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ՀՏԴ՝ 616.3-008.3-036.8

ԼՅԱՐԴԻ ԵՐԿՐՈՐԴԱՅԻՆ ԴԻՍՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ԱՄԵՆԱՀԱՃԱԽ ԴԻՏՎՈՂ 
ԴՐՍԵՎՈՐՈՒՄՆԵՐԸ ՏԱՐԲԵՐ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՊԱԹՈԼՈԳԻԱՆԵՐՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՇՐՋԱՆՈՒՄ
Մալխասյան Ի.Է.1, Հովհաննսիյան Հ.Հ.1, Պետրոսյան Հ.Ռ․2, Օհանյան Ա.Ա.2, Գրիգորյան Կ․Հ․2
1 ԵՊԲՀ անէսթեզիոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ամբիոն
2 «Հերացի» թիվ 1 հիվանդանոցային համալիր

Ստացված է` 16.09.2025, գրախոսված է` 09.10.2025, ընդունված է` 30.10.2025

Բանալի բառեր՝ լ յարդի երկրորդային դիսֆունկցիա, 
կրիտիկական վիճակում գտնվող հիվանդներ։

Կրիտիկական վիճակներում գտնվող հի-
վանդների շրջանում լ յարդային անբավարարության 
վաղ հայտնաբերումը և շտկումը շարունակում է մնալ 
արդի բժշկագիտության դժվար լուծելի խնդիրներից 
մեկը: Լյարդային անբավարարության էթիո-
պաթոգենետիկ մեխանիզմները բազմաբաղադրիչ են: 
Պատճառներից գլխավորը թերևս կարող է լինել այն 
հիմնական պաթոլոգիան, որի հետևանքով հիվանդը 
հայտնվել է ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունքում, 
օրինակ՝ սեպտիկ վիճակներ, պոլիտրավմաներ, շո-
կային վիճակներ, տարատեսակ հետվիրահատական 
բարդություններ և այլն: Բացի դրանից, վերակենդա-
նացման բաժանմունքում հիվանդները գրեթե միշտ 
ստանում են բազմաբաղադրիչ դեղորայքային բուժում, 
որը մեծացնում է նաև դեղերի տոքսիկ ազդեցության 
դերը լ յարդային անբավարարության զարգացման 
գործում [1, 2, 3, 4, 5, 6]:

Մեր կողմից ձեռնարկված հետազոտության նպա-
տակն էր բացահայտել տարբեր պաթոլոգիաների 
հետևանքով առաջացած լ յարդային երկրորդային 
դիսֆունկցիայի (ԼԵԴ) դրսևորումներից առավել 
բնորոշները և ուսումնասիրել տարբեր գործոնների գե-
րակշիռ դերը կրիտիկական վիճակներում գտնվող հի-
վանդների շրջանում լ յարդային դիսֆունկցիայի առա-
ջացման գործում: 

Հետազոտության նյութը և մեթոդները
Սույն պրոսպեկտիվ, կոհորտ հետազոտության 

մեջ ներառվել են «Հերացի» թիվ 1 համալսարանա-
կան հիվանդանոցի (ք. Երևան, Հայաստան) ինտենսիվ 

թերապիայի բաժանմունքում (ԻԹԲ) 2014-2020 թթ. 
տարբեր պատճառներով բուժում ստացած կրիտի-
կական վիճակում գտնվող չափահաս հիվանդները, 
որոնց վերակենդանացման բաժանմունքում բուժման 
տևողությունը գերազանցել է չորս և ավելի մահճակալ — 
օրը:

Արական սեռի բուժառուների քանակը (116) 
կազմել է 58%, իսկ իգական սեռինը՝ (84) 42%։ 
Բուժառուների տարիքը միջինը կազմել է 59,48±18,23: 

Հետազոտության մեջ ներառվել են այն 
բուժառուները, որոնց դեպքում հոսպիտալացման 
ընթացքում նաև առաջացել են լ յարդի դիսֆունկցիայի 
ախտանշաններ, որոնք արձանագրվել են լաբորատոր 
գործիքային հետազոտություններով։ Հետազոտության 
մեջ չեն ներառվել այն հիվանդները, որոնք ի սկզբանե 
ունեցել են լ յարդի՝ առաջնային ախտահարմամբ 
պայմանավորված դիսֆունկցիայի ախտանշաններ 
(վիրուսային հեպատիտներ, լ յարդի ցիռոզներ, վարա-
կային հիվանդություններ և այլն): 

Ըստ ախտորոշման՝ հիվանդները բաժանվել են 5 
հիմնական խմբերի: 

	� Խումբ 1. Գլխուղեղային տարբեր հիվանդություններ՝ 
ներառյալ գլխուղեղի անոթային կատաստրոֆաները 
(հեմոռագիկ և իշեմիկ ինսուլտներ, գլխուղեղի բորբո-
քային հիվանդություններ, մեկուսացված գանգուղե-
ղային վնասվածքներ), ընդ որում՝ այս խմբում են նաև 
բաց և փակ նյարդավիրաբուժական միջամտության 
(պատռված անևրիզմների և կավերնոմաների 
դեպքում ներանոթային պարույրների տեղադրում, 
ներգանգային անոթների ստենտավորումներ, 
ներգանգային մալֆորմացիաների փակումներ 
օնիքսով, դեկոմպրեսիվ տրեպանացիաներ, գլխու
ղեղից ծավալուն գոյացությունների հեռացում) են
թարկվածները։ Այս խումբը կազմել է հետազոտվող 
հիվանդների 1/3-ը (n=63, 31,5%)։

	� Խումբ 2․ Սուր սիրտ-անոթային և/կամ սուր շնչա-
կան անբավարարությամբ հիվանդներ։ Այս խմբում 
ներառվել են սրտամկանի սուր վնասմամբ և սրտի 

https://doi.org/10.56936/18291775-2025.40-3

 *  Ն ամակագրության              հասցե   

Ի․Է․ Մալխասյան

ԵՊԲՀ, անէսթեզիոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ամբիոն

Հասցե՝ ՀՀ, Երևան, 0025, Կորյունի 2

Էլ. փոստ՝ imalkhas@mail.ru
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արտամղման կտրուկ նվազմամբ, փականային  
անբավարարություններով և ֆունկցիայի տուժմամբ, 
թոքային զարկերակացողունի թրոմբոէմբոլիայով, 
սուր շնչառական անբավարարությամբ հիվանդները։ 
Շնչառական անբավարարությունները եղել են 
ինչպես թոքային հյուսվածքի ախտահարման՝ թո-
քաբորբերի, չափահասների շնչառական դիսթրես 
համախտանիշի, այնպես էլ շնչուղիների տարաբնույթ 
ախտահարման (թոքերի քրոնիկական օբստրուկտիվ 
հիվանդություններ, բրոնխային ասթմա) հետևանք։ 
Այս խումբը կազմել է հետազոտվող հիվանդների 
22,5% (n=45), 

	� Խումբ 3․ Վնասվածքներով հիվանդներ, որոնցում 
ներառվել են պոլիտրավմա ախտորոշմամբ հիվանդ
ները, մասնավորապես այս խմբում հետազոտու
թյան են ենթարկվել բազմակի, զուգակցված 
վնասվածքներով հիվանդների տվյալները, 
որոնք ունեցել են հենաշարժական համակարգի 
սեգմենտների և ներքին օրգանների վնասում մեկ 
կամ մի քանի անատոմիական հարթակներով, կա-
տատրավմաներ։ Այս խումբը կազմել է հետազոտվող 
հիվանդների 20%-ը (n=40)։ 

	� Խումբ 4․ Սուր վիրաբուժական պաթոլոգիաներով 
հիվանդների խմբում են խոռոչավոր օրգանների 
թափածակումներով, արյունահոսություններով, 
մարսողական ուղու տարբեր հատվածների մասնա-
հատումներով հիվանդները։ Այս խմբում են նաև 
հիպովոլեմիկ, հեմոռագիկ շոկերով հիվանդները։ 
Խմբում ընդգրկված հիվանդները կազմել են բոլոր 
հետազոտվողների 20%-ը (n=40)։ 

	� Խումբ 5․ Վերջին խմբում հետազոտվել են այլ, համե-
մատաբար սակավ հանդիպող պատճառներով 
ինտենսիվ թերապիայի կարիք ունեցող հիվանդ
ները ինչպիսիք են դեկոմպեսացված շաքարային 
դիաբետով, տարբեր էկզոգեն թունավորումներով 
բուժառուները: Այս խումբը կազմել է հետազոտվող 
հիվանդների 6%-ը (n=12):
Հիվանդների ինտենսիվ թերապիայի բաժան

մունքում տևողությունը միջինը կազմել է 11,28±8,55 
օր: 127 անձ (63,5%) ԻԹԲ-ում բուժվելուց հետո տե-
ղափոխվել է ստացիոնար այլ բաժանմունքներ, իսկ 73 
անձի դեպքում (36,5%) արձանագրվել է մահ: 

Կատարվել է կլինիկական, գործիքային և լաբո-
րատոր ցուցանիշների, ինչպես նաև դրանց հիման վրա 
հիվանդների ընդհանուր վիճակի ծանրության աստի-
ճանի գնահատում և համեմատություն ԻԹԲ ընդունելուց 
անմիջապես հետո (նախնական, T0), ինտենսիվ թե-
րապիայի ընթացքում (միջանկյալ, Tm) և հիվանդի 
վերջին մահճակալային օրը՝ նախքան դուրսգրումը կամ 

մահվան օրը (վերջնական, Tf): 
Ընդհանուր վիճակի ծանրության աստիճանն ԻԹԲ 

ընդունվելու պահին գնահատվել է APACHE II (Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation II) սանդղակով՝ 
առցանց հաշվիչի միջոցով: 

Օրգան-համակարգերի անբավարարության 
աստիճանը որոշվել է SOFA II (Sequential Organ Failure 
Assessment II) սանդղակով, օրը 1 անգամ, կրկին 
առցանց հաշվիչի միջոցով։

Բոլոր 200 հիվանդների դեպքում APACHE II-ը կազմել 
է միջինը 16,46±7,27 միավոր: SOFA-ի առավելագույն 
արժեքը (SOFAmax) արձանագրվել է ԻԹԲ ընդունվելուց 
5,47±5,99 օր անց և ընդհանուր ընտրանքի դեպքում 
կազմել է միջինը 7,24±3,43 միավոր:

Հետազոտության ընթացքում նպատակը մեկն է 
եղել․ բացահայտել լ յարդի՝ տարբեր պաթոլոգիաների 
հետևանքով առաջացած երկրորդային դիսֆունկցիայի 
(ԼԵԴ) ախտանշանները: ԼԵԴ-ը գնահատվել է Տրանի 
և ուր. (Tran et al., 1990) չափանիշներով, որոնք առա-
ջարկվել են ԻԹԲ հիվանդների շրջանում լ յարդի 
ֆունկցիաները գնահատելու համար: Դրանք են.

	� Կոնյուգատիվ ֆունկցիա․ ընդհանուր և կապված 
բիլիռուբին (մմոլ/լ) կամ դեղնուկ, հեմոլիզի բացա-
կայություն։ 

	� Լյարդաբջջային վնասում․ ալանինամինոտրանսֆե-
րազի (ԱԼԱՏ, ALT) և ասպարտատամինոտրանսֆե-
րազի (ԱՍԱՏ, AST) երկու անգամ բարձր նորմայի 
թույլատրելի սահմանից (ՆԹՍ) և էնցեֆալոպաթիա, 
գամա-գլ յուտամիլտրանսֆերազի (ԳԳՏ, GGT)>51 
միավոր/լ, հիմնային ֆոսֆատազա (Aphos)>125 
միավոր/լ։

	� Սինթետիկ ֆունկցիա․ ալբումին (Alb) <35 (գ/լ), 
ինչպես նաև բուժման ընթացքում զարգացած 
կոագուլոպաթիա (ՄՆՀ>1,4, ՄԱԹԺ>35վրկ․): 
Լաբորատոր հետազոտություններում ներառվել են 

երակային արյան հետազոտությունները՝
	� արյան էլեկտրոլիտային կազմը, գլ յուկոզի, 

լակտատի, միզանյութի և կրեատինինի 
պարունակությունը «Cobas e 311» սարքի միջոցով,

	� զարկերակային և երակային (ներքին լծերակից 
արտահոսող) արյան մեջ գազերի (թթվածնի և 
ածխաթթու գազի) պարունակությունը և արյան 
սատուրոմետրիան, որն իրականացվել է «Cobas e 
121» սարքով, 

	� ալբումինի (գ/լ), հիմնային ֆոսֆատազայի (միավոր/լ), 
ընդհանուր և կապված բիլիռուբինի (միկրոմոլ/լ), 
ԳԳՏ (միավոր/լ), ԱԼԱՏ (միավոր/լ), ԱՍԱՏ (միավոր/լ) 
պարունակությունը որոշվել է «Cobas e 411» 
սարքով, 
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	� զարկերակային և երակային արյան մեջ գազերի 
(թթվածնի և ածխաթթվի) պարունակությունը և 
արյան սատուրացիան որոշվել է «Cobas e 121» 
սարքով,

	� մակարդելիության ցուցանիշներից որոշվել են 
մասնակի ակտիվացված թրոմբոպլաստինային 
ժամանակը (ՄԱԹԺ, APTT), միջազգային նորմա-
լացված հարաբերությունը (ՄՆՀ, INR), պրոթրոմբի-
նային ինդեքսը (PTI):
Տվ յալների վիճակագրական վերլուծությունը կա-

տարվել է R վիճակագրական ծրագրով (R version 
3.6.3, R Foundation for Statistical Computing): Տարբեր 
ժամանակային կետերում (T0, Tm և Tf) հիվանդների 
բնութագրերը ներկայացնելու համար կիրառվել է նկա-
րագրական վիճակագրություն՝ կատեգորիկ փոփոխա-
կանների դեպքում օգտագործելով հաճախություններ 
և համամասնություններ, իսկ շարունակական փոփո-
խականների դեպքում՝ կենտրոնական հակվածության 
(միջին) և փոփոխականության (ստանդարտ շեղում) 
չափանիշներ: Համեմատվող ​​խմբերի միջև կատեգորիկ 

փոփոխականների տարբերությունները գնահատվել 
են Փիրսնի χ2-թեստի, իսկ շարունակական փոփո-
խականներինը՝ Ստյուդենտի t-թեստի միջոցով (կամ 
Մանի-Ուիթնիի-Վիլկոքսոնի U-թեստի միջոցով ոչ պա-
րամետրիկ բաշխման դեպքում): Հավաստիության մա-
կարդակ է սահմանվել p<0,05: Պարամետրերի գնա-
հատանքների հետ միասին ներկայացվել են նաև 95% 
վստահության միջակայքերը (95%CI):

Ստացված արդյունքները և քննարկումը
Առաջադրված խնդրի համաձայն՝ մենք փորձեցինք 

պարզել, թե լ յարդի դիսֆունկցիայի որ գործոններն էին 
առավել բնորոշ մեր կողմից հետազոտված հիվանդների 
տարբեր խմբերում, և որքանով էին դիսֆունկցիայի 
նման դրսևորումները հուսալի։ 1-ին, 2-րդ և 3-րդ 
աղ յուսակներում ներկայացված վիճակագրական 
տվ յալները հնարավորություն տվեցին եզրակացնելու, 
որ գրեթե բոլոր հետազոտված խմբերում գրանցվել են 
լ յարդի դիսֆունկցիայի տարբեր դրսևորումներ, որոնք 
հոսպիտալացման ընթացքում ենթարկվել են դինամիկ 

