6±6.21 58.19±3.78

Կ (n=21) 91.1±6.45 64.26±3.49

IԲ (n=43)
Տ (n=22) 85.9±5.65 64.2±5.02

Կ (n=21) 81.8±5.21 67.7±2.35

II (N=91)

IIԱ (n=44)
Տ (n=22) 87.0±7.01 69.4±2.17

Կ (n=22) 92.4±5.41 80.31±5.61

IIԲ (n=47)
Տ (n=24) 89.4±6.52 67.3±4.98

Կ (n=23) 82.4±6.24 72.36±6.44

BAROS

I (N=85)

IԱ (n=42)
Տ (n=21)

Չի կատարվել

6.92±1.29

Կ (n=21) 6.54±1.02

IԲ (n=43)
Տ (n=22) 6.47±1.11

Կ (n=21) 5.90±1.15

II (N=91)

IIԱ (n=44)
Տ (n=22) 4.52±0.77

Կ (n=22) 4.14±0.56

IIԲ (n=47)
Տ (n=24) 4.20±0.69

Կ (n=23) 4.22±0.76

Ս. Շահբազյան և այլք Ստամոքսի երկայնակի մասնահատում և կյանքի որակ
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Աղյուսակ 3. Կյանքի որակի ցուցանիշների դինամիկայի վիճակագրական տվյալները ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ից 
անմիջապես հետո և 24 ամիս անց 

Ց
ու

ցա
նի

շ
I խումբն ընդդեմ II խմբի

Վիրահատությունից անմիջապես հետո Վիրահատությունից 24 ամիս անց

Տ
IԱ (n=21) 
IIԱ (n=22)

Կ
IԱ (n=21) 
IIԱ (n=22)

Տ
IԲ (n=22)
IIԲ(n=24)

Կ
IԲ (n=21) 
IIԲ(n=23)

Տ
IԱ (n=21) 
IIԱ (n=22)

Կ
IԱ (n=21) 
IIԱ (n=22)

Տ
IԲ (n=22) 
IIԲ(n=24)

Կ
IԲ (n=21) 
IIԲ(n=23)

GIQLI

t-արժեք 0.45 0.83 0.34 0.22 5.74 5.68 6.44 8.98

p-արժեք .656 .414 .738 .828 <.0001 <.0001 <.0001 .0001

95%ՎՄ [3.504, 5.504] [2.607, 6.207] [4.482, 6.282] [4.937, 6.137] [24.739, 11.861] [22.507, 10.693] [29.546, 15.453] [29.517, 18.683]

ՄԲՏ, % -1.25 -2.36 -1.25 -0.85 16.88 15.87 21.35 23.15

MAQoLII

t-արժեք 0.29 0.27 0.13 0.22 -7.43 -4.65 -6.98 -4.24

p-արժեք .773 .790 .895 .827 <.0001 <.0001 <.0001 .0001

95%ՎՄ [0.119, 0.159] [0.131, 0.171] [0.142, 0.162] [0.164, 0.204] [-1.221, -0.699] [-1.062, -0.418] [-1.302, -0.718] [-0.915, -0.325]

ՄԲՏ, % -2.63 -3.23 -1.49 -3.33 48.98 40.22 51.27 40.26

SF-36

t-արժեք 0.30 0.72 1.93 0.34 12.0 11.20 1.94 -5.31

p-արժեք .768 .477 .059 .732 .0001 <.0001 .0001 <.0001

95%ՎՄ [4.686, 3.486] [2.360, 4.960] [0.141, 7.141] [2.916, 4.116] [9.323, 13.097] [13.156, 18.944] [-0.141, 7.141] [-13.025, -5.855]

ՄԲՏ, % 0.68 -1.43 -4.07 -0.73 -19.26 -24.98 -4.83 -6.88

BAROS

t-արժեք

Չի կատարվել

-7.45 -9.62 -8.41 -5.77

p-արժեք <.0001 <.0001 <.0001 <.0001

95%ՎՄ [-3.051, -1.749] [-2.904, -1.896] [-2.814, -1.726] [-2.268, -1.092]

ՄԲՏ, % 34.68 36.70 35.09 28.47

ՄԲՏ՝ միջինների բացարձակ տարբերություն, ՍԼԵՄ՝ ստամոքսի լապարասկոպիկ երկայնակի մասնահատում, ՎՄ՝ վստահելիության միջակայք:

բի արական սեռի պացիենտների մոտ կազմել է 
է 87.6±6.21 և 85.9±5.65 համապատասխանաբար 
IԱ և IԲ ենթախմբերում։ IԱ ենթախմբի կանանց 
մոտ տվյալ ցուցանիշը եղել է 91.1±6.45, իսկ IԲ 
ենթախմբի կանանց մոտ՝ 81.8±5.2։ IIԱ և IIԲ են
թախմբերի արական սեռի մասնակիցների SF-36 
հարցման միջին ցուցանիշները եղել են համապա
տասխանաբար 87.0±7.01 և 89.4±6.52, իսկ IIԱ և IIԲ 
ենթախմբերի կանանց մոտ՝ 92.4±5.41 և 82.4±6.24: 
Ինչպես երևում է Աղյուսակ 2-ից և 3-ից, հետազո
տության սկզբնական փուլում I և II խմբերի պա
ցիենտների համապատասխան տարիքային են
թախմբերի միջև էական տարբերություններ չեն 
գրանցվել: 

Առաջին խմբի IԱ ենթախմբի իգական սեռի պա
ցիենտների մոտ ելակետային ցուցանիշների հա
մեմատությամբ 24 ամիս հետո SF-36-ի ցուցանիշի 
աճը եղել է ՄԲՏ=-41.77%, p<.0001, 95%ՎՄ [23.606, 

30.074], արական սեռի պացիենտների մոտ հա
մապատասխան ցուցանիշի աճը կազմել է ՄԲՏ=-
50.54%, p<.0001, 95%ՎՄ [26.204, 32.616]։ Առաջին 
խմբի IԲ ենթախմբի իգական սեռի պացիենտների 
մոտ տվյալ ցուցանիշի դինամիկան բնութագրվել 
է՝ ՄԲՏ=-20.83%, p<.0001, 95%ՎՄ [11.579, 16.621], իսկ 

IԲ ենթախմբի տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=-33.80%, 
p<.0001, 95%ՎՄ [18.448, 24.952]։ 

Երկրորդ խմբի IIԱ ենթախմբի իգական սեռի 
պացիենտների մոտ ելակետային արժեքների հա
մեմատությամբ 24 ամիս անց SF-36-ի ցուցանիշի 
աճը եղել է ՄԲՏ=-15.05%, p<.0001, 95%ՎՄ [8.737, 

15.443], իսկ նույն ենթախմբի արական սեռի պա
ցիենտների մոտ՝ ՄԲՏ=-25.36%, p<.0001, 95%ՎՄ 
[14.443, 20.757]: Երկրորդ խմբի IIԲ ենթախմբի կին 
պացիենտների մոտ SF-36-ի ցուցանիշի դինամի
կան բնութագրվել է՝ ՄԲՏ=-13.88%, p<.0001, 95%ՎՄ 
[6.272, 13.808] իսկ տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=-
32.84%, p<.0001, 95%ՎՄ [18.729, 25.471]։

Առաջին և երկրորդ խմբերի երկու ենթախմբե
րի SF-36-ի միջին ցուցանիշներն արձանագրել են 
հավաստի փոփոխություններ 24 ամիս անց ելակե
տային ցուցանիշների համեմատությամբ։ Առաջին և 
երկրորդ խմբերի միջև 24 ամիս անց դիտվում են 
վստահելի տարբերություններ համապատասխա
նաբար Ա և Բ ենթախմբերում։ Առաջին կլինիկա
կան խմբի երկու ենթախմբերի միջխմբային համե
մատության արդյունքում բացահայտվել են տվյալ 
ցուցանիշի համեմատաբար ավելի ցածր արժեք
ներ երկրորդ խմբի համապատասխան ենթախմբե
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րի համեմատությամբ. Ա ենթախմբի կանանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=-24.98%, p=.001, 95%ՎՄ [13.16, 18.94], իսկ տղա
մարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=-19.26%, p=.001, 95%ՎՄ [9.32, 
13.10], Բ ենթախմբում՝ տղամարդկանց մոտ՝ ՄԲՏ=-
4.83%, p=.001, 95%ՎՄ [-0.14, 7.14], իսկ կանանց մոտ՝ 
ՄԲՏ=‑6.88%, p=.001, 95%ՎՄ [-13.03, -5.86]։

BAROS
Ըստ BAROS համակարգի արդյունքների՝ մինչև 

հետվիրահատական թերապիայի մեկնարկը մի
ջին միավորը արական սեռի պացիենտների մոտ 
IԱ և IԲ ենթախմբերում համապատասխանաբար 
եղել է 6.92±1.29 և 6.47±1.11, իսկ IԱ և IԲ ենթախմբե
րի իգական սեռի նմանատիպ ցուցանիշները հա
մապատասխանաբար եղել են 6.54±1.02 և 5.90±1.1։ 
IIԱ և IIԲ ենթախմբերի արական սեռի համար վե
րոնշյալ ցուցանիշները եղել են համապատասխա
նաբար 4.52±0.77 և 74.20±0.69, միչդեռ, IIԱ և IIԲ 
ենթախմբերի կանանց մոտ՝ համապատասխանա
բար 4.14±0.56 և 4.22±0.76։

Ինչպես երևում է Աղյուսակ 2-ից և 3-ից, վիրա
հատությունից 24 ամիս անց BAROS-ի ցուցանիշնե
րի երկու տարիքային ենթախմբերում նշանակալի 
տարբերություն է գրանցվել IԱ և IIԱ ենթախմբերի 
միջև` ՄԲՏ=34.68%, p<.0001, 95%ՎՄ [-3.051, -1.749] 
և ՄԲՏ=36.70%, p<.0001, 95%ՎՄ [-2.904, -1.896]` հա

մապատասխանաբար տղամարդկանց և կանանց 
համար։ IԲ և IIԲ ենթախմբերի BAROS ցուցանիշնե
րի տարբերությունները տղամարդկանց մոտ եղել 
են՝ ՄԲՏ=35.09%, p<.0001, 95%ՎՄ [-2.814, -1.726], 
իսկ կանանց մոտ՝ ՄԲՏ=28.47%, p<.0001, 95%ՎՄ 
[-2.268, -1.092]:

    ՔՆՆԱՐԿՈՒՄ    

Ինչպես երևում է վերևում ներկայացված տվյալ
ներից, երկու կլինիկական խմբերի երկու ենթախմ
բերում էլ գրանցվել է կյանքի որակի ցուցանիշնե
րի բարելավում, թեև փոփոխության աստիճանը 
տարբեր է եղել միջամտության երկու խմբերում: 
Այս տարբերությունները հավանաբար արտացո
լում են ՍԼԵՄ-ի և հետվիրահատական վարման 
եղանակների տարբեր ազդեցությունները քաշի 
կորստի արագության, ֆիզիկական ակտիվության 
վերականգնման, գիրության հետ կապված հա
մակցված հիվանդությունների կանխարգելման, 
բուժման վրա և այլն:

Մեր ստացած արդյունքները համընկնում են 
նաև ԲՎ-ից հետո տարբեր ժամանակահատված
ներում հիվանդների ՄԶՑ-ի և ԱՎՊԿՈ-ի հետա
զոտմանը վերաբերող այլ հետազոտությունների 
արդյունքների հետ: ԲՎ-ի և քաշի կորստի վրա 

Աղյուսակ 4. Կյանքի որակի ցուցանիշների դինամիկայի վիճակագրական տվյալները ստանդարտ և մոդիֆիկացված ՍԼԵՄ-ից 24 
ամիս անց 

Ց
ու

ցա
նի

շ Վիրահատությունից 24 ամիս անց ընդդեմ ելակետային ցուցանիշների

IԱ (n=42) IԲ (n=43) IIԱ (n=44 ) IIԲ (n=47)

Տ (n=21) Կ (n=21) Տ (n=22) Կ (n=21) Տ (n=22) Կ (n=22) Տ (n=24) Կ (n=23)

GIQLI

t-արժեք 10.43 12.04 9.36 11.61 3.24 3.53 3.71 3.45

p-արժեք <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 .051 .052 .058 .052

95%ՎՄ [33.783, 22.817] [32.934, 23.466] [40.478, 26.123] [39.334, 27.666] [14.615, 3.385] [15.404, 4.196] [15.271, 4.529] [13.941, 3.659]

ՄԲՏ, % 26.11 26.96 31.59 32.18 9.99 11.14 11.94 11.00

MAQoLII

t-արժեք -13.03 -12.26 -11.07 -8.02 -1.95 -3.22 -2.47 -2.40

p-արժեք <.0001 <.0001 <.0001 <.0001 .058 .057 .051 .052

95%ՎՄ [-1.386, -1.014] [-1.421, -1.019] [-1.537, -1.063] [-1.177, -0.703] [-0.448, 0.008] [-0.749, -0.171] [-0.508, -0.052] [-0.552, -0.048]

ՄԲՏ, % 61.22 66.30 65.99 61.04 22.00 11.82 9.17 11.78

SF-36

t-արժեք 18.54 16.77 13.47 11.31 11.25 7.28 13.20 5.37

p-արժեք <.0001 <.0001 <.0001 <.0001 <.0001 <.0001 <.0001 <.0001

95%ՎՄ [26.204, 32.616] [23.606, 30.074] [18.448, 24.952] [11.579, 16.621] [14.443, 20.757] [8.737, 15.443] [18.729, 25.471] [6.272, 13.808]

ՄԲՏ, % -50.54 -41.77 -33.80 -20.83 -25.36 -15.05 -32.84 -13.88

BAROS

t-արժեք

Չի կատարվել
p-արժեք

95%ՎՄ

ՄԲՏ, %

ՄԲՏ՝ միջինների բացարձակ տարբերություն, ՍԼԵՄ՝ ստամոքսի լապարասկոպիկ երկայնակի մասնահատում, ՎՄ՝ վստահելիության միջակայք:

Ս. Շահբազյան և այլք Ստամոքսի երկայնակի մասնահատում և կյանքի որակ
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դրա ազդեցության միջև կապը վերլուծելով՝ հե
տազոտողները նկատել են, որ ԲՎ-ն բավականին 
արդյունավետ է ոչ միայն ՄԶՑ-ի նվազման (միջին 
ՄԶՑ-ն վիրահատությունից առաջ և հետո համա
պատասխանաբար եղել է 45.9 կգ/մ2 և 31.3 կգ/մ2) 
[19], այլ նաև մահացության զգալի նվազման և վի
րահատությունից հետո կյանքի որակի բարելավ
ման առումով [4,5,20,21]։

Կյանքի որակի բարելավմանը վերաբերող՝ 
մեր կողմից արձանագրած ցուցանիշների փոփո
խությունը նույնպես համահունչ է ԲՎ տարած հի
վանդների ԱՎՊԿՈ-ն ուսումն ասիրող այլ հետա
զոտողնների տվյալների հետ: Խարալամպակիսի 
և համահեղ. (2015) տվյալների համաձայն՝ ԲՎ-ից 
հետո MAQoLII-ի միավորները հետազոտված ընտ
րանքի մոտ 6 ամսում 0.40‑ից աճել են մինչև 1.75-ի, 
12 ամսում՝ 2.18-ի, իսկ 24 ամսում՝ 1.95-ի [22]: Ճան
գը և համահեղ. (2014) առաջահայաց ուսումն ասի
րության արդյունքում պարզել են, որ ՍԼԵՄ-ից 1 
տարի անց MAQoLII-ի միավորներն աճում են՝ 0.38-
ից հասնելով մինչև 1.62-ի [23]։

Բրազիլական լայնակի ուսումն ասիրության 
մեջ Կոստան և համահեղ. (2014) նշել են, որ ԲՎ 
ենթարկված 26 հիվանդները գնահատել են 
իրենց ԱՎՊԿՈ-ն որպես «լավ», «շատ լավ» կամ 
«գերազանց» [24]։ 

Մեր ուսումն ասիրության մեջ ԲՎ-ից հետո 
հիվանդների միավորները բարելավվել են հե
տազոտված բոլոր 4 ոլորտներում, ինչը համա
պատասխանում է կյանքի որակի՝ բարելավում 
արձանագրած մի քանի ուսումն ասիրությունների 
տվյալներին: Հետվիրահատական կյանքի որակին 
վերաբերող մի հետազոտության համաձայն, ըստ 
Մարի և համահեղ. (2013), վիրահատությունից 24 
ամիս անց MAQoLII-ի յուրաքանչյուր հարցի համար 
արձանագրվել է 0.2 միավորի աճ [25]։ 

Մեկ այլ հետազոտության արդյունքներով, վիրա
հատությանը հաջորդած երկամյա հսկողության ժա

մանակահատվածում կյանքի որակի ցուցանիշների 
զգալի աճ է գրանցվել բոլոր ոլորտներում՝ կյանքի 
որակի վրա քաշի ազդեցության վերաբերյալ հար
ցաթերթիկով հարցման արդյունքում։ Բացի դրա
նից, հրապարակված ուսումն ասիրության տվյալ
ների համաձայն, հիվանդների շրջանում սեռական 
բավարարվածությունn աճել է չորս անգամ [26]։ 

Չնայած վիրահատությունից հետո կյանքի 
որակի ուսումն ասիրությանը նվիրված բազմա
թիվ հետազոտություններին` սույն հետազոտու
թյունն առաջինն է, որն իրականացրել է 50 կգ/
մ2-ից բարձր ՄԶՑ-ով պացիենտների մոտ կյանքի 
որակի ցուցանիշների դինամիկ փոփոխություն
ների ազդեցության համալիր ուսումն ասիրու
թյուն՝ ՍԼԵՄ-ի եղանակից և ​​հետվիրահատական ​​
վարման առանձնահատկություններից կախված։ 

    ԵԶՐԱԿԱՑՈՒԹՅՈՒՆ    

Հետազոտությունը փաստում է, որ վիրահատու
թյունից 24 ամիս անց ՍԼԵՄ-ի և՛ մոդիֆիկացված, և՛ 
ստանդարտ եղանակները հանգեցնում են ելակե
տային տվյալների համեմատությամբ կյանքի որա
կի ցուցանիշների դրական տեղաշարժերի (GIQLI, 
MAQoLII և SF-36 հարցաշարերի համաձայն): Ընդ 
որում, GIQLI-ի և MAQoLII-ի ցուցանիշների տեղա
շարժերը կրել են հավաստի բնույթ միայն առաջին 
կլինիկական խմբում (ՍՄԼԵՄ), իսկ SF-36-ի ցուցա
նիշները՝ երկու կլինիկական խմբերում էլ գրանցել 
են հավաստի տարբերություններ: Ավելին, միջխմ
բային համեմատությունը բացահայտել է կյանքի 
որակի բոլոր դիտարկված ցուցանիշների (ներա
ռյալ BAROS-ը) նշանակալի տարբերություն, ինչը 
հիմք է տալիս եզրակացնելու, որ ՍՄԼԵՄ-ը կայուն 
դրական ազդեցության շնորհիվ կարող է հանդես 
գալ որպես ՍՍԼԵՄ-ի արդյունավետ այլընտրանք 
հիվանդագին ճարպակալմամբ (ՄԶՑ >50 կգ/մ2) 
հիվանդների համար։ 
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COMPARATIVE ANALYSIS OF THE IMPACT OF STANDARD 
AND MODIFIED LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY 

ON LIFE QUALITY INDICATORS OF PATIENTS 
WITH BMI>50 KG/M2

Sevak Shahbazyan1,2, Jorgetta Badalova1,2, Zareh Ter-Avetikyan1,3

1 Chair of General Surgery, Heratsi Yerevan State Medical University, 
Yerevan, Armenia
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ABSTRACT
Background: Health-related quality of life (HRQoL) is of-

ten impaired in obese individuals undergoing bariatric sur-
gery. Postoperative management of patients after bariatric sur-
gery, as well as factors affecting patients’ quality of life, remain 
poorly comprehended and controversial.

Aim of the study: This study aimed to evaluate the dy-
namic changes in quality of life indicators (according to 
BAROS, GIQLI, MAQoLII and SF-36 questionnaires) in patients 
with a body mass index (BMI) >50 kg/m2 over 24 months after 
standard and modified laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG).

Methods: A total of 176 patients after standard and mod-
ified LSG with appropriate postoperative management who 
met the inclusion criteria were selected for participation in the 
study. Participants were divided into 2 groups according to 
the LSG and postoperative management procedure. The first 
group (N=85) included patients who underwent modified LSG 

(MLSG) and appropriate postoperative management, the sec-
ond group (N=91) consisted of patients who underwent LSG us-
ing the standard procedure (SLSG) with standard postoperative 
management. Each group was in turn divided into subgroups 
according to age criteria. Patients in subgroup A (IA n=42, IIA 
n=44) were aged 20 to 50 years, patients in subgroup B (IB 
n=43, IIB n=47) were aged 50-70 years. The average duration 
of follow-up was 2 years. BAROS, GIQLI, MAQoLII and SF-36 
indicators were studied and their values ​​at baseline and after 
24 months were compared, as well as the two inter-subgroup 
differences in GIQLI, MAQoLII and SF-36 indicators were as-
sessed 24 months after bariatric surgery. 

Results: The study documented that 24 months after 
surgery, both the MLSG and SLSG led to positive changes in 
HRQoL indicators (according to GIQLI, MAQoLII and SF-36) 
compared to baseline data. Тhe changes in GIQLI and MA-
QoLII indicators were significant only in group I, while the SF-
36 indicators recorded significant differences in both clinical 
groups. Moreover, the intergroup comparison revealed an es-
sential difference in all observed HRQoL indicators (including 
BAROS). 

Сonclusion: The results obtained allow to suggest that the 
MLSG, due to its stable positive effect, can act as an effective 
alternative to SLSG for patients with morbid obesity (BMI >50 
kg/m2). 