Աղյուսակ 1.
Լյարդի պրոտեինսինթետիկ և հեմոստատիկ ֆունկցիաների խանգարումների դինամիկան հոսպիտալիզացման 
ընթացքում (n = 200)

Դեպքերի ընդհանուր քանակը

Հոսպիտալիզացման 1-ին օրը Հոսպիտալիզացման 3-5-րդ 
օրերին

Հոսպիտալիզացման վերջին 
օրը

APTT0 INR0 PTI0 Alb0 APTTm INRm PTIm Albm APTTf INRf PTIf Albf

Բոլորը (n = 200) 56 
(28%)

102
(51%)

43*
(22%)

111 *
(56%)

52
(26%)

120
(60%)

33
(17%)

47
(24%)

69*
(35%)

125*
(63%)

25
(13%)

30
(15%)

1. Գլխուղեղի 
պաթոլոգիա
(n = 63)

13
 (7%)

20 
(10%)

19 * 
(10%)

51 *
(26%)

11
(2%)

30
(4%)

14
(1%)

25
(1%)

19*
(10%)

37 *
(19%)

14
(7%)

9
(5%)

2. Սիրտ-անոթ, շնչակ․
(n = 45)

12 
(6%)

24 
(12%)

6
(3%)

15 *
(8%)

10
(5%)

22
(11%)

8*
(4%)

6
(3%)

19 *
(10%)

28 *
(14%)

5
(3%)

5
(3%)

3. Վնասվածքներ 
(n = 40)

13
 (7%)

22 
(11%)

9 *
(5%)

28 *
(14%)

14 *
(7%)

32 *
(16%)

3
(2%)

8
(4%)

13
(7%)

28
(14%)

2
(1%)

7
(4%)

4. Վիրաբուժական 
(n = 40)

17 *
 (9%)

29 * 
(15%)

7 *
(4%)

12 *
(6%)

15
(6%)

29 *
(15%)

6
(7%)

6
(13%)

12
(6%)

24
(12%)

3
(2%)

6
(3%)

5. Այլ (n = 12) 1
 (1%)

7
(4%)

2 *
(1%)

5 *
(3%)

3
(8%)

8*
(15%)

2 *
(3%)

2
(3%)

6 *
(3%)

8*
(4%)

1
(1%)

3
(2%)

Դեպքերի տոկոսը տվյալ խմբում
APTT0 INR0 PTI0 Alb0 APTTm INRm PTIm Albm APTTf INRf PTIf Albf

Բոլորը (n = 200) 28% 51% 22% 56% 14% 5% 18% 46% 19% 21% 39% 82%
Գլխուղեղի պաթոլոգիա 
(n = 63) 21% 32% 30% 81% 8% 2% 14% 51% 29% 19% 22% 84%

Սիրտ-անոթ, շնչակ․  
(n = 45) 27% 53% 13% 33% 13% 4% 22% 44% 29% 31% 56% 82%

Վնասվածքներ (n = 40) 33% 55% 23% 70% 3% 0% 3% 30% 45% 55% 25% 85%
Վիրաբուժական  
(n = 40) 43% 73% 18% 30% 33% 18% 30% 58% 33% 38% 60% 80%

Այլ (n = 12) 8% 58% 17% 42% 25% 0% 25% 42% 42% 25% 33% 67%

* Ամենաբարձր ցուցանիշները գրանցվել են հոսպիտալացման տարբեր ժամանակահատվածներում:
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(ինչպես դրական, այնպես էլ բացասական) տարբեր 
փոփոխությունների։

Հոսպիտալացման սկզբնական շրջանում ամենա
արտահայտվածը (հիվանդների 56%-ի դեպքում) հիպո
պրոտեինեմիայի (հիպոալբումինեմիա) դրսևորումներն 
էին, որոնք իրենց հերթին ամենալուրջն էին 1-ին խմբի 
հիվանդների շրջանում, որոնք ունեին ուղեղային անո-
թային պաթոլոգիաներ (հիվանդների 26%-ի դեպքում) 
և բազմակի վնասվածքներ (հիվանդների 14%-ի 
դեպքում): Հեմոստազի խանգարումները գրանցվել 
են նմանատիպ հաճախականությամբ հիվանդների 
ընդհանուր քանակի դեպքում (հիվանդների 28%-ի 
դեպքում աճ է գրանցվել, 51%-ի դեպքում՝ միջազգային 
նորմալիզացված հարաբերության (INR) աճ, իսկ 22%-
ի դեպքում՝ պրոթրոմբինային ինդեքսի նվազում): Սա-
կայն ի տարբերություն հիպոպրոտեինեմիայի՝ այս 
պարամետրերի փոփոխությունը ավելի բնորոշ էր 
վիրաբուժական հիվանդներին, որին հաջորդում էին 
միայն սիրտ-անոթային պաթոլոգիաներով և բազմակի 
վնասվածքներով հիվանդները։

Լյարդի ցիտոլիտիկ ֆունկցիայի վատթարացման 

առաջին և ամենալուրջ նշաններից մեկը GGT-ի աճն էր 
(հիվանդների 46%-ի դեպքում), որն առավել ցայտուն 
էր ուղեղային անոթների պաթոլոգիաներով (դեպքերի 
16%-ը) և վիրաբուժական պաթոլոգիաներով (դեպքերի 
12%-ը) հիվանդների շրջանում։ Այս տվ յալների համա-
ձայն (սակայն ավելի փոքր չափով)՝ նշվել է նաև ALT-ի 
(հիվանդների 19%-ի դեպքում) և AST-ի (հիվանդների 
21%-ի դեպքում) աճ։ Սակայն դրանց աճը ամենից հա-
ճախ նկատվել է բազմակի վնասվածքներ ունեցող 
հիվանդների շրջանում (համապատասխանաբար՝ 
ALT՝ հիվանդների 9%-ի և AST՝ հիվանդների 11%-ի 
դեպքում): 

Ավելի փոքր չափով, հոսպիտալացման այս փուլում, 
խոլեստատիկ լ յարդի ֆունկցիան տուժել է (հիվանդների 
14%-ի դեպքում), իսկ բիլիռուբինի աճը ամենից հաճախ 
գրանցվել է վիրաբուժական պաթոլոգիաներով հի-
վանդների շրջանում (դեպքերի 12%-ը):

Ինչպես արդեն նշվեց, այս տվ յալները հետագայում 
զգալիորեն փոխվել են։ Մենք վերլուծեցինք դիտարկվող 
պարամետրերի դինամիկ փոփոխությունները` 
օգտագործելով Ստյուդենտի t-թեստի միջին վիճա-

Աղյուսակ 2.
Լյարդի ցիտոլիտիկ ֆունկցիայի խանգարումների դինամիկան հոսպիտալիզացման ընթացքում (n = 200)

Դեպքերի ընդհանուր քանակը

Հոսպիտալիզացման 1-ին օրը Հոսպիտալիզացման 3-5-րդ 
օրերին

Հոսպիտալիզացման վերջին 
օրը

Aphos GGT ALT AST Aphos GGT ALT AST Aphos GGT ALT ASTf

Բոլորը (n = 200) 35
(18%)

92
(46%)

37
(19%)

42
(21%)

36
(18%)

111
(56%)

76
(38%)

95*
(48%)

43*
(22%)

117*
(59%)

78*
(39%)

82
(41%)

Գլխուղեղի պաթոլոգիա 
(n = 63)

9
(5%)

32
(16%)

18
(9%)

12
(6%)

9
(2%)

39
(3%)

20
(2%)

26*
(2%)

16*
(8%)

45*
(23%)

21*
(11%)

25
(13%)

Սիրտ-անոթ, շնչակ․ 
(n = 45)

10*
(5%)

20
(10%)

13
(7%)

14
(7%)

8
(4%)

24
(12%)

16
(8%)

19*
(10%)

8
(4%)

26*
(13%)

21*
(11%)

19*
(10%)

Վնասվածքներ (n = 40) 1
(1%)

12
(6%)

18
(9%)

22
(11%)

4
(2%)

20*
(10%)

20
(10%)

25*
(13%)

5*
(3%)

20*
(10%)

17
(9%)

18
(9%)

Վիրաբուժական 
(n = 40)

12*
(6%)

23*
(12%)

13
(7%)

15
(8%)

11
(5%)

23*
(20%)

16*
(10%)

21*
(13%)

11
(6%)

20
(10%)

15
(8%)

16
(8%)

Այլ (n = 12) 3
(2%)

5
(3%)

5
(3%)

3
(2%)

4*
(6%)

5
(12%)

4
(8%)

4
(11%)

3
(2%)

6*
(3%)

4
(2%)

4
(2%)

Դեպքերի տոկոսը տվյալ խմբում

Հոսպիտալիզացման 1-ին օրը Հոսպիտալիզացման 3-5-րդ 
օրերին

Հոսպիտալիզացման վերջին 
օրը

Aphos GGT ALT AST Aphos GGT ALT AST Aphos GGT ALT AST
Բոլորը (n = 200) 18% 46% 19% 21% 18% 56% 38% 48% 22% 59% 39% 41%
Գլխուղեղի պաթոլոգիա 
(n = 63) 14% 51% 29% 19% 14% 62% 32% 41% 25% 71% 33% 40%

Սիրտ-անոթ, շնչակ․ 
(n = 45) 22% 44% 29% 31% 18% 53% 36% 42% 18% 58% 47% 42%

Վնասվածքներ (n = 40) 3% 30% 45% 55% 10% 50% 50% 63% 13% 50% 43% 45%
Վիրաբուժական 
(n = 40) 30% 58% 33% 38% 28% 58% 40% 53% 28% 50% 38% 40%

Այլ (n = 12) 25% 42% 42% 25% 33% 42% 33% 33% 25% 50% 33% 33%

* Ամենաբարձր ցուցանիշները գրանցվել են հոսպիտալացման տարբեր ժամանակահատվածներում:
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կագրական արժեքները. Ստացված արդյունքները 
միանշանակ չէին։ Ուսումնասիրության երկրորդ և 
վերջին փուլերում առաջին փուլի համեմատ (փուլերը 
պայմանականորեն նշանակվում են I, II և III թվերով) 
մի շարք դինամիկ փոփոխություններ են կատարվել 
ուսումնասիրության երկրորդ և վերջին փուլերում: 
Չափված տվ յալներում համակարգված (միջխմբային) 
դիսպերսիայի և պատահական (ներխմբային) 
դիսպերսիայի հարաբերակցությունը որոշելու համար 
մենք դիմել ենք դիսպերսիայի վերլուծության ANOVA 

մեթոդի կիրառմանը։
Լյարդի սպիտակուցային սինթետիկ 

ֆունկցիայի վիճակագրորեն նշանակալի բացասա-
կան փոփոխություններ են գրանցվել հոսպիտա-
լացման երկրորդ և երրորդ փուլերում՝ բազմակի 
վնասվածքներով (II փուլ - P=0,0000177*, III փուլ - 
P=0,000005*) և վիրաբուժական պաթոլոգիաներով 
(II փուլ - P=0,0000063*, III փուլ - P=0,0000050*) 
հիվանդների դեպքում, իսկ սիրտ-անոթային 
պաթոլոգիաներով հիվանդների դեպքում դրանք վիճա-

Աղյուսակ 3.
Լյարդի խոլեստատիկ ֆունկցիայի խանգարումների դինամիկան հոսպիտալիզացման ընթացքում (n = 200)

  Դեպքերի քա-
նակը - Bilt0

ընդհանուր 
տոկոսային հա-
րաբերություն

տոկոսային հա-
րաբերություն 
տվյալ խմբում

Դեպքերի քա-
նակը - Bilc0

ընդհանուր 
տոկոսային հա-
րաբերություն

տոկոսային հա-
րաբերություն 
տվյալ խմբում

Լյարդի խոլեստատիկ ֆունկցիաների խանգարումները հոսպիտալիզացման 1-ին օրը

Բոլորը (n = 200) 28 14% 14% 10 5% 5%
Գլխուղեղի 
պաթոլոգիա (n = 
63)

5 3% 8% 1 1% 2%

Սիրտ-անոթ, շնչակ․ 
(n = 45) 6 3% 13% 2 1% 4%

Վնասվածքներ 
(n = 40) 1 1% 3% 0 0% 0%

Վիրաբուժական 
(n = 40) 13 7% 33% 7 4% 18%

Այլ (n = 12) 3 2% 25% 0 0% 0%

Լյարդի խոլեստատիկ ֆունկցիաների խանգարումները հոսպիտալիզացման ընթացքում (3-5-ին օրերին)

Բոլորը (n = 200) 49* 25%* 25% 27* 14%* 14%
Գլխուղեղի 
պաթոլոգիա 
(n = 63)

11* 2%* 17% 6* 1%* 10%

Սիրտ-անոթ, շնչակ․ 
(n = 45) 11* 6%* 24% 4* 2%* 9%

Վնասվածքներ 
(n = 40) 10 5% 25% 4* 2%* 10%

Վիրաբուժական 
(n = 40) 14* 6%* 35% 12* 3%* 30%

Այլ (n = 12) 3 2% 25% 1 6% 8%

Լյարդի խոլեստատիկ ֆունկցիաների խանգարումները վերջին օրը

Բոլորը (n = 200) 28 14% 14% 13 7% 7%
Գլխուղեղի 
պաթոլոգիա 
(n = 63)

6 3% 10% 3 2% 5%

Սիրտ-անոթ, շնչակ․ 
(n = 45) 6 3% 13% 4* 2%* 9%

Վնասվածքներ 
(n = 40) 6 3% 15% 2 1% 5%

Վիրաբուժական 
(n = 40) 7 4% 18% 4 2% 10%

Այլ (n = 12) 3 2% 25% 0 0% 0%

* Ամենաբարձր ցուցանիշները գրանցվել են հոսպիտալացման տարբեր ժամանակահատվածներում:
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կագրորեն նշանակալի բնույթ են ստացել միայն հոսպի-
տալացման վերջին փուլում (III փուլ - P=0,0004969*) 
(*P<0,05 - վիճակագրորեն նշանակալի):

Կրիտիկական նշանակալի հեմոստազի խանգա
րումներ (մասնավորապես ARTT) գրանցվել են միայն 
հոսպիտալացման վերջին փուլում գտնվող վիրաբուժա-
կան պաթոլոգիաներով հիվանդների դեպքում (III փուլ – 
P=0,039764*) (*P<0,05 – վիճակագրորեն նշանակալի): 
Հոսպիտալացման վերջին փուլերում սրտային (III փուլ – 
P=0,001811*) և վիրաբուժական պաթոլոգիաներով (III 
փուլ – P=0,041196*) հիվանդների դեպքում գրանցվել 
են INR-ի նշանակալի խախտումներ (*P<0,05 – վիճա-
կագրորեն նշանակալի): Նմանապես, նույն խմբերում 
սա դրսևորվել է հոսպիտալացման վերջին փուլերում 
PTI-ի վիճակագրորեն նշանակալի խախտումներով 
(սրտի III փուլի պաթոլոգիաների դեպքում՝ P=0,006251* 
և վիրաբուժական III փուլի պաթոլոգիաների դեպքում՝ 
P=0,00955*):