Keywords: laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG), quality 
of life, bariatric surgery

Ս. Շահբազյան և այլք Ստամոքսի երկայնակի մասնահատում և կյանքի որակ
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ВЛИЯНИЯ СТАНДАРТНОГО 
И МОДИФИЦИРОВАННОГО ПОДХОДА К 

ПРОДОЛЬНОЙ РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА НА ПОКАЗАТЕЛИ 
КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ С ИМТ>50 КГ/М2
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АБСТРАКТ
Введение: Качество жизни, связанное со здоровьем 

(КЖСЗ), часто ухудшается у людей с ожирением, избрав-
ших бариатрическую операцию (БО) в качестве варианта 
лечения. Некоторые вопросы, касающиеся послеопера-
ционного ведения пациентов после БО, а также факторы, 
влияющие на КЖСЗ пациентов, до сих пор остаются не до 
конца выясненными и спорными.

Цель исследования: Целью данного исследования 
является комплексная оценка динамики изменений пока-
зателей качества жизни (по шкалам BAROS, GIQLI, MAQoLII 
и SF-36) среди пациентов с индексом массы тела (ИМТ) >50 
кг/м2 в течение 24 месяцев после внедрения стандартной 
и модифицированной лапароскопической продольной ре-
зекции желудка (ЛПРЖ).

Материал и методы. Для участия в исследовании 
были отобраны 176 пациентов, подвергнутые стандарт-
ной (СЛПРЖ) и модифицированной ЛПРЖ (МЛПРЖ) с со-
ответствующим послеоперационным ведением, которые 
соответствовали критериям включения. Участники были 
разделены на 2 группы в зависимости от метода ЛПРЖ и 
процедуры послеоперационного ведения. В I группу (N=85) 
вошли пациенты, которым была выполнена MЛПРЖ и со-

ответствующее послеоперационное ведение, во II группу 
(N=91) вошли пациенты, которым была выполнена СЛПРЖ 
со стандартным послеоперационным ведением. Каждая 
группа в свою очередь была разделена на подгруппы по 
возрастному критерию. Пациенты подгруппы А (IA n=42, 
IIA n=44) были в возрасте от 20 до 50 лет, а пациенты под-
группы В (IB n=43, IIB n=47) были в возрасте от 50 до 70 лет. 
Средняя продолжительность наблюдения за участниками 
составила 2 года. Были изучены индексы BAROS, GIQLI, 
MAQoLII и SF-36 и сравнены их значения на исходном 
уровне и через 24 месяца, а также оценены два клиниче-
ских межподгрупповых различия индексов GIQLI, MAQoLII 
и SF-36 через 24 месяца после БО. 

Результаты: Исследование показало, что через 24 ме-
сяца после БО как МЛПРЖ, так и СЛПРЖ привели к по-
ложительным изменениям показателей КЖСЗ (по шкалам 
GIQLI, MAQoLII и SF-36) по сравнению с исходным уровнем. 
При этом указанные изменения GIQLI и MAQoLII были ста-
тистически значимыми только в I группе, тогда как пока-
затели SF-36 зафиксировали значимые различия в обеих 
клинических группах. Более того, при межгрупповом срав-
нении была выявлена ​​значимая разница по всем наблюда-
емым показателям качества КЖСЗ (включая BAROS).

Заключение: Полученные результаты дают основание 
сделать вывод о том, что модифицированная методика 
ЛПРЖ, в силу своего устойчивого положительного эффек-
та, может выступать эффективной альтернативой стандарт-
ной методике ЛПРЖ для пациентов с морбидным ожире-
нием (ИМТ >50 кг/м2).

Ключевые слова: лапароскопическая продольная ре-
зекция желудка (ЛПРЖ), качество жизни, бариатрическая 
хирургия
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     АБСТРАКТ     

Семейная средиземноморская лихорадка (ССЛ) 
является одним из врождённых моногенных аутовос-
палительных заболеваний. Причиной его развития 
является наследственный дефект различных участков 
гена MEFV, в результате чего изменяется структу-
ра белка пирина, который утрачивает регуляторное 
влияние на инфламмасомы клеток, что в конечном 
итоге приводит к гибели иммунных клеток – пироп-
тозу, сопровождаемому местным и системным вос-

палительным ответом. Авторами представлен пример 
успешного лечения пациента с обострением ССЛ по-
сле военной травмы, имеющего ограничения к па-
тогенетической терапии колхицином, которому для 
купирования воспалительной реакции проводили 
сеансы плазмафереза и внутривенного лазерного об-
лучения крови.

Ключевые слова: семейная средиземноморская 
лихорадка, колхицин, плазмаферез, внутривенное 
лазерное облучение крови

ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНАЯ ГЕМОКОРРЕКЦИЯ 
И ФОТОГЕМОТЕРАПИЯ КАК КОМПОНЕНТЫ 
ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА С ОБОСТРЕНИЕМ СЕМЕЙНОЙ 
СРЕДИЗЕМНОМОРСКОЙ ЛИХОРАДКИ
КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
 
Олег Перов1, Сергей Ларичев1, Ашхен Хосровян1,2*, Дмитрий Остапченко3, 
Дмитрий Перов1, Светлана Даниелян4

     ВВЕДЕНИЕ     

Семейная средиземноморская лихорадка (ССЛ) яв-
ляется одним из врождённых моногенных аутовоспа-
лительных заболеваний. При отсутствии адекватного 
лечения обострений её характерной чертой является 
развитие органной дисфункции, преимущественно 
связанной с развитием АА-амилоидоза. Причиной 
заболевания является наследственный дефект раз-
личных участков гена MEFV, в результате чего изме-
няется структура белка пирина, который утрачивает 
регуляторное влияние на инфламмасомы клеток [1,2]. 
Это в конечном итоге приводит к гибели иммунных 
клеток – пироптозу [3-5]. Обострения заболевания 
могут происходить как спонтанно, так и в результате 
активации широкого круга триггеров: воздействие 
холода, употребление богатой жиром пищи, тяжёлые 
физические нагрузки, перенесённые травмы, хирур-
гические операции, инфекции и т.д. [6]. 

Ключевыми факторами, влияющими на качество 
жизни и прогноз пациентов являются частота, тя-
жесть и длительность периодов обострения заболе-
вания [6]. Основным методом лечения ССЛ является 
назначение колхицина [4]. При его неэффективности 
применяются антицитокиновые и цитостатические 
препараты [3]. 

     КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ     

Пациент, 34 лет, страдающий ССЛ с 1999 года, был 
переведён из лечебного учреждения Министерства 
обороны Российской Федерации (РФ) для дальней-
шего лечения в Госпитале ветеранов войн №2 (ГВВ) с 
диагнозом: “Основной: осколочные ранения мягких 
тканей правого бедра с повреждением сосудистого 
пучка. Операция: протезирование дистальной трети 
правой поверхностной бедренной артерии. Ослож-
нения: Постгеморрагическая, фолиеводефицитная и 
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железодефицитная анемия средней степени тяже-
сти. Тромбоз правой задней большеберцовой вены 
в стадии реканализации. Сопутствующие: Семейная 
средиземноморская лихорадка, обострение, моно-
артрит правого коленного сустава. Желчнокаменная 
болезнь. Гемангиомы печени, спленомегалия. По-
верхностный гастрит.

Диагноз ССЛ верифицировали общепринятыми 
международными критериями клинической диагно-
стики и оценки степени тяжести по системе Тель-Ха-
шомер, а также результатами молекулярно-генети-
ческого тестирования (провели исследование ДНК с 
целью поиска характерных для ССЛ мутаций) [3].

Жалобы при поступлении на слабость. Из анамне-
за заболевания было известно, что получил ранение 
правого бедра в ходе специальной военной опера-
ции. Первая помощь была оказана на месте: наложен 
жгут на среднюю треть правого бедра. Выполнена 
операция: ревизия ран нижней трети правого бедра, 
временная остановка кровотечения. На этапе эваку-
ации выполнена первичная хирургическая обработка 
раны и установлен аппарат внешней фиксации. За-
тем – протезирование дистальной трети правой по-
верхностной бедренной артерии. 

С 10-ти лет страдал периодической болезнью 
(ССЛ) с молекулярно-генетическим подтверждением 
(со слов пациента). С 2009 года за медицинской по-
мощью не обращался. При повышении температуры 
тела, боли и отёчности суставов принимал препара-
ты ибупрофена, без существенного эффекта. Рецидив 
симптомов 2-3 раза в год, продолжительностью 3-4 
дня; терапия колхицином не проводилась в связи с 
индивидуальной непереносимостью (со слов паци-
ента – тошнота, рвота).

Краткие данные осмотра при 
поступлении в ГВВ №2
Рост 168 см, масса тела 70 кг, температура тела 

36.6°С, SpО2 99%. Состояние оценено как удовлет-
ворительное. Сознание ясное. Питание удовлет-
ворительное. Кожный покров обычной окраски. 
Влажность кожи нормальная. Тургор сохранен. Кост-
но-мышечная система без повреждений. Степень 
развития мускулатуры удовлетворительная. Частота 
дыхательных движений – 17 в минуту. Дыхание вези-
кулярное, самостоятельное, через естественные ды-
хательные пути. Хрипов нет. Ритм сердца синусовый. 
Артериальное давление – 130/80 мм рт. ст., частота 
сердечных сокращений – 70 уд/мин. Язык влажный, 
розовый, без налёта. Живот не увеличен, при паль-
пации мягкий, безболезненный. Стул оформленный, 
без патологических включений, регулярный. Моче-
испускание регулярное, не нарушено, безболезнен-
ное. Неврологический статус – без патологической 
симптоматики. Локальный статус – множественные 

рубцы правой и левой нижних конечностей, зажива-
ющие вторичным натяжением. 

Результаты выполненных 
инструментальных исследований
Компьютерная томографическая ангиография 

нижних конечностей: проходимость магистраль-
ных артерий обеих нижних конечностей сохранена. 
Состояние после протезирования дистальной трети 
правой поверхностной бедренной артерии. Дефект 
мягких тканей дистальной трети правого бедра. Ду-
плексное сканирование артерий и вен нижних ко-
нечностей: тромбоз заднеберцовой вены правой 
голени в стадии начальной реканализации. Гемоди-
намически значимых препятствий кровотоку в маги-
стральных артериях ног не выявили. Флюорография: 
очаговых и инфильтративных изменений не выявили. 
Рентгенография правого бедра, голени, коленного 
сустава, голеностопного сустава в двух проекциях: 
правосторонний гонартроз I степени. Ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов брюшной полости: при-
знаки конкремента желчного пузыря; гемангиомы 
печени, спленомегалия. УЗИ почек: ультразвуковые 
признаки солевых включений в чашечно-лоханоч-
ной системе почек. УЗИ лимфоузлов: увеличенный 
лимфоузел в правой подмышечной области, единич-
ные увеличенные лимфоузлы правой и левой пахо-
вой области. УЗИ мягких тканей коленного сустава: 
в передней подфасциальной преднадколенниковой 
сумке, в передневерхнем латеральном и медиальном 
завороте, в передненижнем медиальном завороте, 
в задневерхнем латеральном завороте определяет-
ся неправильной формы жидкостное образование с 
неоднородным содержимым средней эхогенности, 
смещаемое при компрессии датчиком. Эзофагогаст-
родуоденоскопия: поверхностный гастрит.

Осмотр другими специалистами
Травматолог-ортопед: в связи с сохранением стой-

кого синовита правого коленного сустава показана 
пункция правого коленного сустава. Пациент отка-
зался от выполнения пункции. Гематолог: постгемор-
рагическая, железодефицитная, фолиево-дефицитная 
анемия. Спленомегалия. Лимфаденопатия подмы-
шечного лимфатического узла справа и паховых лим-
фатических узлов на фоне периодической болезни. 
Терапевт: ССЛ. Оториноларинголог, уролог, гастро-
энтеролог, офтальмолог: патологии не выявлено. 

Лабораторные данные 
при поступлении в ГВВ №2
Общий анализ крови: гемоглобин 89г/л, эри-

троциты 3.24×1012/л, лейкоциты 5.42×109/л, тром-
боциты 317×109/л, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) 43 мм/ч, общий белок 71.9 г/л, креатинин 
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67.7 мкмоль/л, мочевина 4.7 ммоль/л, глюкоза 4.56 
ммоль/л, прокальцитонин 1.6 нг/мл, С-реактивный 
белок (СРБ) 93.73 мг/л, Д-димер 1791 нг/мл, витамин 
В12 387 нг/мл, сывороточное железо 2 ммоль/л, фо-
лиевая кислота 2.57 нг/мл.

Назначенное лечение
Фолиевая кислота, пантопрозол, ребамипид (Ре-

багит), мелоксикам, кеторолак (при болевом син-
дроме), железа карбоксимальтозат (Феринжект) в 
дозировках, соответствующих инструкциям по при-
менению препаратов. 

На фоне лечения развился моноартрит правого 
коленного сустава, сопровождавшийся лихорадкой 
до 38.6°С, локальной кожной гиперемией и гипер-
термией, отёком тканей в области правого коленного 
сустава, отсутствием движений в коленном суставе, в 
связи с чем пациент не мог самостоятельно передви-
гаться. Лабораторные показатели, несмотря на кор-
рекцию анемии, характеризовались нарастанием ряда 
воспалительных маркеров: лейкоциты 7.4×109/л, ге-
моглобин 112 г/л, эритроциты 3.5×1012/л, тромбоциты 
306×109/л, СОЭ 55 мм/ч, общий белок 73.2 г/л, креа-
тинин 62.3 мкмоль/л, мочевина 4.6 ммоль/л, глюко-
за 4.3 ммоль/л, СРБ 116.21 мг/л, Д-димер 1986 нг/мл.

Ввиду противопоказаний к назначению колхици-
на, а также в связи с анемией, отсутствием призна-
ков гнойно-воспалительного процесса как причины 
системной воспалительной реакции, назначили се-
ансы мембранного плазмафереза (МПФ) и процедуры 
внутривенного лазерного облучения крови (ВЛОК) с 
целью купирования системного воспаления и удале-
ния продуктов пироптоза. 

Для МПФ использовали аппарат «Гемма» (Рис. 1). 
Перед началом сеанса МПФ предварительно пункти-
ровали и катетеризировали периферическую вену 
кубитальным катетером диаметром 16F. Экстракор-

поральный контур подключали с соблюдением пра-
вил асептики. 

При одноигольной перфузии, номинальном пото-
ке крови, составляющем 50-60 мл/мин, однократно 
получили 1200 мл плазмы, с замещением 100 мл 20% 
раствора альбумина и 1000 мл 0.9% хлорида натрия.

ВЛОК проводили аппаратом «Лазмик» (Рис. 2). 
Красный свет и ультрафиолетовое (УФ) облучение 
крови экспонировали 20 мин и 5 мин, соответствен-
но. Использовали лазерную излучающую головку КЛ-
ВЛОК-635 – 2 (красный свет) и головку КЛ-ВЛОК-365 
– 2 (УФ спектр). 

На следующие сутки от сеанса МПФ и ВЛОК отме-
тили клиническую динамику в виде купирования об-
щей гипертермии, гиперемии кожи, снижение выра-
женности болевого синдрома, пациент смог ходить с 
опорой на ногу. Отёчность коленного сустава через 
двое суток значительно уменьшилась (окружность 
колена уменьшилась с 51 см до 45 см). Ранее возрос-
шие маркёры воспаления составили: СРБ 14.68 мг/л, 
СОЭ 21 мм/ч, Д-димер 404.4 нг/мл.

Отдалённые результаты оценить не удалось, па-
циент отбыл в другое лечебное учреждение на 2-ые 
сутки после выполнения экстракорпоральной гемо-
коррекции.

     ОБСУЖДЕНИЕ     

Первые упоминания о заболевании, проявляю-
щемся периодической лихорадкой и болями в живо-
те, обнаружены в армянских летописях, относящихся 
к XII в. («Утешение при лихорадках» Мхитара Гераци). 
После публикаций в зарубежных научных статьях, в 
которых сообщалось об открытии гена, который яв-
ляется причиной, так называемой, «армянской пе-
риодической болезни», этот термин стал широко 
использоваться в отечественной и франкоязычной 
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Рис. 1. Аппарат для плазмафереза «Гемма». Рис. 2. Аппарат для внутривенного лазерного облучения крови 
«Лазмик».
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литературе. Другое её название – «средиземномор-
ская лихорадка». В научной литературе это заболева-
ние имеет ещё больше наименований: пароксизмаль-
ный синдром Джейнуэя-Мозенталя, периодический 
перитонит, синдром Рейманна, болезнь Сигала-Ма-
му. Встречается в основном у народностей, предки 
которых жили на территории средиземноморского 
бассейна: армян, евреев, арабов, турок и др. [4]. 

В России вклад в начало систематического изу-
чения этого заболевания внесла школа Е.М. Тареева, 
сотрудники которой предвосхитили многие совре-
менные представления об этой болезни [4]. 

ССЛ является одним из врождённых моногенных 
аутовоспалительных заболеваний, для которых ха-
рактерно циклическое течение со сменой эпизодов 
спонтанного или спровоцированного обострения и 
спонтанной ремиссии. При отсутствии адекватного 
лечения обострений характерной чертой ССЛ являет-
ся развитие органной дисфункции, преимуществен-
но связанной с развитием АА-амилоидоза [1]. При-
чиной заболевания является наследственный дефект 
различных участков гена MEFV (MEditerranean FeVer), 
расположенного на коротком плече 16-й пары хро-
мосом. В результате изменяется структура белка пи-
рина, который утрачивает регуляторное влияние на 
инфламмасомы клеток – высокомолекулярные ком-
плексы, которые активируют воспалительные каспа-
зы и интерлейкин (ИЛ)-1β [1,2]. 

Неконтролируемая активация инфламмасомы в 
конечном итоге приводит к гибели иммунных кле-
ток – пироптозу [3]. Помимо этого, аномальный бе-
лок пирин утрачивает своё регуляторное влияние 
и на систему комплемента, что приводит к избытку 
анафилотоксина С5а, который может накапливаться 
в серозных оболочках и являться своеобразным ат-
трактантом для клеток иммунной системы. Этим объ-
ясняется превалирование серозитов в клинической 
картине обострений [4,5]. 

Следует отметить, что клинические проявления 
заболевания и прогноз определяется совокупностью 
факторов: вида мутации гена MEFV, индивидуальны-
ми особенностями пациентов, их образом жизни, эф-
фективностью проводимой иммуносупрессивной и 
противовоспалительной терапии. Сегодня базисным 
препаратом лечения ССЛ является препарат натураль-
ного происхождения – колхицин, который назначает-
ся пациентам пожизненно [1,5]. Кроме того, в кли-
ническую практику внедряются генно-инженерные 
биологические препараты: ингибиторы ИЛ-1β (ка-
накинумаб), блокаторы рецепторов ИЛ-1 (анакинра), 
блокаторы рецепторов к ИЛ-6 (тоцилизумаб). Одна-
ко, использование этих препаратов часто ограничено 
требованиями к условиям хранения и значительным 
числом побочных реакций, в частности, инфекци-
онных осложнений. Поэтому антицитокиновые пре-

параты часто применяются в качестве второй линии 
терапии, при непереносимости или недостаточном 
эффекте от базисной терапии колхицином. В качестве 
«резерва» в тяжёлых случаях при неэффективности 
или непереносимости перечисленных средств может 
быть рассмотрено назначение метотрексата и ритук-
симаба. В случае развития АА-амилоидоза, а также 
для профилактики его развития рассматривается те-
рапия, оказывающая влияние на образование амило-
идных нитей (диметилсульфоксид, фибриплекс) [6]. 

Практически во всех работах отражено, что клю-
чевыми факторами, влияющими на прогноз и каче-
ство жизни пациентов, являются частота, тяжесть 
и длительность периодов обострения заболевания 
[1,4-6]. Соответственно, максимально быстрая эли-
минация и/или уменьшение концентрации веществ, 
участвующих в патогенезе ССЛ, таких как белки си-
стемы комплемента, сывороточный амилоид А, вос-
палительные цитокины, продукты пироптоза, потен-
циально снижает тяжесть и длительность периодов 
обострения. Обычно для достижения этих целей до-
статочно применения базисной колхициновой тера-
пии и дополнительные экстракорпоральные методы 
лечения не требуются. Однако в приведённом наблю-
дении существовали ограничения патогенетической 
терапии: колхицин не применяли из-за имевшихся 
данных анамнеза, анемии и желудочно-кишечных 
нарушений, а антицитокиновые препараты – из-за 
риска развития инфекционных осложнений. 

Поэтому применяя методы экстракорпоральной 
гемокоррекции и фотогемотерапии во время присту-
па обострения ССЛ, развившегося на фоне перене-
сённого ранения, ставили целью не только элими-
нацию вышеуказанных факторов, но и их дилюцию 
физиологическим раствором и раствором альбуми-
на. Ожидали, что снижение содержания стимулято-
ров выработки ИЛ-1β приведёт к быстрому сниже-
нию его концентрации вследствие ультракороткого 
периода полураспада. В то же время удаление более 
30% объема циркулирующей плазмы не рассматрива-
ли из-за риска потерь факторов свёртывания, имму-
ноглобулинов и потенциальных осложнений в виде 
активации реакций, в т. ч. аутоиммунных, связанных 
с трансфузией свежезамороженной плазмы.

В консенсус-рекомендациях американского обще-
ства афереза (ASFA) за 2023 год вопрос применения 
плазмафереза (ПФ) при ССЛ не рассматривался [8], а 
в клинических рекомендациях этого же общества за 
2019 год ПФ для лечения АА-амилоидоза, как след-
ствия хронических воспалительных заболеваний, в 
том числе и ССЛ, не рекомендован [7]. В клиниче-
ских рекомендациях Министерства здравоохранения 
РФ 2023 года (применение которых отложено) по ле-
чению детей с ССЛ вопросы эффективности экстра-
корпоральных методик также не рассматривались [6]. 

О. Перов и др. Гемокоррекция и фотогемотерапия при ССЛ
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В то же время обнаружили единственную ста-
тью коллег из Армении и Израиля, опубликованную 
в International Journal of Rheumatic Diseases в 2017 
году, где авторы задавались вопросом о возможно-
сти проведения сеансов ПФ при обострении ССЛ в 
случае непереносимости или невозможности про-
ведения патогенетической терапии. В качестве ил-
люстрации авторы привели два случая эффективно-
го применения ПФ: первый у 51-летнего мужчины с 
тяжёлым течением ССЛ, который не мог принимать 
колхицин из-за поливалентной аллергии в виде отё-
ка Квинке. Пациенту было проведено 8 сеансов ПФ 
в течение 1 месяца с результатом в виде затяжной 
ремиссии заболевания на 11 месяцев и нормализации 
лабораторных показателей. 