Խոլեստատիկ ֆունկցիայի ցուցանիշները որոշ 
չափով հակասական էին։ Երկրորդ փուլում ընդհանուր 
բիլիռուբինի վիճակագրորեն նշանակալի աճ է 
գրանցվել միայն պոլիտրավմայով (II փուլ - P=0,00303*) 
հիվանդների, իսկ հոսպիտալացման վերջին փուլերում՝ 
վիրաբուժական (III փուլ - P=0,00121*) և այլ 
պաթոլոգիաներով (III փուլ - P=0,004302*) հիվանդների 
դեպքում, մինչդեռ կոնյուգացված բիլիռուբինի մա-
կարդակի վիճակագրորեն նշանակալի ամենաբարձր 
աճը գրանցվել է հոսպիտալացման միջին ժամանա-
կահատվածներում վիրաբուժական պաթոլոգիաներով 
(II փուլ - P=0,009054*), պոլիտրավմայով (II փուլ - 
P=0,009054*) և ուղեղային պաթոլոգիաներով (II փուլ 
- P=0,026291*) հիվանդների դեպքում, իսկ հոսպիտա-
լացման վերջին փուլերում այն նկատվել է միայն ուղե-
ղային (III փուլ - P=0,021002*) և այլ պաթոլոգիաներով 
(III փուլ - P=0,038719) խմբերում (*P<0,05 – վիճա-
կագրորեն նշանակալի):

Ցիտոլիտիկ ֆունկցիայի վիճակագրորեն նշա-
նակալի խանգարումներ գրանցվել են հազվադեպ 
և դրսևորվել են դիտարկման երրորդ փուլում 
վիրաբուժական պաթոլոգիաներով խմբի հի-
վանդների դեպքում Աֆոսի և ԳԳՏ-ի աճով (համա-
պատասխանաբար՝ P=0,035623 և P=0,015812), 

բազմակի վնասվածքներով հիվանդների դեպքում 
դիտարկման երրորդ փուլում՝ P=(0,003233*), իսկ 
ALT պարամետրերի վիճակագրորեն նշանակալի 
փոփոխություններ գործնականում չեն դիտվել (*P<0,05 
– վիճակագրորեն նշանակալի):

Հաշվի առնելով ստացված տվ յալների երկի-
մաստությունը, քանի որ վարիացիոն վերլուծության 
մեթոդով բացահայտվեց խմբերի միջև ընդհանուր 
առմամբ էական տարբերություն, ուստի մենք 
արդյունքները ստուգեցինք հետին վերլուծության 
մեթոդով՝ կիրառելով Թյուքիի չափանիշը («Բազմակի 
համեմատություններ Թյուքի»):

Եզրակացություն
Ամփոփելով ստացված արդյունքները՝ մենք եկանք 

այն եզրակացության, որ ծանր վիճակում գտնվող 
հիվանդների մոտավորապես 50%-ը ցուցաբերում է 
լ յարդի դիսֆունկցիայի որոշ նշաններ՝ հեմոստազի 
խանգարումներով, ցիտոլիզով կամ խոլեստազով։ 
Սակայն պայմանավորված պաթոլոգիայով, լ յարդի 
դիսֆունկցիայի բոլոր նշանները ի հայտ չեն գալիս 
նույն հաճախականությամբ և հոսպիտալացման 
նույն փուլերում։ Օրինակ՝ ուղեղային անոթների 
վթարներով հիվանդների դեպքում ամենատա-
րածված դրսևորումները լ յարդի խոլեստատիկ 
ֆունկցիայի խանգարումներն էին։ Սիրտ-անոթային 
պաթոլոգիաներով հիվանդների դեպքում վիճա-
կագրորեն առավել նշանակալի փոփոխությունները 
3-5-րդ օրերին և մինչև հոսպիտալացման ավարտը 
դրսևորվել են հեմոստատիկ և սպիտակուցային 
սինթետիկ գործառույթների խանգարումներով։ Վի-
րաբուժական պաթոլոգիաներով հիվանդների դեպքում 
գերիշխող խանգարումներն էին հեմոստատիկ, սպի-
տակուց-սինթետիկ, ցիտոլիտիկ և խոլեստատիկ 
դիսֆունկցիաները, որոնք առավել հաճախ գրանցվում 
էին 3-5-րդ օրերից մինչև հոսպիտալացման ավարտը, 
իսկ բազմակի վնասվածքներ ունեցող հիվանդների 
դեպքում նշանակալի փոփոխություններ են դրսևորվել 
սպիտակուցային սինթետիկ և խոլեստատիկ 
դիսֆունկցիաներով, որոնք առավել ինտենսիվորեն 
դրսևորվել են 3-5-րդ օրերին և առավելապես 
պահպանվել մինչև հոսպիտալացման ավարտը։
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Р Е З Ю М Е

ПРОЯВЛЕНИЯ ВТОРИЧНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ С РАЗЛИЧНЫМИ 
КЛИНИЧЕСКИМИ ПАТОЛОГИЯМИ
Малхасян И.Э.1, Ованисян Г.О.1, Петросян Г.Р․2, Оганян А.А.2, Григорян К․Г․2
1ЕГМУ, Кафедра анестезиологии и интенсивной терапии 
2Университетский клинический комплекс «Гераци» № 1

Ключевые слова: вторичная дисфункция печени, пациен-
ты, находящиеся в критических состояниях.

Целью проведенного исследования являлось выявле-
ние наиболее типичных проявлений вторичной дисфункции 
печени у разных категорий больных, находящихся в кри-
тическом состоянии. В исследование были включены 200 
пациентов с различными патологиями, находившимися в 
критическом состоянии и получавшие лечение в отделении 
интенсивной терапии университетской больницы «Гераци № 
1». В соответствии с доминирующими патологиями пациенты 

были разделены на 5 групп. У всех наблюдаемых больных на 
3 этапах госпитализации в отделении интенсивной терапии 
(1-й день, 3-5-е дни и в последний день) тестировались по-
казатели конъюгативной, цитолитической и синтетической 
функций печени. 

Полученные нами результаты исследования позволили 
заключить, что примерно у 50% больных, находящихся в 
критических состояниях, проявляются те или иные признаки 
печеночной дисфункции. 

S U M M AR Y

MANIFESTATIONS OF SECONDARY LIVER DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH VARIOUS CLINICAL 
PATHOLOGIES
Malkhasyan I.E.1, Hovhannisyan H.H.1, Petrosyan H.R.2, Ohanyan A.A.2, Grigoryan K.H.2
1 Yerevan State Medical University, Department of Anesthesiology and Intensive Care 
2 University Clinical Complex “Heratsi № 1”

Keywords: secondary liver dysfunction, critically ill patients.
The aim of this study was to identify the most typical mani-

festations of secondary liver dysfunction in different categories 
of critically ill patients. The study included 200 patients with 
various pathologies, who were in critical condition and received 
treatment in the intensive care unit of University Hospital “Her-
atsi № 1”. According to the dominant pathology, patients were 

divided into five groups. 
The results of our study showed that approximately 50% of 

critically ill patients exhibited signs of liver dysfunction. Howev-
er, depending on the underlying pathology, not all manifesta-
tions of liver dysfunction occurred with the same frequency or 
at the same stages of hospitalization.
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ՀՏԴ՝ 617.723-002​

ԲԵԽՉԵՏԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԲՈՒԺՄԱՆ ԲԱՐԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ. 
ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԴԵՊՔԻ ՆԿԱՐԱԳՐՈՒԹՅՈՒՆ
Մարտիրոսյան Ս․1,2, Գինոյան Օ․1,2, Գալստյան Ն․2, Բալեյան Ս․2, Սահակյան Ք․1,2, Հովակիմյան Ա.1,2, Միրոյան Հ․1
¹ Ս.Վ. Մալայանի անվան ակնաբուժական կենտրոն, Երևան, Հայաստան
² Մ. Հերացու անվան Երևանի պետական բժշկական համալսարան, Երևան, Հայաստան

Ստացված է` 10.10.2025, գրախոսված է` 24.10.2025, ընդունված է` 30.10.2025

Բանալի բառեր՝ Բեխչետի հիվանդություն, 
իմունասուպրեսանտներ, ինֆեկցիա, ռետինալ նեկրոզ, 
սնկային էնդօֆթալմիտ, ֆոտոլազերկոագուլ յացիա, 
բուժում:

Բեխչետի հիվանդությունը բազմաթիվ օրգան- 
համակարգերի ախտահարմամբ ընթացող, անհայտ 
էթիոլոգիայի օկլ յուզիվ վասկուլիտ է: Այն կարող է 
ընթանալ ներակնային բորբոքմամբ (օկուլոբեխչետ), 
բերանի խոռոչի և գենիտալ խոցերի առաջացմամբ, 
մաշկային դրսևորումներով (հանգուցավոր էրիթեմայի 
նման օջախներ, ակնեանման (acneiform) օջախներ, 
ֆոլիկուլիտ, թրոմբոֆլեբիտ, մաշկի գերզգայունություն 
և այլն) և բազմաթիվ օրգան-համակարգերի ախտա-
հարմամբ ((մաշկ (էպիդերմիտ), հոդեր, աղիքներ, 
անոթային համակարգ (vasculo-Behcet), կենտրոնա-
կան նյարդային համակարգ (neuro-Behcet)) [8, 9]: 
Բեխչետի հիվանդության (ԲՀ) դեպքում մաշկային 
ախտահարումները դրսևորվում են տարբեր տեսակի 
էպիդերմիտներով՝ պայմանավորված անոթային 
բորբոքմամբ և իմունային դիսֆունկցիայով։ Հիմնական 
տեսակներն են։ Էրիթեմա նոդոզումը (ենթամաշկային 
ցավոտ հանգույցներ, հաճախ ստորին վերջույթներում), 
պուստուլոզ վասկուլիտը (մակերեսային պզուկանման 
բորբոքային օջախներ, որոնք արտահայտում են անո-
թային բորբոքում), պաթերգիայի ռեակցիան (մաշկի 
հիպերռեակտիվություն փոքր վնասվածքներին, առա-
ջանում է պապուլա կամ պուստուլա՝ 24–48 ժամում), 
ակնեանման ցանը (հիշեցնում է երիտասարդա-
կան ակնե, սակայն ունի իմունաբորբոքային բնույթ): 
Բեխչետի հիվանդությունն առավել հաճախ հանդիպում 
է նախկին Մետաքսի ճանապարհի երկայնքով տեղա-
կայված երկրներում, առավելապես Թուրքիայում և 
Մերձավոր Արևելքի և Արևել յան Ասիայի երկրներում 

[19,20]: 
Օկուլոբեխչետը դրսևորվում է հիվանդների մոտ 

70%-ի դեպքում, որոնցից մինչև 25%-ի շրջանում 
զարգացող ուվեիտի հետևանքով կարող է հանգեցնել 
տեսողության ծանր կորստի [7]: Ուվեիտը զարգանում 
է հիվանդության սկզբից 2-3 տարի անց, սակայն 
մինչև 20% դեպքերում այն կարող է լինել Բեխչետի հի-
վանդության առաջնային դրսևորումը [1, 10, 15]: Չնա-
յած հիվանդությունը կարող է ախտահարել ակնագնդի 
առաջային և հետին հատվածներն առանձին-առանձին, 
բայց առավել հաճախ դրսևորվում է հետին ուվեիտով 
կամ պանուվեիտով [5, 16, 12, 21]: 

Ողջ անոթաթաղանթում հնարավոր են բորբո-
քային փոփոխություններ, որոնք բնութագրվում են 
որպես ոչ գրանուլեմատոզ, օկլ յուզիվ վասկուլիտ [3, 6]: 
Առաջային ուվեիտը 25% դեպքերում արտահայտվում 
է ծորացող հիպոպիոնով [11, 13, 16, 17]: Բորբոքման 
հաճախակի ռեցիդիվների հետևանքով կարող են 
զարգանալ հետին սինեխիաներ, ծիածանաթաղանթի 
ատրոֆիա, պերիֆերիկ առաջային սինեխիաներ, որոնք 
էլ հանգեցնում են երկրորդային գլաուկոմայի առա-
ջացման [2, 16]: Ավելի հազվադեպ կարող են զարգա-
նալ կատարակտ, էպիսկլերիտ, սկլերիտ, շաղկապենու 
խոցեր և եղջերաթաղանթի իմունային պղտորումներ 
[2]:

Բեխչետի հիվանդությանը բնորոշ է օբլիտերացնող 
վասկուլիտը, որն ախտահարում է ակնահատակի և՛ 
երակները, և՛ զարկերակները: Երբեմն անհրաժեշտ 
է տարբերակել իշեմիկ վասկուլիտը և ռետինիտը 
հերպես վիրուսի առաջացրած սուր ռետինալ նեկրոզի 
պատկերից [4]:

Բեխչետի հիվանդության տեղային բուժման նպա-
տակով կիրառվում են ստերոիդային և ոչ ստերոիդային 
հակաբորբոքային կաթիլներ և միդրիատիկներ: Սուր 
հետին ուվեիտի և մակուլ յար այտուցի դեպքում կա-
տարվում են դիպրոսպանի (բետամետազոն) կամ կե-
նալոգի (տրիամցինոլոն) սուբտենոնյան ներարկումներ: 
Համակարգային բուժման համար նշանակվում 
են կորտիկոստերոիդներ, իմունոմոդուլ յատորներ 
((ցիկլոսպորին (սանդիմուն, նեորալ)), անտիմե-
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տաբոլիտներ ((իմուրան (ազաթիոպրին), 
մետոտրեքսատ)) և կենսաբանական դեղեր՝ հակա-
TNF ((ռեմիքեյդ (ինֆլիքսիմաբ), Էթաներցեպտ (էնբրել)) 
և ինտերլեյկին-6 ռեցեպտորի անտագոնիստներ 
((ակտեմրա (տոցիլիզումաբ)) [12,14]: 

Բեխչետի հիվանդությունը բուժելու նպատակով՝ 
վերոհիշյալ դեղորայքային միջոցների երկարատև 
կիրառումը կարող է հանգեցնել բազմաթիվ ծանր 
բարդությունների:

Նպատակը
Աշխատանքի նպատակն է գնահատել Բեխչետի 

հիվանդության բուժման ընթացքում կիրառվող 
իմունասուպրեսիվ թերապիայի հետևանքով զարգացող 
ինֆեկցիոն բարդությունների բնույթը, ընթացքը և 
բուժման արդյունավետությունը օկուլոբեխչետի կլինի-
կական դեպքի օրինակով։ Այս նպատակով վերլուծվում 
են սուր ռետինալ նեկրոզի և սնկային էնդօֆթալմիտի 
զարգացումը՝ որպես իմունոսուպրեսիայի հետևանք, 
ինչպես նաև ներկայացվում են կիրառված բուժական 
միջամտությունները և դրանց արդյունքները տեսողա-
կան ֆունկցիայի պահպանման տեսանկյունից։

Կլինիկական դեպք: Հիվանդը 29 տարեկան իգա-
կան սեռի ներկայացուցիչ է, որը գտնվում է հսկողության 
տակ 2012-ից բուժվում է Ս.Վ. Մալայանի անվան 
ակնաբուժական կենտրոնում ախտորոշվել է OU 
քրոնիկական, երկկողմանի, դիֆուզ ուվեիտ (Բեխչետի 
հիվանդություն): 2012-ից հիվանդին նշանակվել է 
պրեդնիզոլոն (ըստ սխեմայի) և իմուրան (ազաթիոպրին) 
100 մգ օրական դեղաչափով: Բուժումը սկսելուց մեկ 
տարի անց իմուրանը փոխարինվել է ցիկլոսպորինի 
100 մգ օրական դեղաչափով: 2017-ին հիվանդի աջ 
աչքում հերպես վիրուսի ակտիվացման հետևանքով 
զարգացել է սուր ռետինալ նեկրոզ: Բուժելու նպատակով 
կատարվել է նեկրոզի գոտու սահմանափակում ֆոտո-
լազերկոագուլ յացիայի միջոցով, որի արդյունքում մեկ 
ամիս անց գրանցվել է պրոցեսի լավացում (նկար 1):

2021-ի հունիսին հիվանդի ձախ աչքում 
ախտորոշվել է բարդացած կատարակտ, և 
իմունասուպրեսիայի արդյունքում նշվել է նոր առա-
ջացած, ինֆեկցիոն հաջորդ բարդությունը՝ սնկային 
էնդօֆթալմիտը (նկար 2):

Ներակնային հեղուկի լաբորատոր հետազոտության 
արդյունքում գրանցվել է Candida ցեղի սնկային աճ 
(նկար 3):

Կատարվել են հետին փակ վիտրէկտոմիա, 
ֆակոէմուլսիֆիկացիա, առաջային խցիկի լվացում 
և ներակնային արհեստական ոսպնյակի (IOL) 
իմպլանտացիա առաջային խցիկում (նկար 4):

Նկ. 1. Սուր ռետինալ նեկրոզ՝ սահմանափակված ֆոտո-

լազերկոագուլ յացիայով։

 

Նկ. 2. Սնկային էնդօֆթալմիտ։

Նկ. 3. Candida ցեղի սնկային աճ։

Նկ. 4. Ներակնային արհեստական ոսպնյակ (IOL) առաջային 

խցիկում։
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Միջամտություններից հետո նշանակվել է տեղային 
բուժում (ամֆոտերիցին՝ ժամը մեկ անգամ, ֆլ յուկո-
նազոլ օրը 4 անգամ և ոչ ստերոիդային հակաբորբո-
քային կաթիլներ՝ օրը 4 անգամ հաճախականությամբ): 
Նշանակվել են նաև իտրակոնազոլի 200 մգ հաբեր՝ օրը 
2 անգամ հաճախականությամբ: Բորբոքումը մարել է 
2 շաբաթվա ընթացքում: Հիվանդին խորհուրդ է տրվել 
աստիճանաբար նվազեցնել դեղերի ընդունման հաճա-
խականությունը մինչև օրը 4 անգամ և պահպանել այդ 
հաճախականությունը նվազագույնը 6 ամիս շարունակ: 
Հիվանդը ամբուլատոր հսկողության տակ է: Ինֆեկցիոն 
պրոցեսի ռեցիդիվ (ախտադարձ) չի գրանցվել: Վիճակը 

բավարար է:

Եզրակացություն
Բեխչետի հիվանդության դեղորայքային բուժումը 

(իմունասուպրեսանտներով) կարող է հանգեցնել 
իմունասուպրեսիայի և դրա հետևանքով ինֆեկցիոն 
պրոցեսների (վիրուսային, բակտերիային, սնկային) 
զարգացման, որն էլ իր հերթին կարող է հանգեցնել 
տեսողության մասնակի կորստի և նույնիսկ տեսողա-
կան օրգանի կորստի: Ուստի խիստ կարևոր են ժամա-
նակին և ճիշտ կատարված ախտորոշել և բուժել:
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Р Е З Ю М Е

ОСЛОЖНЕНИЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ БЕХЧЕТА
Мартиросян С.¹,², Гиноян О.¹,², Галстян Н.², Балеян С.², Саакян К.¹,², Овакимян А.¹,², Mироян О.1

¹ Офтальмологический центр им. С.В. Малаяна, Ереван, Армения
² Ереванский государственный медицинский университет им. М.Гераци, Ереван, Армения

Ключевые слова: Болезнь Бехчета, иммуносупрессанты, 
инфекция, острый некроз сетчатки, грибкового эндоф-
тальмит, фотолазерная коагуляция, лечение.

Болезнь Бехчета – окклюзионный васкулит неизвестной 
этиологии, поражающий несколько систем органов. Окуло-
бехчет встречается примерно у 70% пациентов, у 25% из 
которых может привести к потере зрения из-за развивающе-
гося увеита. Для лечения болезни Бехчета применяют корти-
костероиды, иммуномодуляторы, антиметаболиты, биологи-
ческие препараты, длительное применение которых может 
привести к развитию многочислленых серьезных осложне-
ний (инфекции (вирусные, бактериальные, грибковые)). 

У пациентки, находящейся на амбулаторном наблюдении 
в офтальмологическом центре имени С.В. Малаяна с 2012 
года, в результате длительного приема иммуносупрессантов 

(преднизолон, имуран, циклоспорин) развилась как вирусная 
(острый некроз сетчатки), так и грибковая (грибковый эндо-
фтальмит) инфекция. Для лечения проведено ограничение 
зоны некроза методом фотолазерной коагуляции и назначе-
но лечение грибкового эндофтальмита (амфотерицин, флу-
коназол, нестероидные противовоспалительные глазные 
капли и таблетки итраконазола). Рецидива инфекционного 
процесса не зафиксировано. Состояние пациента удовлетво-
рительное. 

Таким образом, можно отметить, что медикаментозное 
лечение болезни Бехчета может привести к иммуносупрес-
сии и, как следствие, развитию инфекционного процесса, ко-
торый, в свою очередь, может привести к ухудшению зрения 
и даже потере органа зрения. Поэтому своевременная и пра-
вильная диагностика и лечение чрезвычайно важны.

S U M M AR Y

COMPLICATIONS OF BEHCET’S DISEASE TREATMENT
Martirosyan S.¹,², Ginoyan O.¹,², Galstyan N.², Baleyan S.², Sahakyan Q.¹,², Hovakimyan A.¹,², Miroyan H.1

¹ Malayan Ophthalmological Center, Yerevan, Armenia
² Heratsi Yerevan State Medical University, Yerevan, Armenia

Keywords: Behcet’s disease, immunosuppressants, infections, 
acute retinal necrosis, fungal endophthalmitis, laser photocoag-
ulation, treatment.

Behcet’s disease is an occlusive vasculitis of unknown etiol-
ogy affecting multiple organ systems. Ocular Behcet’s disease 
occurs in about 70% of patients, of which up to 25% can lead to 
vision loss due to developing uveitis.

Corticosteroids, immunomodulators, antimetabolites, and bi-
ological drugs are used to treat Behcet’s disease, the long-term 
use of which can lead to the development of numerous serious 
complications (infections (viral, bacterial, fungal)).

A female patient, who has been receiving outpatient care at 
the Eye Center after S.V. Malayan since 2012, developed both 
viral (acute retinal necrosis) and fungal (fungal endophthalmitis) 

infection as a result of long-term use of immunosuppressants 
(prednisolone, azathioprine (Imuran), cyclosporine). For treat-
ment, the necrosis zone was limited by laser photocoagulation 
and fungal endophthalmitis treatment was prescribed (ampho-
tericin, fluconazole, nonsteroidal anti-inflammatory eye drops, 
and itraconazole tablets). No recurrence of the infectious pro-
cess has been observed. The patient’s condition is satisfactory.

Therefore, we can note that drug treatment of Behcet’s dis-
ease can lead to immunosuppression and, consequently, the 
development of an infectious process, which, in turn, can lead 
to loss of visual acuity and even of the visual organ. Therefore, 
timely and correct diagnosis and treatment are extremely im-
portant.



14 ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2025

ՀՏԴ ` 618.1-006:618.2

ԳԻՆԵԿՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՈՒՌՈՒՑՔԱԲԱՆՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ՀՂԻՈՒԹՅՈՒՆ
Մկրտչյան Ռ.Ա.,Ղարդյան Գ.Կ., Աբրահամյան Լ.Ռ. ,Աբրահամյան Ռ.Ա. 
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Ստացված է` 29.08.2025, գրախոսված է` 17.09.2025, ընդունված է` 30.10.2025

Բանալի բառեր՝ հղիություն, գինեկոլոգիական 
քաղցկեղներ, օնկոֆերտիլիտետ, քիմիաթերապիա, ճա-
ռագայթային թերապիա։ 

Գինեկոլոգիական օնկոֆերտիլիտետը նե-
րառում է գինեկոլոգիական նորագոյացությունների 
ախտորոշումն ու բուժումը հղիության ընթացքում, 
ինչպես նաև պտղաբերության պահպանումը 
գինեկոօնկոլոգիական հիվանդների շրջանում։ 
Հղիության ընթացքում չարորակ գինեկոլոգիա-
կան ուռուցքների ախտորոշումն ու բուժումը լուրջ 
մարտահրավերներ են, քանի որ անհրաժեշտ է միա-
ժամանակ հաշվի առնել թե՛ ուռուցքի վերահսկման և 
թե՛ մոր ու պտղի անվտանգությունը։ Բացի դրանից, 
ուռուցքային որոշ մարկերներ կարող են փոփոխվել 
հղիության ժամանակ ի հայտ եկող ֆիզիոլոգիա-
կան կամ ախտաբանական փոփոխությունների 
հետևանքով։ Այդ իսկ պատճառով, հղիության 
ընթացքում, օրինակ, ձվարանների ուռուցքների 
ախտորոշման և բուժման գործընթացում դրանց կի-
րառման դերը սահմանափակ է։ Ավելին՝ արգանդի 
շարունակական մեծացումը և հղիության ընթացքում 
առաջացող ֆիզիոլոգիական փոփոխությունները ևս 
ավելի են բարդացնում ախտորոշումն ու բուժումը [27]: 

Աշխատանքի նպատակն է ներկայացնել 
հղիության ընթացքում դրսևորվող սեռական 
օրգանների բարորակ և չարորակ նորագո-
յացությունները, հղիության ընթացքում դրանց ունե-
ցած կլինիկական դրսևրումների, ախտորոշման, 
վարման և կանխատեսման առանձնա-
հատկությունները՝ հիմնվելով միջազգային մասնագի-
տական գրականության և ժամանակակից կլինիկա-
կան ուղեցույցների վրա։ 

Քաղցկեղը բարդացնում է մոտավորապես 
յուրաքանչյուր 1000-րդ հղիությունը։ Վերջին 
տասնամյակների ընթացքում նկատվում է ծնելիության 

ցուցանիշի կայուն աճ 30 տարեկանից մեծ կանանց 
շրջանում։ Միաժամանակ հաշվի առնելով, որ չարո-
րակ նորագոյացությունների շատ տեսակների տա-
րածվածությունը սկսում է ավելանալ կյանքի չորրորդ 
տասնամյակից, հղիության ընթացքում քաղցկեղի 
հազվադեպ և բարդ դեպքերը դարձել են համեմատա-
բար ավելի հաճախադեպ։ Գինեկոլոգիական չարորակ 
ուռուցքները, ինչպես նաև կրծքագեղձի և արյան հա-
մակարգի ուռուցքները ամենահաճախ ախտորոշվող 
օնկոլոգիական հիվանդություններն են հղիության 
ընթացքում [14]:

Հղիության ընթացքում հայտնաբերվող 
գինեկոլոգիական ուռուցքները հաճախ հազվադեպ 
տեսակներ են, և դրանց մորֆոլոգիական առանձնա-
հատկությունները կարող են փոխվել հղիության 
ազդեցությամբ։ Այդ պատճառով ցանկալի է նմուշը բոլոր 
դեպքերում ուղարկել բարձրորակ ախտահյուսվածքա-
բանական հետազոտության, քանի որ այդ ախտա-
հարումները կարող են սխալմամբ գնահատվել որպես 
չարորակ: Հղիության կամ հետծննդյան շրջանում որոշ 
հազվադեպ ոչ նեոպլաստիկ (պսևդոնեոպլաստիկ) 
ձվարանային ախտահարումներ կարող են նմա-
նակել ուռուցքներին, մասնավորապես սեռական 
ձգանի հենքի ուռուցքներին։ Հղիության ընթացքում 
հայտնաբերված գինեկոլոգիական չարորակ նորագո-
յացության դեպքում ծննդաբերությունից հետո ընկերքը 
ևս անհրաժեշտ է ուղարկել ախտահյուսվածաբանա-
կան հետազոտության [3]։ 

Հղիության ընթացքում առաջացած քաղցկեղն 
արդյունավետ բուժելու համար անհրաժեշտ է ինչպես 
նեղ մասնագիտացում, այնպես էլ բազմամասնագի-
տական համագործակցություն։ Այս վիճակը հաճախ 
ունի լուրջ հոգեբանական ներգործություն, որը կարող 
է բացասաբար անդրադառնալ ինչպես հղիին, այնպես 
էլ բուժանձնակազմին, և նույնիսկ հանգեցնել լրացուցիչ 
բժշկական բարդությունների։

Հավելումների բարորակ և չարորակ նորագո-
յացություններ

Հավելումների նորագոյացությունները հայտնա
բերվում են հղիությունների 2–5%-ում, սակայն 
պահպանվում են միայն 0,7–1,4%-ի դեպքում։ 
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Դրանք հիմնականում անախտանիշ են և պատա-
հաբար հայտնաբերվում են ուլտրաձայնային հե-
տազոտությամբ։ Հղիների շրջանում հավելումների 
նորագոյացությունների միայն 2–5% դեպքերն են չարո-
րակ [6,14]։ 

Ձվարանի բարորակ նորագոյացություններ
Ձվարանային բարորակ գոյացությունների տարբե-

րակիչ ախտորոշումը բավական ընդգրկուն է և նման 
է ոչ հղիների դեպքում դրսևորվող տարբերակներին, 
սակայն ներառում է նաև գոյացություններ, որոնք 
հատուկ են հղիությանը։ Ինչպես ոչ հղիների, այնպես 
էլ հղիների դեպքում պետք է գնահատվի ձվարանի նո-
րագոյացությունը, որի հիմնական նպատակն է որոշել, 
թե արդյոք բարորակ է, ունի՞ չարորակացման հավա-
նականություն, և կա՞ արդյոք անհետաձգելի վիճակ, որի 
դեպքում անհրաժեշտ է իրականացնել անհետաձգելի 
բուժում [9]։

Ֆունկցիոնալ կիստաների ավելի քան 90%-ը 
հղիության ընթացքում ապաճում է։ Գոյացության չափը 
հակադարձ հարաբերության մեջ է ռեզորբցիայի հավա-
նականության հետ և ուղղակի՝ բարդությունների ռիսկի 
հետ։ 

Հասուն տերատոմաները հերմինոգեն ուռուցքների 
մեջ ամենահաճախադեպն են։ Ուլտրաձայնային հե-
տազոտությամբ դրանք սովորաբար միախոռոչ են, տա-
րասեռ, պարունակում են ճարպային, պինդ և կալցիֆի-
կացված բաղադրիչներ։ Ի տարբերություն այլ բարորակ 
կիստաների՝ հասուն տերատոմաները սովորաբար 
պահպանվում են հղիության ամբողջ ընթացքում, սա-
կայն հազվադեպ են մեծանում [14]։

Էնդոմետրիոմաները (էնդոմետրիոիդային կիստա) 
ուլտրաձայնային պատկերում վիզուալիզացվում են 
որպես համասեռ զանգվածներ։ Դրանք կարող են լինել 
բազմախոռոչ, սակայն չցուցաբերել այլ կասկածելի 
հատկանիշներ (օրինակ՝ ներքին անոթավորում կամ 
ներպատային հանգույցներ)։ Առաջին եռամսյակում 
ախտորոշված 53 էնդոմետրիոմայի դեպքերի 
շարքում հայտնաբերվել է, որ երկրորդ եռամսյակում 
կրկնակի ուլտրաձայնով 24%-ը մեծացել է, 27%-ը 
մնացել է անփոփոխ, 34%-ը փոքրացել է, իսկ 15%-ը՝ 
ամբողջությամբ վերացել։ Միայն 10 դեպքում (19%) 
է հղիության ընթացքում իրականացվել կիստայի հե-
ռացում [4]։ Էնդոմետրիոմաների գեղձային բաղադրիչը 
հղիության ընթացքում պրոգեստերոնի ազդեցությամբ 
կարող է ենթարկվել դեցիդուալիզացիայի (լորձի 
կուտակման, անոթավորման ավելացման), որով 
և կարող է նմանվել ձվարանի չարորակ նորագո-
յացություններին։