Второй случай эффективного применения ПФ был 
зафиксирован ретроспективно, при анализе течения 
заболевания у 17-летней девушки. В связи с гиперди-
агностикой васкулита в детском возрасте ей прово-
дились сеансы ПФ с клиническим эффектом. После 
постановки верного диагноза ССЛ пациентке был 
назначен колхицин с хорошим эффектом; ПФ более 
не проводился. При этом авторы связывали эффект 
от процедуры не только с элиминацией воспали-
тельных цитокинов и продуктов воспаления, но и с 
потенциальной стабилизацией функций ретикуло-
эндотелиальной системы, что возможно и привело 
к длительной ремиссии заболевания. В то же время 
авторы подчёркивали, что решение о применении 
ПФ в качестве дополнительного метода лечения при 
ССЛ должно приниматься индивидуально [9]. 

Что касается ВЛОК, то принимая решение о добав-
лении данной методики в схему лечения, учли отече-

ственный опыт применения внутривенной лазерной 
терапии при ревматоидном артрите, отражённый в 
клинических рекомендациях [10]. Воздействие ВЛОК 
волной красного цвета 635 нм, мощностью 1-2 мВт 
временем экспозиции 15 мин, и УФ-лазерным светом 
с длиной волны 365 нм, мощностью на выходе одно-
разового световода 1.0 мВт, временем экспозиции 5 
мин чередованием через день, курсом 10 процедур 
в комплексной терапии больных ревматоидным ар-
тритом оказывает влияние на воспалительные про-
цессы – способствует достоверной нормализации 
содержания провоспалительных и противовоспали-
тельных цитокинов, снижению концентрации про-
тивовоспалительного цитокина лептина, нормализа-
ции содержания гликозаминогликанов, что в целом 
приводит к снижению активности заболевания, объ-
ективируемому с помощью индекса DAS28, а также 
способствует улучшению качества жизни больных 
по данным специализированного опросника НАQ 
[11]. Кроме того, целью терапии было достижение и 
других системных эффектов ВЛОК, как компонента 
реабилитационной программы пациента с хирурги-
ческой патологией [10,12]. 

     ЗАКЛЮЧЕНИЕ     

Подтвердили эффективность и безопасность при-
менения плазмафереза и фотогемотерапии в ком-
плексе лечения пациента с обострением семейной 
средиземноморской лихорадки, заболевания моно-
генной аутовоспалительной природы, при недоступ-
ности или неэффективности базисной терапии кол-
хицином.
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ABSTRACT
Familial Mediterranean fever (FMF) is one of the congenital 

monogenic autoinflammatory diseases. The cause of its de-
velopment is an inherited defect in various parts of the MEFV 
gene, resulting in an altered structure of the pyrin protein, 
which loses its regulatory influence on cell inflammasomes, 
ultimately leading to immune cell death – pyroptosis, accom-
panied by a local and systemic inflammatory response. We pre-
sented an example of successful treatment of a patient with 
exacerbation of FMF after military trauma, with limitations to 
pathogenetic therapy with colchicine, which was treated with 
sessions of plasmapheresis and intravenous laser irradiation of 
blood to control the inflammatory response.

Keywords: familial Mediterranean fever, colchicine, plas-
mapheresis, intravenous laser irradiation of blood

ԱՐՏԱՄԱՐՄՆԱՅԻՆ ՀԵՄՈԿՈՌԵԿՑԻԱՆ ԵՎ 
ՖՈՏՈՀԵՄՈԹԵՐԱՊԻԱՆ ՈՐՊԵՍ ԸՆՏԱՆԵԿԱՆ 

ՄԻՋԵՐԿՐԱԾՈՎՅԱՆ ՏԵՆԴԻ ՍՐԱՑՄԱՄԲ 
ՀԻՎԱՆԴԻ ԲՈՒԺՄԱՆ ԲԱՂԱԴՐԻՉՆԵՐ 

ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԴԻՏԱՐԿՈՒՄ

Օլեգ Պերով1, Սերգեյ Լարիչև1, Աշխեն Խոսրովյան1,2, 
Դմիտրի Օստապչենկո3, Դմիտրի Պերով1, 
Սվետլանա Դանիելյան4

1 Պատերազմի վետերանների հիվանդանոց թիվ 2, Մոսկվա, 
Ռուսաստան
2 Սկոբելկինի անվ. լազերային բժշկության գիտագործնական 
կենտրոն, Մոսկվա, Ռուսաստան
3 Պիրոգովի անվ. քաղաքային կլինիկական հիվանդանոց թիվ 
1, Մոսկվա, Ռուսաստան
4 Բժշկական քոլեջ թիվ 5, Մոսկվա, Ռուսաստան

ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ
Ընտանեկան միջերկրածովյան տենդը (ԸՄՏ) բնածին  

միագեն աուտոբորբոքային հիվանդություններից մեկն  
է։ Դրա զարգացման պատճառը MEFV գենի տարբեր մա- 
սերի ժառանգական արատն է, ինչի արդյունքում փոխ- 
վում է պիրին սպիտակուցի կառուցվածքը. վերջինս 
կորցնում է իր կարգավորիչ ազդեցությունը բջիջների 
ինֆլամասոմների վրա, ինչն ի վերջո հանգեցնում է  
իմունային բջիջների մահվան՝ պիրոպտոզի՝ ուղեկց- 
վելով տեղային ու համակարգային բորբոքային պա- 
տասխանով: Ներկայացվել է մարտական վնասվածքից 
հետո ԸՄՏ-ով հիվանդի հաջող բուժման օրինակ, որն  
ուներ կոլխիցինով ախտածնական բուժման սահմանա- 
փակումներ. բորբոքային ռեակցիան պաշարելու համար  
իրականացվել են պլազմաֆերեզի և արյան ներերա- 
կային լազերային ճառագայթման սեանսներ:

Հիմնաբառեր. ընտանեկան միջերկրածովյան տենդ,  
կոլխիցին, պլազմաֆերեզ, արյան ներերակային լազե- 
րային ճառագայթում
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     АБСТРАКТ     

В статье представлен редкий клинический слу-
чай кишечной метаплазии (КМ) мочевого пузыря с 
вовлечением устьев обоих мочеточников у пациента 
46 лет. Описаны диагностические методы, включая 
магнитно-резонансную томографию, цистоскопию 
и гистологическое исследование, подтвердившие 
диагноз. Подчеркивается важность дифференциаль-
ной диагностики КМ с другими новообразованиями 
мочевого пузыря, а также необходимость хирургиче-

ского лечения – трансуретральной резекции. Резуль-
таты иммуногистохимического анализа (положитель-
ное окрашивание на CK7, CK20 и CDX2) подтвердили 
доброкачественный характер поражения. Пациент 
находился под динамическим наблюдением без при-
знаков рецидива через 3 месяца.

Ключевые слова: кишечная метаплазия, моче-
вой пузырь, железистый цистит, трансуретраль-
ная резекция, иммуногистохимия.

КИШЕЧНАЯ МЕТАПЛАЗИЯ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ С 
ВОВЛЕЧЕНИЕМ УСТЬЕВ ОБОИХ МОЧЕТОЧНИКОВ 
РЕДКИЙ КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Тоирхон Назаров, Каха Шарвадзе, Иван Ветров, Самвел Батикян*, Сергей Винничук, 
Владислав Татаркин, Егор Стецик

     ВВЕДЕНИЕ     

За последнее десятилетие, в связи с активным 
развитием и внедрением новых стандартов диагно-
стики заболеваний органов мочевыделительной си-
стемы, отмечается рост заболеваемости новообра-
зованиями мочевого пузыря. Согласно клиническим 
рекомендациям Министерства Здравоохранения Рос-
сийской Федерации (КР МЗРФ) 2023г., уротелиальная 
карцинома является наиболее часто встречающимся 
патогистологическом типом опухолей мочевыводя-
щих путей, в частности мочевого пузыря, и по рас-
пространённости занимает 7-е место в структуре он-
копатологии у мужчин и 17-е место у женщин [1]. Ряд 
отечественных и зарубежных авторов, в своих ретро-
спективных исследованиях, отмечают, что в мочевом 
пузыре, помимо злокачественных новообразований, 
могут развиваться несколько типов доброкачествен-
ных опухолей, таких как фиброма, миома, фибромик-
сома, гемангиома, а также различные виды неври-
ном [2,3].

Доброкачественные новообразования мочевого 
пузыря встречаются крайне редко и составляют всего 
1-5% от всех опухолей мочевого пузыря [2]. По клини-
ческому течению, в большинстве случаев, доброка-
чественные опухоли мочевого пузыря сходны со зло-
качественными. Более того, они имеют одинаковую 

симптоматику, присущую не только онкологическим 
заболеваниям органов мочевыводящей системы, но 
и воспалительным. В подавляющем большинстве 
случаев, любой патологический процесс в мочевом 
пузыре проявляется тотальной гематурией и дизури-
ческими расстройствами (странгурия и др.), а так-
же обладает специфическими рентгенологическими 
признаками [2,3].

Недостаточный объём знаний о диагностике, ле-
чении, а также профилактике рецидивирования до-
брокачественных образований мочевого пузыря под-
талкивает исследователей к изучению и публикации 
редких клинических случаев. В большинстве работ, 
размещённых в открытом доступе, описывается ки-
шечная метаплазия (КМ) мочевого пузыря [2,3].

КМ мочевого пузыря – доброкачественная желе-
зистая пролиферация, при которой уротелий высти-
лается эпителием кишечного типа. Гистологически 
КМ представлена бокаловидными клетками (отдель-
ными или скоплениями), секретирующими муцин и 
замещающими поверхностную слизистую оболочку, 
а также гнёздами фон Брунна (скоплением клеток пе-
реходного эпителия в собственном слое слизистой 
оболочки мочевого пузыря). В ряде случаев КМ мо-
жет сопровождаться железистым циститом, харак-
теризующимся образованием железистых структур в 
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собственной пластинке слизистой оболочки в гнёз-
дах фон Брунна, имеющих внутреннюю выстилку из 
столбчатых или кубовидных клеток, связанных пере-
ходными клетками на периферии. Сочетание этих па-
тологий достаточно встречается довольно редко [2,3].

Цель исследования: улучшить качество ока-
зания хирургической помощи пациентам с добро-
качественными образованиями, в частности с КМ 
мочевого пузыря, посредствам разбора и анализа 
клинического случая КМ с вовлечением устьев обоих 
мочеточников.

     МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ     

Представлен клинический случай КМ мочевого 
пузыря с сопутствующим железистым циститом у 
мужчины 46 лет, находившегося на лечении в уро-
логическом отделении Клиники им. Петра Великого 
с 20 по 25 ноября 2024 года и с 18 по 24 февраля 
2025 года.

Поводом для обращения послужили жалобы на 
гематурию, учащённое и болезненное мочеиспуска-
ние, а также на необходимость прерывания ночного 
сна для опорожнения мочевого пузыря до 9 раз за 
ночь. Ранее пациент в амбулаторном порядке про-
ходил лечение по поводу хронического простатита, 
цистита, с достижением временного положительно-
го эффекта.