Սերոզ և մուցինոզ ցիստադենոմաները կարող 
են դրսևորվել որպես միախոռոչ կամ բազմախոռոչ 
կիստաներ։ Սերոզ կիստաները սովորաբար անէխոգեն 
են, մինչդեռ լորձային կիստաներն ունեն ցածր 
էխոգենություն։ Ցիստադենոմաները սովորաբար 
չափերով մեծանում են հղիության ընթացքում, բայց 
չարորակի վերափոխումը հազվադեպ է [9]։ 

Հղիության հետ ասոցիացված բարորակ նորագո-
յացություններ

Առաջին անգամ 1965 թվականին նկարագրված 
լ յուտեոման բարորակ, հիպերպլաստիկ ռեակցիա է, 
որն առաջանում է տեկա-լ յուտեինային բջիջներից։ 
Այն կարող է հասնել մինչև 15 սմ չափսի և մոտ 20% 
դեպքերում լինել երկկողմանի։ Լյուտեոմաները սովորա-
բար ներկայացված են որպես բազմակի, լավ սահմա-
նագծված, կոշտ հանգույցներ։ Այս գոյացությունները 
հաճախ ուղեկցվում են արյան մեջ տեստոստերոնի և 
այլ անդրոգենների մակարդակի բարձրացմամբ, որը 
մոր մոտ կարող է առաջացնել հավել յալ մազակալում 
կամ վիրիլիզացիայի այլ նշաններ հղիության երկրորդ 
կեսում, ընդ որում՝ նման հղիներից ծնված աղջիկների 
կեսի դեպքում ևս կարող են ի հայտ գալ վիրիլիզացիայի 
ախտանշաններ։ Չնայած լ յուտեոմաները արտաքինից 
կարող են հիշեցնել չարորակ նորագոյացություններ, 
սակայն սովորաբար ինքնուրույն անհետանում են 
ծննդաբերությունից հետո, ուստի վիրահատական մի-
ջամտության անհրաժեշտություն սովորաբար չի առա-
ջանում։

Տեկա-լ յուտեինային կիստաները հանդես են 
գալիս որպես բազմակի, բարակ պատերով, հեղուկով 
լցված գոյացություններ, որոնք առաջանում են այն 
դեպքերում, երբ մարդու խորիոնային գոնադոտրոպինի 
մակարդակը բարձր է (օրինակ՝ բազմապտուղ 
հղիություն, հղիության տրոֆոբլաստիկ հիվանդություն, 
պտղի հիդրոպսով բարդացած հղիություն)։ Սովորա-
բար այդ կիստաները նույնպես հետծննդյան շրջանում 
հետ են զարգանում, և վիրահատություն կատարվում է 
միայն սուր բարդությունների դեպքում [25]։

Հավելումների նորագոյացություններ ունեցող կա-
նանց մեծ մասը անախտանիշ է, և սովորաբար պատա-
հականորեն հայտնաբերվում են հղիության առաջին և 
երկրորդ եռամսյակում։ 

Ախտանիշներով դրսևորվելու դեպքում դրանք 
կարող են լինել ոչ յուրահատուկ՝ որովայնի կամ մեջքի 
ցավ, փորկապություն, որովայնի չափերի մեծացում, 
դիզուրիկ երևույթներ, սակայն պետք է նշել, որ այս 
ախտանիշներն ունեն ախտորոշիչ ցածր արժեք, 
քանի որ սրանք հաճախ առկա են չբարդացած 
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հղիությունների դեպքում։ Կլինիկորեն հավելումների 
նորագոյացությունները կարող են դրսևորվել նաև 
սուր որովայնի պատկերով՝ պայմանավորված 
արյունահոսությամբ կամ ոլորմամբ։ Նորագոյացության 
ոլորումն ունի ավելի բարձր հաճախականություն, 
որի համար որպես ռիսկի գործոն առանձնացվում է 
հղիության ժամկետը (60% դեպքերում կատարվում 
է հղիության 10-17 շաբաթականում) և գոյացության 
չափը [4, 9]։ 

Այսպիսով, հղիության ընթացքում ձվա-
րանի նորագոյացությունների վարումը կարող 
է լինել պահպանողական` անախտանիշ և թույլ 
ախտանիշների դեպքերում, և վիրաբուժական՝ նո-
րագոյացությունը պատռվելու, արյունահոսելու և 
ոլորվելու դեպքում։ 

Ձվարանի չարորակ նորագոյացություններ 
Ըստ ուռուցքային գծի՝ ձվարանի չարորակ 

ուռուցքները կարող են լինել առաջնային չարո-
րակ ուռուցքներ, իսկ հազվադեպ՝ մետաստատիկ 
ուռուցքներ։ 

Էպիթելային չարորակ նորագոյացությունները 
կազմում են ձվարանի՝ հղիների շրջանում դրսևորվող 
բոլոր չարորակ նորագոյացությունների մոտ 50%-ը, 
ընդ որում՝ 50%-ը ունի չարորակության ցածր ներուժ 
(նախկինում կոչվում էր սահմանային), իսկ մյուս կեսը 
ինվազիվ է։

Հերմինոգեն չարորակ ուռուցքները կազմում են 
ձվարանի՝ հղիության ընթացքում առաջացող բոլոր 
չարորակ նորագոյացությունների մոտ 1/3-ը, ընդ որում՝ 
1/3-ը դիսհերմինոմաներն են, իսկ մնացածը կազմում 
են էնդոդերմալ սինուսի ուռուցքները, անհաս տե-
րատոմաները և խառը հերմինոգեն ուռուցքները։ Այս 
խմբի չարորակ ուռուցքները սովորաբար միակողմանի 
են, թեև դիսհերմինոման դեպքերի մոտ 10-15%-ում 
երկկողմանի է։

Սեռական ձգանի հենքի ուռուցքներից հղիության 
ընթացքում առավել հաճախադեպ տեսակը՝ մոտ 50%, 
հատիկաբջջային ուռուցքն է, 1/3-ը Սերտոլի-Լեյդիգի 
բջջային ուռուցքներն են, իսկ մնացածը կազմում են 
չդասակարգված ուռուցքները։ 

Այս խմբի ուռուցքները հաճախ միակողմանի 
են և մոտ 10-15% դեպքերում արտազատում են 
անդրոգեններ՝ հանգեցնելով վիրիլիզացիայի։ Չնա-
յած այս ուռուցքները էստրոգններ ևս արտազատում 
են, սակայն հիպերէստրոգենային վիճակի կլինի-
կական դրսևորումները հաճախ քողարկվում են 
հղիության ընթացքում արդեն իսկ բարձր էստրոգենի 
կոնցենտրացիայով [9]։

Արգանդի բարորակ և չարորակ նորագոյացություններ
Արգանդի լեյոմիոմաները (հայտնի են նաև որպես 

միոմաներ կամ ֆիբրոիդներ) վերարտադրողական 
տարիքի կանանց շրջանում ամենատարածված բարո-
րակ ուռուցքներն են և դրսևորվում են հղիությունների 
մոտ 10–20% դեպքերում։ Քանի որ վիրահատա-
կան միջամտությունը հղիության ընթացքում ունի 
արյունահոսության և պտղի կորստի ռիսկ, ուստի 
անախտանիշ նորագոյացությունները սովորաբար 
ենթարկվում են հսկողության։

Չնայած արագ աճող միոմաների դեպքում լեյոմիո-
սարկոմա զարգանալու հավանականությունը շատ 
փոքր է՝ մոտ 0,27%, դեռևս գոյություն չունեն հստակ և 
վստահելի նախավիրահատական մեթոդներ՝ բարորակ 
ուռուցքը չարորակից տարբերելու համար։ Մագնի-
սառեզոնանսային շերտագրությամբ (ՄՌՇ) կարող են 
դիտվել որոշ առանձնահատկություններ՝ ոչ հստակ 
սահմաններ, կալցիֆիկատների բացակայություն կամ 
ներուռուցքային արյունազեղումներ, որոնք կարող 
են վկայել չարորակացման մասին, սակայն չունեն 
ախտորոշիչ արժեք [7,15]։

Հղիության ընթացքում ախտորոշված արգանդի 
սարկոմայի 15 դեպքի հետազոտության արդյունքում 
առավել հաճախադեպ կլինիկական դրսևորումները 
եղել են հեշտոցային արյունահոսությունը (մոտ 
40% դեպքերում) և որովայնի ցավերը (33%)։ Հի-
վանդների մեծ մասը վիրահատվել է հղիության 
երրորդ եռամսյակում կամ ծննդաբերությունից հետո։ 
Հղիության ընթացքում հայտնաբերված սարկոմայի 
դեպքում միջին ապրելիությունը գնահատվում է շուրջ 
1,5 տարի [18]։

Լրիվ բշտիկային զանգվածի համակցումը կենսունակ 
պտղի հետ (CHCF syndrome)

Լրիվ բշտիկային զանգվածի միաժամանակ 
զարգացող սաղմով համակցված դեպքերը չափազանց 
հազվադեպ են, հաճախականությունը գնահատվում 
է յուրաքանչյուր 10,000–100,000 հղիությունից մեկի 
հարաբերությամբ։ Այս վիճակին բնորոշ կլինիկական 
նշանները շատ նման են լրիվ բշտիկային զանգվածի 
դասական դեպքերին՝ ներառյալ արգանդի չափի 
անհամապատասխանությունը հղիության ժամկետին 
և հեշտոցային արյունահոսությունը [23, 26]։

Հղիության պահպանումը հնարավոր է այն 
դեպքերում, երբ սաղմն ունի նորմալ կարիոտիպ ու 
կառուցվածք, չկան վաղ զարգացող պրեէկլամպսիայի 
նշաններ, և մարդու խորիոնային գոնադոտրոպինի մա-
կարդակը ցուցաբերում է նվազման միտում [8]։
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Էնդոմետրիումի քաղցկեղ
Միջազգային մասնագիտական գրականության 

մեջ նկարագրված է հղիության ընթացքում կամ անմի-
ջապես դրանից հետո ախտորոշված էնդոմետրիումի 
քաղցկեղի մոտ 25 դեպք։ Դրանցից 16-ի դեպքում 
ախտորոշումը կատարվել է հղիության առաջին 
եռամսյակում հղիությունն ընդհատելուց հետո, 9 
դեպքում՝ ծննդաբերությունից հետո մինչև 14 ամսվա 
ընթացքում, իսկ մեկ դեպքում պատահաբար է 
հայտնաբերվել պլացենտայի սերտաճման պատճառով 
կատարված հիստերէկտոմիայի ժամանակ [22]։

Եթե էնդոմետրիումի քաղցկեղը ախտորոշվում 
է կնոջ մոտ հղիությունը հաստատելուց հետո, ապա 
հաշվի առնելով, որ ախտաբանական պրոցեսն 
ընդգրկում է հենց արգանդը, հնարավոր չէ իրա-
կանացնել բուժում՝ միաժամանակ պահպանելով 
հղիությունը։

Վուլվայի և հեշտոցի քաղցկեղները հղիության 
ընթացքում խիստ հազվադեպ են: Հղիության ժա-
մանակ վուլվայի քաղցկեղի առաջացման մասին մի-
ջազգային մասնագիտական գրականության մեջ 
ընդհանուր առմամբ 40-ից քիչ դեպք է նկարագրված, 
իսկ հղիության ժամանակ հեշտոցի ինվազիվ 
առաջնային քաղցկեղի արձանագրված դեպքերը մինչ 
այժմ սահմանափակվում են ընդամենը 12 դեպքի 
հաղորդմամբ [2]։ 

Արգանդի պարանոցի քաղցկեղ
Արգանդի պարանոցի քաղցկեղը հղիության 

ընթացքում ամենատարածված գինեկոլոգիական չարո-
րակ ուռուցքն է, թեև այն հազվադեպ է՝ դրսևորվելով 
մոտավորապես 0,1-12 դեպքում յուրաքանչյուր 
10,000 հղիությունից։ Արգանդի վզիկի ներէպիթելային 
նեոպլազիայի (CIN) հաճախականությունը նույնպես 
փոքր է՝ 1,3-ից 2,7 դեպք 1000 հղիությունից։ Հի-
վանդության հազվադեպ բնույթն ու բազմաթիվ բարդ 
գործոններ բուժման ստանդարտացումը դարձնում են 
բարդ խնդիր։

Բուժումն իրականացնելու համար անհրաժեշտ 
է խիստ զգուշավորություն ցուցաբերել։ Թերևս սա 
է ամենադժվարը հղիության ընթացքում քաղցկեղի 
բուժման դեպքերում։ Խոշոր հետազոտությունների 
սակավության պատճառով բուժման առաջարկները 
հիմնված են հիմնականում փոքր քանակության 
դեպքերի վերլուծության և փորձագետների կարծիքի 
վրա։ Բուժման պլանը կազմելիս անհրաժեշտ է 
քննարկել մի շարք գործոններ՝ ուռուցքի հյուսվածա-
բանական տեսակը, հիվանդության փուլը, ավշային 
հանգույցների վիճակը, հղիության ժամկետը, հնա-

րավոր բարդությունները, ինչպես նաև կինը և նրա 
զուգընկերը պետք է ներգրավված լինեն որոշում կա-
յացնելու գործընթացում՝ հաշվի առնելով հղիության 
պահպանման կամ ընդհատման ցանկությունը [13]։

Հղիության ընթացքում արգանդի պարանոցի 
քաղցկեղի ախտանշանները հիմնականում նման 
են հղիությունից դուրս դիտվողներին։ Ամենա-
տարածված ախտանիշը անցավ և տարբեր 
ինտենսիվության կոնտակտային արյունահոսությունն 
է: Այլ ախտանիշներից է ջրային, տհաճ հոտով կամ 
թարախային բնույթի արտադրությունը։ Այս նշանները 
հաճախ կարող են շփոթության պատճառ լինել, քանի 
որ նմանվում են հղիության որոշ բարդություններին։ 
Դա կարող է հանգեցնել ախտորոշման ուշացման, 
հատկապես երբ հիվանդության նկատմամբ կասկածը 
քիչ է։ Հիվանդության ուշ փուլերում կարող են առա-
ջանալ կոնքի կամ մեջքի ստորին հատվածի ցավեր, 
ինչպես նաև մարսողական կամ միզային համա-
կարգի գանգատներ, որոնք նույնպես կարելի է շփոթել 
հղիության ընթացքում հաճախադեպ գանգատների 
հետ։

Հղիների մոտ 5%-ի դեպքում կարող են արձա-
նագրվել արգանդի պարանոցի բջջաբանական 
շեղումներ: Շատ կանանց համար հղիությունը կարող 
է առաջին կամ միակ հնարավորությունը լինել պա-
րանոցի քաղցկեղի կանխարգելիչ զննություն անցնելու 
համար, իսկ ինչպես հայտնի է, տվ յալ հիվանդությունն 
առավել հաճախ է ախտորոշվում այն կանանց դեպքում, 
ովքեր երբևէ զննություն չեն անցել կամ ենթարկվել են 
անբավարար հետազոտությունների [19]։

Հղիության ընթացքում պարանոցի հեշտո-
ցային մասից նմուշ ստանալու նախընտրելի գործիքը 
«ավելանման» (broom type) խոզանակն է։ Իսկ պա-
րանոցային խողովակից խոզանակով նմուշառումը 
խորհուրդ չի տրվում։ Հեշտոցային նմուշից մարդու 
պապիլոմավիրուսի (HPV) թեստավորումը հղիության 
ընթացքում հակացուցված չէ, ուստի կարելի է 
ընտրություն կատարել: Բարձր աստիճանի տափա-
կաբջջային ներէպիթելային ախտահարում (H-SIL) 
հայտնաբերելու դեպքում հղիության ընթացքում 
խորհուրդ է տրվում ցուցաբերել պահպանողական 
մոտեցում։ Կոլպոսկոպիան սովորաբար իրակա-
նացվում է ինվազիվ պարանոցի քաղցկեղը բացառելու, 
նախաքաղցկեղային փոփոխությունները հաստատելու 
և հղի կնոջը հղիության պահպանման անվտանգ լինելը 
հավաստիացնելու համար:

Հղիության ընթացքում ախտորոշված H-SIL-ի 
բուժումը կարող է հետաձգվել մինչ ծննդաբերություն, 
քանի որ ներէպիթելային ախտահարման վե-
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րափոխումը ինվազիվ քաղցկեղի հղիության 
ընթացքում շատ հազվադեպ է՝ կազմելով դեպքերի 
ընդամենը 0-3%-ը, իսկ նման դեպքերի գերակշիռ 
մասում ախտահարումը միկրոինվազիվ բնույթի 
է և արդյունավետորեն բուժվում է։ Բացի դրանից 
մետա-վերլուծական տվ յալները ցույց են տալիս, որ 
այն կանայք, ովքեր հղիության ընթացքում ենթարկվել 
են CIN բուժման, ունեն վաղաժամ ծննդաբերության և 
պտղաջրերի վաղաժամ արտահոսքի ավելի մեծ ռիսկ: 
Ծննդաբերությունից հետո CIN-ի հետզարգացումը ևս 
բավականին տարածված երևույթ է [10, 20, 28]։

Չարորակ նորագոյացությունների բուժումը 
հղիության ընթացքում

Մայրական քաղցկեղով բարդացած 
հղիությունները մեծ ռիսկ են պարունակում և պետք է 
հսկվեն բազմամասնագիտական թիմի կողմից՝ բարձր 
ռիսկի մանկաբարձական բաժանմունքներում։ 

Հղիության ընթացքում քաղցկեղ ունեցող հղիների 
մանկաբարձական արդյունքները համեմատելով 
նորմալ հղիությունների արդյունքի հետ՝ ավելի հաճա-
խադեպ են վաղաժամ ծննդաբերությունները, պտղի 
ներարգանդային աճի հապաղումը և պտղի կորուստը։ 

Վարման պլանը և բուժման եղանակի ընտրությունը 
պետք է խիստ անհատականացնել և քննարկել հղիի և 
նրա հարազատների հետ, պետք է դիտարկել և տեղե-
կացնել պտղի թունավորման հնարավոր ռիսկը և 
բուժման անբարենպաստ հետևանքները, նորածնին 
խնամելու կանխատեսումը և կարողությունները, 
ինչպես նաև բուժման ազդեցությունը հետագա 
պտղաբերության վրա [9]։ 

Քիմիաթերապիա
Հղիության ընթացքում քիմիաթերապիայի իրա-

կանացումը մտահոգություններ է առաջացնում, քանի 
որ այն ազդում է արագ բազմացող բջիջների վրա, իսկ 
աճող պտուղը արագ զարգացող բջջային զանգված է։ 

Հղիության ընթացքում կիրառվող քիմաթե-
րապևտիկ դեղամիջոցների մեծ մասը, ըստ ԱՄՆ 
սննդի և դեղերի վարչության (FDA) դասակարգման, 
համապատասխանում է D կատեգորիային․ կան 
ապացույցներ պտղի վրա ունեցած վնասի մասին, սա-
կայն կարող են կիրառվել բացառիկ դեպքերում [9]: 

Քիմիաթերապիան պտղի վրա կարող է ազդել 
ուղղակի և անուղղակի։ Անգամ օրգանոգենեզից հետո 
իրականացված քիմիաթերապիան կարող է վնասա-
կար ազդեցություն ունենալ պտղի աչքերի, սեռական 
օրգանների, արյունաստեղծ համակարգի և կենտրո-
նական նյարդային համակարգի վրա։ Մոր և պտղի 

ոսկրածուծի ճնշումը կարող է հանգեցնել անեմիայի, 
որը խոչընդոտ է պտղի բնականոն աճի համար։ Բացի 
դրանից, քիմիաթերապիայով պայմանավորված 
ախորժակի կորուստը մոր դեպքում կարող է առա-
ջացնել սննդային անբավարարություն, որը նույնպես 
կարող են բացասաբար ազդել պտղի զարգացման վրա։

Մասնագիտական գրականության մեջ նկա-
րագրված են հղիության ընթացքում ինչպես 
ադյուվանտ, այնպես էլ նեոադյուվանտ քիմիաթե-
րապիայի կիրառման մասին։ Որոշ չարորակ 
ուռուցքների դեպքում, օրինակ՝ կրծքագեղձի 
քաղցկեղի, հնարավոր է նաև վիրահատական մի-
ջամտություն՝ առանց հղիության ընդհատման, 
իսկ քիմիաթերապիան կարող է կիրառվել որպես 
ադյուվանտ բուժում։ Շատ ավելի բարդ իրավիճակ է 
առաջանում ձվարանի կամ արգանդի պարանոցի չարո-
րակ ուռուցքների դեպքում, քանի որ դրանց հիմնական 
բուժման մեթոդներն են աբդոմինալ հիստերէկտոմիան 
և երկկողմանի սալպինգո-օօֆորէկտոմիան: Այսպիսի 
դեպքերում նեոադյուվանտ քիմիաթերապիան դի-
տարկվում է որպես այլընտրանք՝ հնարավոր դարձնելով 
բուժումը՝ միաժամանակ պահպանելով հղիությունը, 
իսկ վիրահատական միջամտությունները կարող են 
իրականացվել ծննդաբերությունից հետո, կամ կարելի 
է իրականացնել վաղ կեսարյան հատում, երբ պտղի 
անհասությամբ պայմանավորված բարդությունների 
ռիսկը նվազագույնն է [1]։

Մինչ օրս իրականացված մի շարք հե-
տազոտություններ ցույց են տվել, որ քիմիաթե-
րապիայից հետո ծնված երեխաների մեծ մասի 
զարգացումը խանգարված չէ: Այնուամենայնիվ, 
մասնագետները նշում են, որ անհրաժեշտ են երկարա-
ժամկետ հետևողական ուսումնասիրություններ՝ հե-
տագա ռիսկերը լիարժեք գնահատելու համար [12]։ 

Հղիության ընթացքում յուրաքանչյուր քիմիաթե-
րապևտիկ ցիկլից առաջ անհրաժեշտ է մանկա-
բարձ-գինեկոլոգի կողմից մոր և պտղի առողջության, 
ինչպես նաև վաղաժամ ծննդաբերության ռիսկի գնա-
հատում։ Քիմիաթերապիայի ռեժիմի ընտրությունը 
հղիների, ինչպես ոչ հղի բուժառուների դեպքում 
պետք է հիմնվի ուռուցքի տեսակի և տարածման 
աստիճանի վրա, օրինակ՝ էպիթելային ձվարանային 
քաղցկեղ՝ պակլիտաքսել/կարբոպլատին յուրաքանչյուր 
3 շաբաթը մեկ, ոչ էպիթելային ձվարանային քաղցկեղ՝ 
բլեոմիցին/էտոպոզիդ/ցիսպլատին կամ էտոպոզիդ/
ցիսպլատին կամ պակլիտաքսել/կարբոպլատին՝ 
յուրաքանչյուր 3 շաբաթը մեկ, արգանդի պարանոցի 
քաղցկեղ՝ պակլիտաքսել/կարբոպլատին՝ շաբաթական 
կամ յուրաքանչյուր 3 շաբաթը մեկ։
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Ստանդարտ բուժման ռեժիմներում կարող 
են իրականացվել որոշ փոփոխություններ՝ ըստ 
պտղի վրա հնարավոր թունավոր ազդեցության․ 
քիմիաթերապևտիկ դեղամիջոցները, պայմա-
նավորված ֆարմակոդինամիկ և ֆարմակոկինետիկ 
հատկություններով, որոշ չափով թափանցում են 
պլացենտար պատնեշով։ Պլատինային խմբի դե-
ղամիջոցները, հատկապես ցիսպլատինը, կարող են 
նորածնի լսողության խանգարումների պատճառ 
դառնալ։ Այդ պատճառով գերադասելի է գինեկոլոգիա-
կան չարորակ հիվանդությունների դեպքում կի-
րառել կարբոպլատին, բացառությամբ հերմինոգեն 
ուռուցքների, որոնց բուժման համար ցիսպլատին 
պարունակող ռեժիմներն առավել արդյունավետ են [3]։

Ըստ Եվրոպական օնկոգինեկոլոգների միության 
(ESGO) վերջին ուղեցույցների՝ քիմիաթերապիան 
խորհուրդ չի տրվում մինչև հղիության 12-րդ շաբա-
թականը, հատկապես հղիության առաջին չորս շա-
բաթների ընթացքում պտղի վրա ցիտոտոքսիկ դե-
ղամիջոցների ազդեցությունը հանգեցնում է «ամեն ինչ 
կամ ոչինչ» ֆենոմենի [16]։ 35 շաբաթականից հետո 
երեքշաբաթյա ռեժիմով, իսկ 36 շաբաթականից հետո 
շաբաթական ռեժիմով քիմիաթերապիա չպետք է իրա-
կանացնել, չնայած այս ժամկետներում տերատոգենեզի 
ռիսկը փոքր է, մեծ է արյունաստեղծ համակարգի 
ճնշման՝ միելոսուպրեսիայի և նորածնի թունավորման 
ռիսկը։ Վերջինս պայմանավորված է նորածնի լ յարդի 
և երիկամի կողմից դեղերի արտազատման ցածր մա-
կարդակով։ Քիմիաթերապիայի դեղաչափերը պետք 
է լինեն նույնը, ինչ ոչ հղիների դեպքում՝ հաշվարկված 
մայրական իրական քաշի հիման վրա։ 

Քաղցկեղի համակարգային բուժման մեկնարկից 
առաջ և բուժման ընթացքում անհրաժեշտ է անցկացնել 
ստանդարտ կլինիկական հետազոտություններ 
բուժառուի վիճակը գնահատելու համար, օրինակ՝ 
մայրական էխոկարդիոգրաֆիա՝ անտրացիկլիններ կի-
րառելու դեպքում, թոքերի ֆունկցիոնալ թեստավորում՝ 
բլեոմիցինով բուժման ժամանակ, ոսկրածուծի 
ֆունկցիայի գնահատում։

Քիմիաթերապիայի հետևանքով առաջացած 
կողմնակի երևույթները պետք է վարվեն ըստ մի-
ջազգային և տեղային ուղեցույցների, ինչպես, օրի-
նակ՝ եթե առաջանում են կասկածներ, որ հղիության 
ընթացքում որոշակի քիմիաթերապևտիկ ռեժիմ 
կամ դեղաչափման միջակայքը կարող է մեծացնել 
նեյտրոպենիայի ռիսկը, հնարավոր է դիտարկել 
գրանուլոցիտների աճի խթանող գործոնների (G-CSF) 
կիրառումը, հեմոգլոբինն իջնելու դեպքում պետք է դի-
տարկել երկաթի պատրաստուկների, էրիթրոպոետինի 

և էրիթրոցիտար զանգվածի փոխներարկումը, առա-
ջացող սրտխառնոցն ու փսխումը կանխարգելելու 
համար հնարավոր է կիրառել օնդանսետրոն և 
մետոկլոպրամիդ, իսկ կորտիկոստերոիդների 
անհրաժեշտության դեպքում նախընտրելի է կիրառել 
մեթիլպրեդնիզոլոն կամ պրեդնիզոլոն՝ դեքսամե-
տազոնի փոխարեն [3]։ 

Ճառագայթային թերապիա
Ճառագայթային թերապիան քաղցկեղի բուժման 

հիմնական մեթոդներից մեկն է։ Սակայն այն հղիության 
ընթացքում կիրառելիս կարող է լուրջ հետևանքներ 
ունենալ ինչպես մոր, այնպես էլ պտղի առողջության 
վրա՝ պայմանավորված ճառագայթման չափաքա-
նակով, պտղի զարգացման փուլով և ճառագայթման 
ենթարկվող մարմնամասով։

Եթե ճառագայթային թերապիան իրականացվում 
է կոնքի կամ որովայնի շրջանում, ապա այն կարող է 
վնասել արգանդի կամ ձվարանների հյուսվածքները, 
որն էլ կարող է հանգեցնել ձվարանների դիսֆունկցիայի, 
արգանդի արյան շրջանառության խանգարման, 
պլացենտայի ախտաբանական ամրացման, 
պլացենտար անբավարարության։ Ուշագրավ է, որ այս 
խնդիրները կարող են ի հայտ գալ անգամ տարիներ 
անց` հաջորդ հղիության ընթացքում [17]։

Վերջին տարիներին մշակվել են ճառագայթային 
թերապիայի մեթոդներ, որոնք նվազագույնի են 
հասցնում պտղի ճառագայթումը, օրինակ՝ պրոտո-
նային թերապիան, տոմոթերապիան և IMRT 
(ինտենսիվությամբ մոդուլացված ճառագայթային 
թերապիա), որոնք հնարավորություն են տալիս 
ճշգրտորեն ուղղորդելու ճառագայթները՝ խուսափելով 
շրջակա առողջ հյուսվածքների վնասումից։

Չնայած այս ամենին՝ միջազգային ուղեցույցներում 
խորհուրդ է տրվում հղիության ժամանակ խուսափել 
ճառագայթումից, սակայն եթե բուժումն անհե-
տաձգելի է, պետք է գնահատել պտղի ստացվելիք ճա-
ռագայթման չափաքանակը, կիրառել պաշտպանիչ 
միջոցներ՝ կապարե վահաններ, ընտրել պակաս 
ռիսկային տեխնոլոգիաներ (օր.՝ պրոտոնային թե-
րապիա), բուժման պլանը քննարկել բազմամասնագի-
տական թիմով [5]։

Վիրահատական թերապիա
Նախավիրահատական շրջանում խիստ կարևոր 

է մի շարք հետազոտությունների իրականացումը՝ դի-
տարկելով դրանց առանձնահատկությունները։

Շատ դեպքերում ուլտրաձայնային հե-
տազոտությունը բավարար է որոշում կայացնելու հա-
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մար՝ իրականացնե՞լ ախտորոշիչ վիրահատություն, 
թե՞ ընտրել պարբերական ուլտրաձայնային և երբեմն 
նաև այլ ճառագայթային հետազոտություններով 
հսկողության տակ լինելու մարտավարությունը։

Մագնիսառեզոնանսային շերտագրությունն (ՄՌՇ) 
ունի փափուկ հյուսվածքների փոփոխությունները 
հայտնաբերելու հստակություն և չի ստեղծում իո-
նացնող ճառագայթում, որն անվտանգ է թե՛ մոր և թե՛ 
պտղի համար։ Այս պատճառով էլ ՄՌՇ-ն հատկապես 
օգտագործվում է լեյոմիոմաների, էնդոմետրիոմաների 
և ձվարանի նորագոյացությունները բնութագրելու 
համար, ինչպես նաև օգնում է տարբերակելու դրանք 
չարորակ նորագոյացություններից։ Այնուամե-
նայնիվ, հղիության ընթացքում սովորաբար խորհուրդ 
չի տրվում կիրառել գադոլինիում պարունակող 
կոնտրաստ նյութեր, քանի որ դրանց ազդեցությունը 
պտղի վրա դեռ լիարժեք պարզաբանված չէ։