Анамнестические данные без особенностей: неку-
рящий, родился в полной семье, рос и развивался 
правильно. Наследственный и аллергологический 
анамнезы не отягощены.

На момент первичного осмотра из лекарственных 
средств пациент принимал α1-адреноблокатор (там-
сулозин 0.4 мг) 1 раз в сутки утром в течение 2-х лет. 
Все исследования проводились в соответствии с КР 
МЗРФ «Рак мочевого пузыря» 2023г.: физикальное 

обследование, общий анализ крови (ОАК) и мочи, 
биохимический анализ крови (мочевина, креатинин, 
С-реактивный белок), коагулограмма, ультразвуковое 
исследование (УЗИ) почек, предстательной железы и 
мочевого пузыря с определением остаточной мочи 
(абдоминальным датчиком), магнитно-резонансная 
томография (МРТ) органов малого таза (GE Signa HD 
1.5T) органов малого таза в трёх проекциях, срезами 
4 мм с внутривенным болюсным контрастировани-
ем гадовистом (гадобутрол) в дозе 7.5 мг (импуль-
сные исследования в режимах T1, T2, fat sat, DWI), 
цитологическое исследование мочи, урофлоуметрия, 
цистоскопия с трансуретральной резекцией стенки 
мочевого пузыря с использованием биполярного ре-
зектоскопа Karl Storz 26CH с постоянной ирригацией 
физиологического раствора, биопсия.

По результатам лабораторных исследований 
выявлено:

Общий анализ мочи (ОАМ): лейкоцитурия (15-
20 в поле зрения), незначительная протеинурия, бак-
териурия.

Бактериологический посев мочи (проведён 
в период обострения): выделен микроорганизм: 
Escherichia coli (кишечная палочка), концентрация: 
105 КОЕ/мл. Чувствительность к антибиотикам: чув-
ствительна: фосфомицин, нитрофурантоин, цефик-
сим; резистентна: ампициллин, ципрофлоксацин.

УЗИ: полиповидное утолщение задней стенки мо-
чевого пузыря в области треугольника Льето. 

Урофлоуметрия: максимальная скорость потока 
мочи (Qmax) – 12.1 мл/с, общее время – 30 сек., объ-
ём мочеиспускания – 363 мл.

МРТ: образование изо/гипоитенсивного сигнала 
по Т2 ВИ, размером до 1.4х1.1х3.2 см, накапливающее 
контрастное вещество, локализующееся в области 
треугольника Льето, в непосредственной близости с 
устьем правого мочеточника (Рис. 1).

Рис. 1. Магнитно-резонансная томограмма органов малого таза в аксиальном (A) и сагиттальном (Б) срезах. Стрелкой обозначено 
новообразование размером до 1.4×1.1×3.2 см.
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Консервативное лечение: антибактериальная 
терапия (с учётом чувствительности): фосфомицин 
(Монурал) 3 г однократно – стартовая терапия. Далее 
нитрофурантоин (Фурадонин) 100 мг 2 раза в день, 7 
дней.

Пациенту по поводу подозрения на опухоль мо-
чевого пузыря под эндотрахеальной анестезией про-
ведено оперативное лечение – трансуретральная 
резекция мочевого пузыря. При макроскопическом 
исследовании резекционного материала обнаруже-
ны опухолевидные образования плотноэластической 
консистенции, белесовато-коричневого цвета, с 
очагами кровоизлияний (Рис. 2).

Стенки образования были иссечены в пределах 
здоровых тканей и направлены на гистологическое 
исследование. Технической особенностью данной 
операции явилось выполнение резекции новоо-
бразования в непосредственной близости с устья-
ми обоих мочеточников. В связи с высоким риском 
развития гидронефроза билатерально установлены 
мочеточниковые стенты №5 СН под рентгенологиче-
ским контролем.

Установлен уретральный катетер Фолея №18. Дли-
тельность катетеризации мочевого пузыря после 
операции составила 2 дня. После удаления уретраль-
ного катетера восстановлено самостоятельное моче-
испускание. Длительность госпитализации составила 
5 койко-дней, осложнений после операции, откло-
нений от нормального течения послеоперационного 
периода не наблюдалось.

Гистологическое исследование удалённого ма-
териала проводили с окраской гематоксилином и 
эозином. При микроскопическом исследовании об-
наружен железистый цистит с КМ. Гнёздная проли-
ферация уротелиальных клеток с железистой мета-
плазией. Железы округлой и разветвлённой формы, 
выстланы клетками кубической и цилиндрической 
формы. Участки КМ. Клетки без атипии, фигуры ми-
тоза отсутствуют (Рис. 3).

Дальнейший иммуногистохимический анализ по-
казал очаговое положительное окрашивание на CK7 
и CK20. Также наблюдалось ядерное окрашивание на 
CDX2. Бета-катенин показал мембранное, но не ядер-
ное окрашивание, поэтому был предложен диагноз 
кишечной метаплазии, возникшей на фоне желези-
стого цистита.

При контрольном обследовании, через 3 меся-
ца, включающем общие анализы крови и мочи, УЗИ 
органов мочевыводящей системы, урофлоуметрию 
и цистоскопию. Признаков рецидива заболевания 
не обнаружено. ОАК: в пределах возрастной нор-
мы. Лейкоциты 6.2×10⁹/л, гемоглобин 145 г/л, СОЭ 
5 мм/ч. ОАМ: прозрачная, без патологических при-
месей; лейкоциты – 0-2 в поле зрения, эритроциты 
– единичные, бактерий не выявлено. УЗИ почек и 
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Рис. 2. Цистоскопия. Трансуретральная резекция стенки мочево-
го пузыря. Опухолевидное выстилание в полости мочевого пузы-
ря (А); полиповидное образование в проекции деформированных 
устьев мочеточников, трансуретральная резекция новообразова-
ния в области треугольника Льето и в проекции деформированных 
устьев мочеточников (Б, В, Г).

Рис. 3. Слизистая оболочка мочевого пузыря со скоплением вы-
соких столбчатых и бокаловидных клеток с заметной продукцией 
муцина, напоминающих эпителий толстой кишки. Окраска гема-
токсилином и эозином. Увеличение ×500.
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мочевого пузыря с определением остаточной мочи: 
форма и контуры мочевого пузыря чёткие, стенки 
без очаговых утолщений. Стенты в просвете моче-
вого пузыря определяются с обеих сторон. Лоханки 
не расширены, признаков гидронефроза не выявле-
но. Объём мочевого пузыря до мочеиспускания – 410 
мл, остаточная моча – 15 мл. Урофлоуметрия: Qmax 
– 18.4 мл/с, объём мочеиспускания – 390 мл, время – 
24 сек. Несмотря на наличие стентов, показатели со-
ответствуют удовлетворительной уродинамике. МРТ 
органов малого таза: патологических образований в 
стенке мочевого пузыря не выявлено. Слизистая рав-
номерной толщины, лимфоузлы – без патологии. При 
цистоскопии слизистая уретры на всём протяжении 
бледно-розовая, гладкая, с умеренно выраженным 
сосудистым рисунком. Просвет уретры проходим, 
стриктур и деформаций нет. Шейка мочевого пузы-
ря воронкообразной формы, смыкается полностью. 
Слизистая мочевого пузыря розовая, блестящая, 
складчатость равномерно расправляется при напол-
нении. Сосудистый рисунок чёткий, без участков ги-
перваскуляризации или кровоизлияний. Треугольник 
Льето с ровными контурами, слизистая здесь с лёг-
ким усилением васкуляризации, отмечаются белесо-
ватые рубцовые изменения в области резекции. Устья 
мочеточников симметричны, расположены типично. 
Из устьев обоих мочеточников визуализируются дис-
тальные концы мочеточниковых стентов. С помощью 
щипцов по типу «крокодил» мочеточниковые стенты 
были удалены. Патологических образований, дивер-
тикулов, камней, язвенных дефектов не выявлено.

     ОБСУЖДЕНИЕ     

КМ мочевого пузыря определяется как метапла-
стическое изменение уротелия слизистой толстой 
кишки или бокаловидными клетками в гнёздах Брун-

на [3]. Чаще всего они выявляются в мочевом треу-
гольнике, но также могут локализоваться в мочеточ-
нике и почечной лоханке [3]. Частота заболеваемости 
КМ составляет 0.1-0.9% и увеличивается с возрастом; 
чаще всего встречается в пятом и шестом десятиле-
тиях жизни [3,4]. Считается, что этиология КМ свя-
зана с хроническим воспалением мочевого пузыря, 
а факторами риска являются: экстрофия мочевого 
пузыря, нефролитиаз, тазовый липоматоз и нейро-
генные дисфункции мочевого пузыря [4]. Гистологи-
чески КМ и муцинозная цистаденома выглядят схо-
жими, с признаками упорядоченного расположения 
желез, отсутствием более чем лёгкой атипии клеток 
и отсутствием инвазии, что свидетельствует в пользу 
первого диагноза [5]. Положительное окрашивание 
белков CDX2 и CK20 присутствует в КМ, но отсутству-
ет при железистом цистите [6].

Существуют противоречивые данные о том, явля-
ется ли КМ предраковым поражением аденокарци-
номы. На микроскопическом уровне позитивность к 
ядерному β-катенину предполагает потенциальную 
возможность КМ прогрессировать в злокачествен-
ную опухоль; аналогичный сигнальный механизм на-
блюдается при пищеводе Барретта и аденокарцино-
ме пищевода [2,7].

Наш случай подчеркивает, что КМ мочевого пу-
зыря может быть трудно диагностирована макро-
скопически по сравнению с другими типичными 
новообразованиями мочевого пузыря, а следова-
тельно требует гистологической верификации с ис-
пользованием иммуногистохимических анализов [9]. 
По нашему мнению, профиль больных КМ мочевого 
пузыря хирургический, а наиболее оптимальным ме-
тодом лечения является трансуретральная резекция, 
однако данная категория больных требует дальней-
шего динамического наблюдения согласно КР МЗРФ 
«Рак мочевого пузыря» 2023 г. 
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INTESTINAL METAPLASIA OF THE URINARY BLADDER 
WITH INVOLVEMENT OF BOTH URETERAL ORIFICES 

A RARE CLINICAL CASE

Toirkhon Nazarov, Kakha Sharvadze, Ivan Vetrov, Samvel Batikyan, 
Sergey Vinnichuk, Vladislav Tatarkin, Yegor Stetsik 
North-Western State Medical University after I.I. Mechnikov, MoH RF, 
St. Petersburg, Russia

ABSTRACT
This article presents a rare clinical case of intestinal meta-

plasia (IM) of the urinary bladder involving both ureteral orifices 
in a 46-year-old male patient. Diagnostic methods, including 
magnetic resonance imaging (MRI), cystoscopy, and histolog-
ical examination, confirmed the diagnosis. The importance 
of differential diagnosis of IM with other bladder neoplasms, 
as well as the necessity of surgical treatment—transurethral 
resection—is emphasized. Immunohistochemical analysis re-
sults (positive staining for CK7, CK20, and CDX2) confirmed 
the benign nature of the lesion. The patient was under dynam-
ic follow-up with no signs of recurrence after 3 months.

Keywords: intestinal metaplasia, urinary bladder, glan-
dular cystitis, transurethral resection, immunohistochemistry.

ՄԻԶԱՊԱՐԿԻ ԱՂԻՔԱՅԻՆ ՄԵՏԱՊԼԱԶԻԱ 
ԶՈՒՅԳ ՄԻԶԱԾՈՐԱՆԱՅԻՆ ԲԱՑՎԱԾՔՆԵՐԻ 

ԸՆԴԳՐԿՄԱՄԲ 
ՀԱԶՎԱԳՅՈՒՏ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԴԵՊՔ

Թոիրխոն Նազարով, Կախա Շարվաձե, Իվան Վետրով, 
Սամվել Բատիկյան, Սերգեյ Վիննիչուկ, Վլադիսլավ 
Տատարկին, Եգոր Շտեցիկ
Մեչնիկովի անվան Հյուսիս-արևմտյան պետական բժշկական 
համալսարան, ՌԴ ԱՆ, Սանկտ Պետերբուրգ, Ռուսաստան

ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ
Հոդվածում ներկայացված է 46 տարեկան տղամար- 

դու միզապարկի ինտեստինալ մետապլազիայի (ԻՄ)  
հազվագյուտ դեպք՝ զույգ միզածորանային բացվածք- 
ների ներգրավմամբ: Ախտորոշումը հաստատվել է մագ- 
նիսառեզոնանսային շերտագրության, ցիստոսկոպիայի 
և հյուսվածաբանական հետազոտության մեթոդներով: 
Շեշտվում է միզապարկի այլ նորագոյացությունների 
հետ ԻՄ-ի տարբերակիչ ախտորոշման կարևորությունը, 
ինչպես նաև վիրահատական բուժման՝ տրանսուրեթ- 
րալ ռեզեկցիայի անհրաժեշտությունը: Իմունահյուսվա- 
ծաբանական հետազոտության արդյունքները (դրական 
ներկում CK7, CK20 և CDX2 մարկերների նկատմամբ) 
հաստատել են ախտահարման բարորակ բնույթը: Հի- 
վանդը գտնվել է դինամիկ հսկողության տակ. 3 ամիս 
անց ախտակրկնության նշաններ չեն արձանագրվել:

Հիմնաբառեր. ինտեստինալ մետապլազիա, միզա- 
պարկ, գլանդուլյար ցիստիտ, տրանսուրեթրալ ռե- 
զեկցիա, իմունահյուսվածաբանություն:
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Dear Editor,
I am writing to highlight the alarming increase in the 

prevalence of hypertension in Iran over the past decade. 
Hypertension, a major risk factor for cardiovascular dis-
ease, stroke, and kidney failure, has emerged as a seri-
ous public health problem in the country. The number 
of complications due to hypertension is increasingly ris-
ing, with evident increases in mortality and morbidity 
rates. Current studies indicate that the prevalence of hy-
pertension in Iran has continually risen over the years 
due to lifestyle, diet, urbanization, and population aging 
[1]. Data from national surveys for 2015–2025 reveal that 
hypertension affects over 30% of Iranian adults, with a 
marked regional variation between rural and urban set-
tings [2]. This trend has been driven by increased con-
sumption of processed foods, lack of physical activity, 
and elevated stress levels, all of which are contributors to 
the increasing incidence of non-communicable diseases.

Urbanization, particularly, has played a major role in 
this surge. A large percentage of Iran’s population now 
resides in urban areas, where vulnerability to poor nutri-
tion, air pollution, and sedentary lifestyles are rampant. 
Prevalence of urban hypertension is more than 35%, with 
rates slightly lower in rural areas at approximately 28% [3]. 
While lower rates are reported among the rural popula-
tion, access to healthcare is a major issue, and diagnosis 
and treatment of hypertension are consequently delayed. 
One of the most alarming aspects of hypertension in Iran 
is the large proportion of undiagnosed and uncontrolled 
cases. National surveys reveal that more than 40% of hy-
pertensive patients remain unaware of their condition [4]. 
Among those diagnosed, only 25% are able to achieve 
adequate blood pressure control. Added to this are in-
adequate public awareness, lack of adequate healthcare 
infrastructure in certain regions, and poor medication 
adherence. Cultural attitudes, such as the perception of 
hypertension as a normal aspect of aging, also lead to 
inefficient management and prevention.

A multi-faceted solution is necessary to address this 
crisis. Starting with the implementation of nationwide 

screening programs to identify hypertension at the ear-
lier levels, public health campaigns promoting healthier 
food habits, such as reducing sodium intake, are the 
need of the hour. Policymakers must ponder the restric-
tion of sodium in processed foods so that the risk of hy-
pertension at a greater level is minimized [5]. Moreover, 
lifestyle modification programs promoting increased 
physical activity and weight management can also play a 
vital role in controlling blood pressure levels and reduc-
ing overall cardiovascular risk. It is essential to expand 
coverage of primary healthcare services. In rural areas, 
where healthcare is limited, there is an urgent need to 
widen access to preventive services and immediate treat-
ment. Select interventions, such as community aware-
ness campaigns, can play a significant role in reaching 
the underserved. Further, applying digital health tech-
nologies for blood pressure monitoring can offer an 
easier and more accessible channel for patients to man-
age their condition, especially in remote locations. Giv-
en the significant healthcare and economic burden of 
hypertension, action is essential. Without intervention, 
Iran will only face mounting numbers of hypertension 
complications, overloading its healthcare system even 
more. Policymakers need to make rapid, fact-based de-
cisions to fight this growing epidemic. Table 1 displays 
hypertension prevalence rates, key risk factors, access 
to care, and awareness and blood pressure control rates 
by region and population in Iran. It demonstrates ex-
treme regional disparities between urban and rural pop-
ulations, as well as hypertension awareness and control 
levels by age group.

In conclusion, hypertension is a serious public 
health issue in Iran, and the trend should be reversed 
through prompt action. Public health campaigns, na-
tional screening programs, and better access to health-
care in rural areas are vital components of a comprehen-
sive strategy to address this crisis. I hope this letter will 
inform the discussion of hypertension prevention and 
encourage further research into effective intervention 
strategies.

THE GROWING BURDEN OF HYPERTENSION IN IRAN: 
REGIONAL DISPARITIES, RISK FACTORS, AND THE 
IMPERATIVE FOR AN EFFECTIVE INTERVENTION
Abdol Ghaffar Ebadi*

ՆԱՄԱԿ ԽՄԲԱԳՐԻՆ • LETTER TO THE EDITORA. Ebadi Hypertension in Iran: Disparities and Interventions
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Table 1. Hypertension Prevalence and Contributing Factors in Iran (2015–2025)

Region/ 
Population

Hypertension
Prevalence, % Risk Factors Healthcare Access Awareness

Rate, %
Blood Pressure
Control Rate, % Additional Notes

Urban Areas 35%

High sodium diet, 
sedentary lifestyle, air 
pollution, high-stress 
environments

Better access to 
healthcare facilities, 
but low treatment 
adherence

60% 25%

Urbanization and 
unhealthy dietary 
habits are key 
contributors.

Rural Areas 28%
Limited physical activity, 
poor diet, lack of 
healthcare access

Limited healthcare 
access, delayed 
diagnosis

55% 20%

Limited resources 
and healthcare 
facilities affect 
management.

Young Adults 
(25-35 years old) 15%

Increased processed food 
consumption, reduced 
physical activity, high-
stress jobs

Moderate access 
in cities, limited in 
rural areas

50% 20%

Rising prevalence 
due to lifestyle 
changes and urban 
pressures.

Older Adults 
(60+ years old) 55% Age-related factors, poor 

diet, physical inactivity

Improved access 
in cities, poorer in 
rural areas

40% 30%
Aging population 
has a higher rate of 
hypertension.

National Average 30%
Unhealthy diet, high 
sodium intake, lack of 
exercise

Urban versus rural 
disparities in access 58% 25%

Significant national 
burden with 
regional differences
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ԱՌՈՂՋԱՊԱՀՈՒԹՅԱՆ ԳՈՐԾԻ ԶԱՐԳԱՑՈՒՄԸ ՀԱՅԱՍՏԱՆՈՒՄ ՍՈՎԵՏԱԿԱՆ 
ԻՇԽԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱՌԱՋԻՆ ՏԱՍՆԱՄՅԱԿՈՒՄ

Ռաֆայել Ս. Փարսադանյան
Առողջապահության կազմակերպման և սոցիալական հիգիենայի ամբիոն, Երևանի բժիշկների 
կատարելագործման պետական ինստիտուտ, Երևան, Հայաստան

ԱՄՓՈՓԱԳԻՐ
Սույն հոդվածն ուսումնասիրում է առողջապահության զարգացումը Խորհրդային Հա- 
յաստանում 1920-1930 թթ., երբ երկիրն առնչվում էր պատերազմի, ավերածությունների, 
սովի ու համաճարակների հետևանքների հետ: Այն նկարագրում է խորհրդային կա- 
ռավարության առաջնահերթ միջոցառումները՝ վարակների դեմ պայքար, բժշկական 
հաստատությունների վերականգնում և վերաբացում, ինչպես նաև Առողջապահության 
ժողովրդական կոմիսարիատի և տարածաշրջանային կառույցների կազմակերպում: 
Հոդվածն ընդգծում է կանխարգելիչ միջոցառումներին անցումը, աշխատողների 
առողջության պաշտպանության ամրապնդումը արդյունաբերականացման համա- 
տեքստում, բժշկական անձնակազմի և հաստատությունների աճը: Այն նաև ընդգծում 
է գյուղական առողջապահության մարտահրավերները և ՌԽՖՍՀ Առողջապահության 
ժողովրդական կոմիսարիատի մեթոդական օգնության կարևորությունը: Հոդվածն 
ամփոփում է հանրապետությունում նոր առողջապահական համակարգի ձևավորման 
կարևոր փուլերը։

THE DEVELOPMENT OF HEALTHCARE IN ARMENIA DURING THE FIRST DECADE OF 
SOVIET RULE

Rafayel S. Parsadanyan
Department of Healthcare Organization and Social Hygiene, Yerevan State Institute of Advanced Training 
of Doctors, Yerevan, Armenia

ABSTRACT
The article discusses the development of healthcare in Armenia during 1920-1930, a period 
when the country was experiencing the consequences of war, devastation, famine, and epi-
demics. It describes the priority measures taken by the Soviet authorities: combating infectious 
diseases, restoring and opening medical institutions, and organizing the People’s Commissar-
iat of Health along with regional structures. The article emphasizes the shift towards a preven-
tive approach, strengthening workers’ health protection in the context of industrialization, and 
increasing the number of medical personnel and institutions. It also highlights the challenges 
of rural healthcare and the importance of methodological support from the RSFSR People’s 
Commissariat of Health. The article summarizes the formation of the new healthcare system in 
the Republic of Armenia.