Համակարգչային շերտագրությունից (ՀՇ) 
ցանկալի է խուսափել հղիների դեպքում, եթե հնա-
րավոր է անհրաժեշտ տեղեկատվությունը ստանալ 
այլ մեթոդներով [24]։ Կոնքի մեկ ՀՇ հետազոտության 
ժամանակ պտուղը ենթարկվում է մոտավորապես 
0,035 Գր ճառագայթման, սակայն մինչ օրս մինչև 
0,05 Գր դոզաներով ճառագայթումը չի հանգեցրել 
վիժման, բնածին արատների, աճի խանգարումների 
կամ նորածնային մահացության ռիսկի մեծացման։ 
Այնուամենայնիվ, որոշ մտահոգություններ կան՝ 
պայմանավորված մանկական քաղցկեղի հավա-
նականությամբ։ Բացի դրանից, յոդ պարունակող 
կոնտրաստ նյութերի կիրառումը կարող է ճնշել պտղի 
վահանաձև գեղձը, և հնարավորության դեպքում ևս 
պետք է խուսափել դրանցից [9]։

Հղիների դեպքում նախավիրահատական 
շրջանում սովորաբար խորհուրդ չի տրվում օնկո-
մարկերների ռուտին որոշումը, քանի որ դրանցից 
մի մասի արդյունքները դժվար է ճիշտ մեկնա-
բանել հղիության ֆոնին։ Պատճառը՝ օնկոֆետալ 
հակածիններն են, որոնք մասնակցում են պտղի 
զարգացմանը։ Հղիության ընթացքում այդ մարկերների 
մակարդակները հաճախ բարձր են և փոփոխվում են 
հղիության ժամկետին համապատասխան, նաև կարող 
են բարձրանալ պլացենտացիայի խանգարումների, 
պտղի արատների և հղիության այլ ախտա-
բանությունների (օրինակ՝ պրեէկլամպսիա, Դաունի 
համախտանիշ) դեպքում [21]։

Ի տարբերություն այլ մարկերների՝ HE4 շիճուկային 
մարկերը հղիության ընթացքում փոփոխության չի 
ենթարկվում, ուստի այն կարող է օգտակար լինել 
հղիության ընթացքում կոնքի նորագոյացությունները 

գնահատելու համար [11]։
Հղիության ընթացքում, վիրաբուժական 

օպտիմալ արդյունքներից բացի, կարևոր է մոր 
և պտղի անվտանգությունը։ Եթե վիրաբուժա-
կան միջամտությունը հնարավոր չէ իրականացնել 
հղիությունից հետո, հաշվի առնելով բարդությունների, 
պտղի կորստի ռիսկը` այն պետք է իրականացվի 
հղիության ընթացքում, խուսափելով արգանդային մի-
ջամտություններից և վնասվածքներից՝ հատկապես 
նվազագույն ինվազիվ վիրահատությունների ժամա-
նակ: 

Հղիության ընթացքում պլանային վիրա-
հատությունները պետք է պլանավորել առաջին 
եռամսյակից հետո՝ պայմանավորված մի քանի հանգա-
մանքներով․ օրգանոգենեզը հիմնականում ավարտված 
է, ուստի և տերատոգենեզի ռիսկը նվազագույնն 
է, ընկերքը ևս լիարժեք է և փոխարինել է դեղին 
մարմնին, ուստի և, օրինակ, ձվարանները հեռացնելու 
ժամանակ պրոգեստերոնի քանակի նվազումը չի 
հանգեցնում հղիության կորստին, բացի դրանից ձվա-
րանի ֆունկցիոնալ կիստաները հաճախ ներծծվում են 
այդ ժամանակահատվածում, ինչպես նաև ինքնաբեր 
վիժումները հաճախ լինում են առաջին եռամսյակում և 
սխալմամբ չեն վերագրվում վիրահատությանը։

Հղիության ընթացքում, երբ վիրահատական մի-
ջամտությունը ցուցված և հնարավոր է, լապարոտոմիկ 
վիրահատությունների փոխարեն նախընտրելի են 
նվազագույն ինվազիվ եղանակները: Հաշվի առնելով 
հղիության ընթացքում նվազագույն ինվազիվ մի-
ջամտությունների առավել անվտանգ տևողության և 
որովայնի բարձր ճնշման հետևանքների վերաբերյալ 
ապացույցներ չունենալը՝ միջամտությունները պետք 
է սահմանափակվեն ինչպես ժամանակի, այնպես էլ 
ճնշման առումով: Ըստ միջազգային փորձագետների՝ 
լապարոսկոպիկ միջամտությունը պետք է իրակա-
նացվի Հասսոնի տեխնիկայով, բարձր որակավորում 
ունեցող վիրաբույժի կողմից, միջամտության առավե-
լագույն տևողությունը պետք է լինի 90-120 րոպե, իսկ 
պնևմոպերիտոնեումը՝ 10-13 մմ ս․ս․։ Լապարոսկոպիկ 
եղանակով վիրահատությունը, սակայն, կարող է առա-
ջացնել հիպերկապնիա, արգանդի պերֆորացիա և 
արյան հոսքի նվազում ներորովայնային բարձր ճնշման 
պատճառով։

Հղիության ընթացքում գինեկոլոգիական տարբեր 
տեղակայման չարորակ նորագոյացությունների 
դեպքում ESGO-ի վերջին ուղեցույցներում կան տարբեր 
առաջարկություններ։ Մանրադիտակով զննելիս պա-
րանոցի ինվազիվ կասկածելի քաղցկեղի դեպքում 
փոքր կոնիզացիան պետք է իրականացվի առաջին 



21ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2025

եռամսյակում կամ երկրորդ եռամսյակի սկզբում, 
արգանդի պարանոցի քաղցկեղի IB1 փուլում պարզ 
տրախելէկտոմիան/մեծ կոնիզացիան կարող է իրա-
կանացվել միայն հատուկ դեպքերում, որովայնային 
տրախելեկտոմիան հղիության ընթացքում խորհուրդ 
չի տրվում, վուլվայի քաղցկեղի դեպքում ռադիկալ տե-
ղային էքսցիզիան պետք է իրականացվի անհապաղ՝ 
վիրաբուժական ազատ եզրեր ապահովելու նպա-
տակով, ձվարանի քաղցկեղի դեպքում ցիտոռեդուկտիվ 
վիրահատությունը խորհուրդ չի տրվում, պլա-
նավորված արմատական հիստերէկտոմիան խորհուրդ 
է տրվում իրականացնել կեսարյան հատումից անմի-
ջապես հետո նեղ մասնագիտացված կլինիկաներում: 

Ապացույցների բացակայության պատճառով 
ինդոցիանինի կիրառմամբ պահակ ավշային 
հանգույցների քարտեզագրումը չպետք է իրականացվի 
պարբերաբար, բայց կարող է դիտարկվել արգանդի 
պարանոցի/վուլվայի քաղցկեղի դեպքում՝ հեռանկա-
րային կլինիկական փորձարկման շրջանակներում [3, 
9]: 

Ծննդալուծման ժամկետի և եղանակի ընտրությունը
Ըստ Եվրոպական օնկոգինեկոլոգների միության 

վերջին հրապարակումների ծննդաբերությունը պետք 
է տեղի ունենա շաբաթական քիմիաթերապիայի 
վերջին կուրսից առնվազն 2 շաբաթ անց և երեքշա-
բաթյա քիմիաթերապիայի վերջին կուրսից առնվազն 
3 շաբաթ անց՝ նեյտրոպենիայի պատճառով մոր 
դեպքում հնարավոր վարակային բարդությունները 
և ծննդաբերության ժամանակ պտղի հնարավոր 
միելոսուպրեսիան կանխարգելելու համար։

Կեսարյան հատումը նախընտրելի է՝ անամնեզում 
վուլվովագինալ քաղցկեղի պատճառով կատարված 
մեծածավալ վիարահատության կամ ներկայում առկա 
քաղցկեղի դեպքում: Ստորին սեգմենտի կտրվածքով 
կեսարյան հատումից պետք է խուսափել ինվազիվ 
պարանոցի քաղցկեղ ունեցող հղիների դեպքում․ այս 
դեպքում նախընտրելի է կորպորալ (ավանդական) 
կտրվածքը:

Բնական ուղիներով ծննդաբերությունը 
նախընտրելի է, եթե արգանդի պարանոցի քաղցկեղը 
լիովին հեռացվել է կոնիզացիայի միջոցով, եթե վուլվայի 
փոքր քաղցկեղը ամբողջությամբ հեռացված է, ինչպես 
նաև արգանդափողերի կամ ձվարանների չարորակ նո-
րագոյացությունների դեպքում:

Յաթրոգեն կամ ինքնաբեր վաղաժամ 
ծննդաբերության դեպքում պետք է դիտարկել պտղի 
թոքերի հասունացման համար կորտիկոստերոիդների 
և նեյրոպրոտեկցիայի համար մագնեզիումի սուլֆատի 

կիրառումը՝ համաձայն մանկաբարձական ստանդարտ 
առաջարկությունների [3]։

Հետծննդյան շրջան և նորածնային խնամք
Ներարգանդային շրջանում քաղցկեղի բուժման 

ազդեցությանը ենթարկված նորածինը պետք է 
լիարժեք զննվի նեոնատոլոգի կողմից։ Ներարգանդային 
շրջանում քիմիաթերապիայի ազդեցությանը 
ենթարկված նորածիններին անհրաժեշտ է կատարել 
նորածնային տրանզիտոր միելոսուպրեսիայի վաղ 
հայտնաբերման սքրինինգ, հատկապես եթե ծնվել է 
քիմիաթերապիայի վերջին ցիկլից կարճ ժամանակ 
անց։ Ինչպես նաև եթե հղիության ընթացքում կիրառվել 
են կարդիոտոքսիկ դեղամիջոցներ, պետք է իրակա-
նացնել էխոկարդիոգրաֆիա, բացի դրանից, պլատի-
նային դեղամիջոցների ազդեցությանը ենթարկված նո-
րածինների դեպքում խորհուրդ է տրվում նաև ստուգել 
լսողությունը: 

Հետծննդյան շրջանում համակարգային հակա-
քաղցկեղային բուժման անհրաժեշտության դեպքում 
կրծքով կերակրելուց պետք է խուսափել։ 

Համակարգային հակաքաղցկեղային բուժումը 
հնարավոր է սկսել (կամ վերսկսել) բնական, չբարդա-
ցած ծննդաբերությունից հետո՝ առաջին օրերին, 
իսկ կեսարյան հատումից հետո՝ մեկ շաբաթ անց։ 
Ծննդաբերությունից հետո այն կանանց դեպքում, 
ովքեր դեռևս քաղցկեղի ակտիվ բուժման փուլում են 
և վերարտադրողական տարիքում են, անհրաժեշտ 
է քննարկել հղիությունից խուսափելու (հա-
կաբեղմնավորիչ) մեթոդների անհրաժեշտությունը։ 
Նոր հղիություն պլանավորելուց առաջ անհրաժեշտ 
է անցկացնել ուռուցքաբանական գնահատում՝ հի-
վանդության ախտադարձը բացառելու և բուժման 
հետևանքով առաջացած հնարավոր տոքսիկ 
ազդեցությունները գնահատելու նպատակով [3]։ 

Ուսումնասիրելով միջազգային մասնագիտական 
գրականությունը և կլինիկական ուղեցույցները՝ կարելի 
է եզրակացնել, որ մայրական քաղցկեղով բարդացած 
հղիությունները պարունակում են մեծ ռիսկ և պետք 
է հսկվեն մասնագիտացված բազմամասնագիտա-
կան թիմի կողմից բարձր ռիսկի մանկաբարձական 
բաժանմունքներում։ Չարորակ նորագոյացությունն 
ախտորոշելուց հետո վարման պլանը տարբեր է՝ 
պայմանավորված է մի շարք հանգամանքներով։ 
Այնուամենայնիվ, հղիության պահպանումը աստի-
ճանաբար ավելի ընդունելի է դառնում, որը մոր և 
պտղի համար հանգեցնում է ընդհանուր առմամբ 
բարենպաստ արդյունքների։ Կլինիկական բժշկության 
և բժշկագիտության զարգացմամբ պայմանավորված՝ 
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պարզ է դառնում, որ բուժման շատ մեթոդներ, որոնք 
խիստ հակացուցված էին հղիության ընթացքում, 
ներկայումս անհատականացված բուժման պլանով 
հաջողությամբ կիրառվում են օնկոլոգիական հի-
վանդությունների բուժման ընթացքում։ Պարզ է 

դառնում, որ հղիությունն ինքնին կարծես չի ազդում 
քաղցկեղով հիվանդների արդյունքների վրա, մինչդեռ 
հղիության պատճառով բուժման հետաձգումը խիստ 
բացասաբար է անդրադառնում հիվանդության 
արդյունքների վրա։ 
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Р Е З Ю М Е

ГИНЕКОЛОГИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ И БЕРЕМЕННОСТЬ
Мкртчян Р.А., Гардян Г.К., Абрамян Л.Р., Абрамян Р.А.
ЕГМУ, Кафедра акушерства и гинекологии №2

Ключевые слова: беременность, гинекологические злока-
чественные опухоли, онкофертильность, химиотерапия, 
лучевая терапия.

К счастью, сосуществование злокачественных опухолей и 
беременности встречается редко — приблизительно в 1 слу-
чае на 1000 беременностей. Злокачественные опухоли во 
время беременности имеют ряд уникальных особенностей, 
которые требуют высокого профессионализма от лечащих 
врачей, а также мультидисциплинарного подхода.

План ведения и выбор метода лечения должны быть стро-
го индивидуализированы и обсуждены с беременной женщи-
ной и ее родственниками. Необходимо рассматривать и ин-
формировать о возможном риске токсического воздействия 
на плод и неблагоприятных последствиях терапии, прогнозе 
и возможностях ухода за новорожденным, а также о влия-
нии лечения на последующую фертильность. Диагностика 
рака во время беременности особенно затруднительна: ран-

ние клинические признаки часто отсутствуют, а имеющиеся 
симптомы могут имитировать физиологические изменения 
беременности или ее распространенные проявления, что 
приводит к задержке постановки диагноза. Многие методы 
диагностики и лечения, такие как рентгенография, хими-
отерапия, хирургические вмешательства, связанные с он-
кологией, и лучевая терапия, которые ранее считались не-
безопасными или недоступными во время беременности, в 
настоящее время успешно применяются без необходимости 
ее прерывания, в соответствии с международными рекомен-
дациями.

На основании данных международной профессиональной 
литературы и новейших клинических руководств в статье 
представлены доброкачественные и злокачественные но-
вообразования половых органов, встречающиеся во время 
беременности, их клинические проявления, особенности ди-
агностики, ведения и прогноза.

S U M M AR Y

GYNECOLOGICAL ONCOLOGY AND PREGNANCY
Mkrtchyan R.A, Ghardyan G.K., Abrahamyan L.R., Abrahamyan R.A.
YSMU, Department of Obstetrics and Gynecology No. 2

Keywords: pregnancy, gynecologic cancers, oncofertility, chemo-
therapy, radiotherapy.

Fortunately, the coexistence of malignant tumors and preg-
nancy is rare, occurring in approximately 1 out of 1,000 preg-
nancies. Malignant tumors during pregnancy have a number of 
unique characteristics that require high professional compe-
tence from the treating physicians, as well as a multidisciplinary 
approach.

The management plan and choice of treatment method must 
be strictly individualized and discussed with the pregnant wom-
an and her relatives. It is necessary to consider and inform them 
about the possible risk of fetal toxicity and the adverse effects 
of treatment, the prognosis and ability to care for the newborn, 
as well as the impact of treatment on future fertility. The diagno-
sis of cancer during pregnancy is particularly challenging: early 

clinical signs are often absent, and existing symptoms may mim-
ic physiological changes of pregnancy or its common manifesta-
tions, which leads to delayed diagnosis.

Many diagnostic and therapeutic methods, such as X-ray im-
aging, chemotherapy, cancer-related surgeries, and radiother-
apy, which were previously considered unsafe or inaccessible 
during pregnancy, are now successfully used without the need 
to terminate pregnancy, in accordance with international guide-
lines.