РАЗВИТИЕ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ В АРМЕНИИ В ПЕРВОЕ ДЕСЯТИЛЕТИЕ СОВЕТСКОЙ 
ВЛАСТИ

Рафаэл С. Парсаданян
Кафедра организации здравоохранения и социальной гигиены, Ереванский государственный 
институт усовершенствования врачей, Ереван, Армения

АБСТРАКТ
Статья рассматривает развитие здравоохранения в Армении в 1920-1930 гг., когда страна 
переживала последствия войны, разрухи, голода и эпидемий. Описываются первооче-
редные меры советской власти: борьба с инфекциями, восстановление и открытие меди-
цинских учреждений, организация Народного комиссариата здравоохранения и регио-
нальных структур. Подчеркивается переход к профилактическому направлению, усиление 
охраны здоровья рабочих в условиях индустриализации, рост числа медицинских кадров 
и учреждений. Отмечаются сложности сельского здравоохранения и значимость мето-
дической помощи Наркомздрава РСФСР. Статья подводит итоги формирования новой 
системы здравоохранения в республике.
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►► Ամփոփագիր՝ գրված հոդվածի հիմնական լեզվով
►► Հիմնաբառեր (առավելագույնը՝ վեց)
►► Հոդվածի հիմնական մաս
►► Շնորհակալության խոսք (Acknowledgements, եթե հեղինակները 

ցանկանում են)
►► Շահերի բախման մասին հայտարարություն
►► Հետազոտության ֆինանսավորման աղբյուր, եթե առկա է
►► Հղումներ (շարել ըստ հոդվածում հղվելու հերթականության)
►► Ամփոփագրեր և հիմնաբառեր մյուս երկու լեզուներով
►► Աղյուսակ(ներ)
►► Նկարներ՝ պետք է ուղարկվեն առանձին, հատուկ պահանջներին 

համապատասխան (տե՛ս նախորդ բաժնում)։
Առաջին էջի բաղադրություն և պահանջներ

►► Վերնագիր. առավելագույնը 25 բառ, ամբողջապես մեծատառով, 
խուսափել հապավումներից և հատուկ նշաններից

►► Հեղինակներ. լրիվ անունը, ազգանունը և հայրանման 
սկզբնատառը, օր.՝ Վահան Ս. Պետոյան

►► Հաստատություններ՝ համարակալած հեղինակի անունից հետո 
ցուցիչով. մեկ հեղինակը կարող է նշել մի քանի հաստատություն, 
սակայն առաջին հերթին նշվում է այն, որն ամենակարևորն է 
հոդվածի նյութի հետ կապված (օր.՝ Պետոյան Վ.Ս.1)

►► Կոնտակտային-հեղինակ, որի անունից և հաստատության 
համարից հետո կդրվի * հաստատությունների ցանկից հետո 
կնշվի այդ հեղինակի լրիվ անունը և կոնտակտային տվյալները 
(հեռախոսահամար, էլ.-փոստ և այլն) (օր.՝ Պետոյան Վ.Ս.1,*)

►► Հոդվածի բառաքանակ՝ բուն տեքստի (ներածությունից մինչև 
եզրակացություն) բառերի քանակը

►► Աղյուսակների քանակ
►► Նկարների քանակ

ՀՂՈՒՄՆԵՐ
Հղումները կազմելիս կիրառվում է համարակալում տեքստում ըստ 
հանդիպելիության՝ քառակուսի փակագծերում՝ կետադրության 
նշաններից առաջ՝ հետևյալ օրինակներով. եթե մեկն է՝ [3], եթե երկուսն 
են՝ [3,6] կամ [3,4], իսկ եթե մի քանիսն են իրար հետևից՝ [3-6], խառը 
տարբերակ՝ [4,7-9]: Հղումները համապատասխանեցնել AMA ոճին (AMA 
citation style)։ 
Հոդված պարբերականից

►► Մեկից մինչև վեց հեղինակներ.
•	 Khachatryan SG, Ghahramanyan L, Tavadyan Z, Yeghiazaryan N, Attarian 

HP. Sleep-related movement disorders in a population of patients with epi-
lepsy: prevalence and impact of restless legs syndrome and sleep bruxism. J 
Clin Sleep Med. 2020;16(3):409-414. 

•	 Abrahamyan DO, Gazarian A, Braillon PM. Estimation of stature and length 
of limb segments in children and adolescents from whole-body dual-energy 
X-ray absorptiometry scans. Pediatr Radiol. 2008;38(3):311-315.

►► Յոթ և ավելի հեղինակներ.
•	 Topuridze M, Berg CJ, Dekanosidze A, et al. Smokers' and Nonsmokers' 

Receptivity to Smoke-Free Policies and Pro- and Anti-Policy Messaging in 
Armenia and Georgia. Int J Environ Res Public Health. 2020;17(15):5527. 
Published 2020 Jul 30. 

Ամբողջական գրքի հղում
Aminoff MJ, Greenberg DA, Simon RP. Clinical Neurology, Sixth Edition. United 
States of America: McGraw-Hill Companies;2005:1-401.
Գրքի գլխի հղում
Verrier RL, Mittelmon MA, Autonomic Activity and Circulatory function During 
sleep. In Kryger MH, Roth T, Dement W. Principles and Practice of Sleep Medicine, 
Fourth Edition. United States of America:Elsevier Inc; 2005:1161-1170
Ինտերնետային էջի հղում
Գլխավոր էջ. Առողջապահության ազգային ինստիտուտ. http://nih.am/am. 
Դիտված է սեպտեմբերի 21, 2021.

ՀԱՏՈՒԿ ՊԱՀԱՆՋՆԵՐ ԸՍՏ ՀՈԴՎԱԾՆԵՐԻ ՏԵՍԱԿՆԵՐԻ
Ստորև բերված են հոդվածներին վերաբերող հատուկ պահանջներն 
ըստ հոդվածի տեսակի։
Օրիգինալ հոդվածներ (Original research)
Օրիգինալ հոդվածներում ներկայացվում են գիտահետազոտական աշ- 
խատանքի արդյունքները, համապատասխան վիճակագրական վերլու- 
ծության ներկայացմամբ։ Բացի ընդհանուր կառուցվածքային բաժիննե- 
րից, հոդվածի հիմնական մասը բաղկացած է հետևյալ ենթաբաժիններից.

►► Ներածություն
►► Մեթոդներ
►► Արդյունքներ
►► Քննարկում
►► Եզրակացություն

Ամփոփագրի ծավալ՝ 300 բառ (3 լեզուներով):
Հոդվածի ծավալ՝ 3000-5000 բառ (չի ներառում առաջին էջի պարունա- 
կությունը, ամփոփագրերը, հղումները և աղյուսակները): Հղումների 
առավելագույն քանակ՝ 40 (պետք է ձգտել հնարավորինս թարմ և 
գրախոսվող գրականության հղում կատարել): Աղյուսակներ և/կամ 
նկարներ՝ ընդհանուր առավելագույնը 6:
Կարճ հոդվածներ (Short communication)
Կարճ հոդվածներում ներկայացվում են գիտահետազոտական աշխա- 
տանքի արդյունքները, համապատասխան վիճակագրական վերլու- 
ծության ներկայացմամբ, երբ դրանք փոքրածավալ են։ Բացի ընդհանուր 
կառուցվածքային բաժիններից, հոդվածի հիմնական մասը բաղկացած է 
հետևյալ ենթաբաժիններից։

►► Ներածություն
►► Մեթոդներ
►► Արդյունքներ
►► Քննարկում
►► Եզրակացություն

Ամփոփագրի ծավալ` 200 բառ (3 լեզուներով):
Հոդվածի ծավալ՝ 1500-3000 բառ (չի ներառում առաջին էջի պարունակու- 
թյունը, ամփոփագրերը, հղումները և աղյուսակները): Հղումների առա- 
վելագույն քանակ՝ 20 (պետք է ձգտել հնարավորինս թարմ և գրախոսվող 
գրականության հղում կատարել): Աղյուսակներ և/կամ նկարներ՝ 
ընդհանուր առավելագույնը 3։
Գրականության ակնարկ (Review)
Գրականության ակնարկը որևէ թեմայի շուրջ առկա տվյալների բարե- 
խիղճ և ապացուցողական ամփոփումն է։
Ամփոփագրի ծավալ՝ 300 բառ (3 լեզուներով): Հոդվածի ծավալ՝ 3000-
8000 բառ (չի ներառում առաջին էջի պարունակությունը, ամփոփագրերը, 
հղումները և աղյուսակները): Հղումների առավելագույն քանակ՝ 80:
Աղյուսակներ և/կամ նկարներ՝ ընդհանուր առավելագույնը 6։
Կլինիկական դեպք (Clinical case)
Ամփոփագրի ծավալ՝ 200 բառ (3 լեզուներով): Հոդվածի ծավալ՝ 1500 
բառ (չի ներառում առաջին էջի պարունակությունը, ամփոփագրերը, 
հղումները և աղյուսակները): Հղումների առավելագույն քանակ՝ 15 (պետք 
է ձգտել հնարավորինս թարմ և գրախոսվող գրականության հղում 
կատարել): Աղյուսակներ և/կամ նկարներ՝ ընդհանուր առավելագույնը 
3։ Կլինիկական դեպքերի համար ի լրումն վերը նշված պահանջներին 
հարկավոր է կցել պացիենտի համաձայնության լրացված և 
ստորագրված ձևը (ներբեռնեք այստեղ)։
Նամակ խմբագրին (Letter to the Editor)
Հոդվածի ծավալ՝ 750 բառ (չի ներառում առաջին էջի պարունակությունը, 
ամփոփագրերը, հղումները և աղյուսակները): Հղումների առավելագույն 
քանակ՝ 5 (պետք է ձգտել հնարավորինս թարմ և գրախոսվող գրակա- 
նության հղում կատարել): Աղյուսակներ և/կամ նկարներ՝ ընդհանուր 
առավելագույնը 1։
Ըստ գլխավոր խմբագիրների հայեցողության, հնարավոր են որոշակի 
շեղումներ վերը նշված պահանջներից, ինչպես նաև այլ ձևաչափի 
հոդվածների հրապարակում:

Խնդրում ենք հնարավորինս հետևել և համապատասխանեցնել ուղարկվող հոդվածները առաջարկվող ձևաչափին խմբագրական 
գործընթացը առավել արագացնելու և հեշտացնելու նպատակով։ Սիրով սպասում ենք ձեր հոդվածներին։

ԱԲՀՀ խմբագրություն

Ուղարկեք հոդվածի Word ֆայլը (DOC կամ DOCX ֆորմատով) և բոլոր մյուս ֆայլերը 
(աղյուսակներ, նկարներ և այլն) հետևյալ էլ. հասցեին. info@ahms.am

ՈՒՂԵՑՈՒՅՑ ՀԵՂԻՆԱԿՆԵՐԻ ՀԱՄԱՐ
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Գիտական պարբերական ժողովածու: 
Հրատարակված է ՀՀ ԱՆ ԱԱԻ-ի կողմից:

Երևան, Կոմիտաս 49/4, հեռ.՝ +374 10 23 71 34, +374 93 45 55 77

Տպաքանակը՝ 200 օրինակ
Տպագրությունը՝ օֆսեթ: Չափսը՝ 60Х84, 1/8, ծավալը՝ 14.25 տպ. մամուլ / 118 էջ

Տպագրված է «Monoprint» տպագրատանը

www.nih.am, www.ahms.am; info@nih.am, info@ahms.am
 armnih,  niharmenia,  nih-armenia,  nihArmenia.
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