By combining data from international professional literature 
and the latest clinical guidelines, this article presents benign 
and malignant tumors of the genital organs encountered during 
pregnancy, as well as their clinical manifestations, diagnostic ap-
proaches, management, and prognostic features.
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РОЛЬ МИКРОБИОТЫ ВЛАГАЛИЩА И ЭНДОМЕТРИЯ В 
РЕПРОДУКТИВНОМ ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ: СОВРЕМЕННЫЕ 
ВЗГЛЯДЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ КОРРЕКЦИИ
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Ключевые слова: микробиота влагалища, микробио-
та эндометрия, репродуктивное здоровье, дисбиоз, 
лактобациллы, фертильность, ЭКО, невынашивание 
беременности, пробиотики, трансплантация ваги-
нальной микробиоты, молекулярно-генетическая ди-
агностика.

В последние десятилетия внимание исследовате-
лей все больше привлекает роль микробиоты в под-
держании женского репродуктивного здоровья. Если 
ранее главным объектом изучения была вагинальная 
микрофлора, то в настоящее время активно исследу-
ется и микробиота эндометрия, которая до недавнего 
времени считалась стерильной средой [2]. Примене-
ние современных молекулярно-генетических методов, 
в частности, секвенирования 16S рРНК, позволило 
выявить сложное микробное сообщество, присутству-
ющее как во влагалище, так и в полости матки, и дока-
зать его значительное влияние на процессы зачатия, 
имплантации и вынашивания беременности [3].

Баланс между доминированием лактобацилл и 
условно-патогенными микроорганизмами играет клю-
чевую роль в формировании благоприятной среды для 
зачатия и нормального течения беременности. Дис-
биотические нарушения, напротив, ассоциированы с 
повышенным риском бесплодия неясного генеза, хро-
нического эндометрита, невынашивания беременно-
сти, преждевременных родов и осложнений при вспо-
могательных репродуктивных технологиях (ВРТ) [6, 9].

Таким образом, изучение микробиоты влагалища 
и эндометрия открывает новые горизонты в диагности-
ке и лечении нарушений репродуктивного здоровья. 
Настоящая статья посвящена анализу современного 
состояния знаний о составе и функциях микробиоты 

женских половых путей, ее роли в репродуктивных 
процессах, а также перспективам клинического при-
менения полученных данных.

Микробиота влагалища
Микробиота влагалища является ключевым ком-

понентом репродуктивного здоровья женщины. У здо-
ровых женщин репродуктивного возраста она в боль-
шинстве случаев характеризуется доминированием 
лактобацилл (Lactobacillus), таких как L. crispatus, L. 
gasseri, L. jensenii и L. iners [10]. Эти микроорганизмы 
образуют устойчивые сообщества, которые выпол-
няют ряд жизненно важных функций: поддерживают 
кислую среду (pH 3,5–4,5) за счет продукции молочной 
кислоты, синтезируют перекись водорода и бактерио-
цины с антимикробным действием, конкурентно вытес-
няют патогены и участвуют в формировании локально-
го иммунного ответа [11]. Таким образом, нормальная 
микробиота служит естественным защитным барьером 
для репродуктивного тракта. Однако нарушение ба-
ланса между лактобациллами и условно-патогенными 
микроорганизмами приводит к дисбиотическим состо-
яниям. К ним относятся бактериальный вагиноз (с пре-
обладанием Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae), 
аэробный вагинит (ассоциированный с Escherichia coli, 
Enterococcus spp.) и кандидозный вульвовагинит (вы-
званный грибами рода Candida) [12]. Эти состояния 
могут протекать бессимптомно или сопровождаться 
выделениями, зудом и воспалением, напрямую влияя 
на качество жизни.

Дисбиоз влагалища серьезно влияет на репро-
дуктивное здоровье, ассоциируясь с повышенным ри-
ском воспалительных заболеваний органов малого 
таза, преждевременным разрывом плодных оболочек 
и родами, хориоамнионитом, снижением вероятности 
успешной имплантации эмбриона при ЭКО и повышен-
ной восприимчивостью к инфекциям, передающимся 
половым путем [2, 13]. Поэтому поддержание нор-
мального состава вагинальной микробиоты является 
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важнейшим условием сохранения репродуктивной 
функции.

Микробиота эндометрия
Долгое время эндометрий считался стерильной 

средой, но с появлением современных молекулярных 
методов исследования, таких как метагеномное секве-
нирование 16S рРНК и ПЦР, было доказано существо-
вание в полости матки уникального микробного сооб-
щества [7], что привело к кардинальному пересмотру 
его физиологии [8]. Эти высокочувствительные техно-
логии позволяют выявить даже незначительные коли-
чества бактерий, которые не определяются при стан-
дартном бактериологическом посеве[7].

У здоровых женщин микробиота эндометрия 
характеризуется преобладанием лактобацилл 
(Lactobacillus spp.), хотя их концентрация ниже, чем во 
влагалище [3]. Помимо них, в составе нормальной ми-
крофлоры могут присутствовать и другие микроорга-
низмы, включая Bacteroides spp., Gardnerella vaginalis, 
Atopobium vaginae, Streptococcus spp. и Prevotella spp. 
[9]. Ключевым признаком благоприятного состояния 
эндометрия считается именно доминирование лакто-
бацилл, в то время как соотношение остальных видов 
может варьироваться.

Эндометриальная микробиота играет критиче-
скую роль в процессах имплантации и фертильности. 
Она напрямую влияет на рецептивность эндометрия 
— дисбаланс микрофлоры снижает вероятность успеш-
ного прикрепления эмбриона, что ведет к неудачам 
в программах ЭКО [2]. Кроме того, здоровое микроб-
ное сообщество поддерживает сбалансированный 
локальный иммунный ответ, создавая необходимое 
противовоспалительное состояние для имплантации 
[6]. Немаловажна и питательная функция: метаболиты 
бактерий влияют на трофику клеток эндометрия и ран-
нее развитие эмбриона.

Нарушение состава этой микробиоты, состояние 
дисбиоза, связано с рядом клинических проблем. Оно 
может проявляться в виде хронического эндометри-
та, который сопровождается изменениями в строме и 
сосудистой сети матки [12]. Дисбиоз эндометрия ассо-
циирован с невынашиванием беременности на ранних 
сроках, снижением частоты наступления беременно-
сти как при естественном зачатии, так и при использо-
вании вспомогательных репродуктивных технологий 
(ВРТ), а также с повышенным риском таких осложне-
ний, как плацентарная недостаточность и преждевре-
менные роды [8, 13].

Таким образом, микробиота эндометрия является 
одним из ключевых факторов, определяющих женскую 
фертильность и успех репродуктивных технологий, что 
подчеркивает важность ее оценки и коррекции в гине-
кологической практике.

Взаимосвязь микробиоты и репродуктивного здоро-
вья

Нарушения микробиоты влагалища и эндометрия 
сегодня рассматриваются как один из значимых фак-
торов, влияющих на репродуктивное здоровье женщи-
ны. Эта связь особенно очевидна в случаях бесплодия 
неясного генеза и повторяющихся неудачных попыток 
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) 
[11]. Исследования демонстрируют, что снижение доли 
лактобацилл в эндометрии напрямую ассоциировано с 
низкой частотой наступления беременности [2]. Про-
спективные исследования также подтверждают, что 
неблагоприятный вагинальный микробиом является 
значимым предиктором неудачи ЭКО [4]. Вероятность 
успешной имплантации у женщин с дисбиотическим эн-
дометриальным профилем почти в два раза ниже, чем 
у пациенток с доминированием Lactobacillus spp. [9].

Ключевым этапом, на который дисбиоз оказыва-
ет критическое влияние, является имплантация эм-
бриона. Для успешного прикрепления необходимы 
оптимальная рецептивность эндометрия и состояние 
иммунологической толерантности. Дисбиоз, сопро-
вождающийся хроническим воспалением, нарушает 
экспрессию ключевых генов (таких как LIF и интегрин 
αvβ3), ответственных за адгезию эмбриона, что суще-
ственно снижает шансы на зачатие [6].

Эта проблема тесно связана и с невынашивани-
ем беременности. Дисбиотические изменения микро-
биоты повышают риск самопроизвольных абортов на 
ранних сроках [8]. Снижение количества лактобацилл 
и избыточный рост условно-патогенных микроорганиз-
мов могут провоцировать развитие хронического эн-
дометрита, нарушать правильное формирование пла-
центы и вызывать иммунные дисфункции. У женщин 
с привычным невынашиванием неблагоприятный ми-
кробный профиль выявляется значительно чаще [12].

Кроме того, дисбиоз влагалища и эндометрия ас-
социирован с широким спектром акушерских ослож-
нений. К ним относятся преждевременное излитие 
околоплодных вод, преждевременные роды, хориоам-
нионит, задержка внутриутробного развития плода и 
плацентарная недостаточность [13]. Присутствие ус-
ловно-патогенных бактерий в полости матки поддер-
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живает состояние микровоспаления, что нарушает 
кровоснабжение плаценты и в конечном итоге нега-
тивно сказывается на течении беременности и исходах 
родов [3].

Таким образом, поддержание нормального ба-
ланса вагинальной и эндометриальной микробиоты 
является ключевым фактором для успешного зачатия, 
вынашивания и рождения здорового ребенка.

Современные подходы к коррекции микробиоты
Современная репродуктивная медицина пред-

лагает комплексный подход к коррекции нарушений 
вагинальной и эндометриальной микробиоты, что яв-
ляется ключевым фактором для повышения шансов на 
зачатие и успешное вынашивание беременности [10].

Одним из наиболее перспективных и широко при-
меняемых методов является пробиотическая терапия. 
Она предполагает использование препаратов, содер-
жащих штаммы лактобацилл, такие как L. crispatus, L. 
rhamnosus и L. reuteri. Применение пробиотиков спо-
собствует восстановлению нормального биоценоза, 
снижает риск рецидивов бактериального вагиноза и, 
что особенно важно, повышает вероятность успешной 
имплантации эмбриона и наступления беременности 
[1,11].

При выраженных дисбиотических состояниях, 
таких как бактериальный вагиноз или кандидозный 
вульвовагинит, необходимо антибактериальное или 
противогрибковое лечение. Стандартом терапии яв-
ляются метронидазол, клиндамицин или азольные пре-

параты [12]. Однако ключевым принципом является 
комбинация этой терапии с последующим назначени-
ем пробиотиков. Такой подход позволяет минимизиро-
вать риск повторного дисбаланса микрофлоры, кото-
рый часто возникает после агрессивного воздействия 
антибиотиков [10].

В рамках вспомогательных репродуктивных тех-
нологий (ВРТ) складывается персонализированный 
подход. Все большее распространение получает прак-
тика оценки микробиоты эндометрия перед переносом 
эмбриона. Пилотные исследования демонстрируют, 
что комбинация теста на рецептивность эндометрия 
(ERA) и анализа его микробиома позволяет выявить 
причины повторных неудач имплантации и повысить 
шансы на успех [5]. При выявлении неблагоприятного 
профиля проводится целенаправленная коррекция, 
что позволяет значительно повысить рецептивность 
эндометрия и шансы на успешную имплантацию [2, 9].

Среди перспективных направлений можно выде-
лить несколько инновационных методов:

	� Трансплантация вагинальной микробиоты (VMT) 
— метод, находящийся на стадии клинических ис-
пытаний, который показывает высокую эффектив-
ность в лечении хронического, устойчивого к стан-
дартной терапии дисбиоза. Его суть заключается в 
пересадке микробного сообщества от здорового 
донора, что позволяет восстановить устойчивый 
лактобациллярный биоценоз [10].

	� Метагеномный анализ и микробиомные панели 
— эти технологии позволяют с высокой точностью 

Таблица
Микробиота в норме и при патологии

ВЛАГАЛИЩЕ Нормоценоз (здоровое состояние) Дисбиоз (патологическое состоя-
ние)

Доминирующие микроорганизмы Lactobacillus spp. (L. crispatus, L. 
gasseri, L. jensenii)

Gardnerella vaginalis, Atopobium 
vaginae, Prevotella spp., другие 
анаэробы

рН среды 3,5-4,5 (кислая) > 4,5 (щелочная)

Ключевые функции Защита от патогенов, поддержание 
иммунного гомеостаза

Провоспалительное состояние, 
повреждение эпителия

Клинические проявления Бессимптомное течение Бактериальный вагиноз, аэробный 
вагинит

ЭНДОМЕТРИЙ Нормоценоз (здоровое состояние) Дисбиоз (патологическое состоя-
ние)

Доминирующие микроорганизмы Lactobacillus spp. (более 90%) Полимикробная анаэробная флора

Состояние эндометрия Нормальная рецептивность, иммун-
ная толерантность

Хроническое воспаление, наруше-
ние рецептивности

Влияние на фертильность Благоприятная имплантация Неудачи ЭКО, ранние потери бере-
менности
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определить состав микрофлоры и персонализи-
ровать терапию, подбирая целевые препараты и 
прогнозируя исходы лечения бесплодия [3, 7].

	� Иммуномодуляторы — рассматриваются как до-
полнительный инструмент для коррекции хрониче-
ского воспаления в эндометрии, непосредственно 
связанного с дисбиотическими нарушениями [6].
Таким образом, современная стратегия коррек-

ции микробиоты движется в сторону персонализиро-
ванного, последовательного и комплексного подхода, 
сочетающего как традиционные, так и инновационные 
методы для достижения главной цели — восстановле-
ния репродуктивного здоровья.

ПАЦИЕНТКИ С НЕУДАЧАМИ ЭКО / НЕВЫНАШИВАНИЕМ 
БЕРЕМЕННОСТИ   

КОМПЛЕКСНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ МИКРОБИОТЫ: 

• Молекулярно-генетические методы (16S рРНК)

• Микробиомные панели влагалища и эндометрия

ПРОБИОТИЧЕСКАЯ 
КОРРЕКЦИЯ 

(Lactobacillus spp.)  

НОРМОЦЕНОЗ 

АНТИМИКРОБНАЯ ТЕРАПИЯ 
(по чувствительности) 

ВЫЯВЛЕН ДИСБИОЗ 

СТАНДАРТНЫЙ 
ПРОТОКОЛ ВРТ 

КОМПЛЕКСНАЯ 
КОРРЕКЦИЯ 

ПЛАНИРОВАНИЕ 
БЕРЕМЕННОСТИ/ВРТ 

КОМПЛЕКСНАЯ 
КОРРЕКЦИЯ 

Заключение
Микробиота влагалища и эндометрия играет фун-

даментальную роль в поддержании женского репро-
дуктивного здоровья. Баланс микробных сообществ, 
в первую очередь доминирование лактобацилл, обе-
спечивает защиту от патогенных микроорганизмов, 
поддерживает оптимальные условия для имплантации 
и снижает риск осложнений беременности.

Дисбиотические изменения, напротив, ассоци-
ированы с бесплодием, хроническим эндометритом, 
невынашиванием беременности, преждевременными 
родами и низкой эффективностью вспомогательных 
репродуктивных технологий. Современные методы 
молекулярной диагностики позволили пересмотреть 
представления о «стерильности» эндометрия и показа-
ли, что даже незначительные изменения микробного 
профиля могут иметь клиническое значение.

Перспективными направлениями являются ис-
пользование пробиотиков, индивидуализированные 
протоколы в ВРТ, а также новые методы, такие как 
трансплантация вагинальной микробиоты. В дальней-
шем развитие микробиомных исследований откроет 
возможности для персонализированной коррекции 
биоценоза и повышения эффективности репродуктив-
ной медицины.

Таким образом, понимание роли микробиоты вла-
галища и эндометрия формирует новую парадигму в 
акушерстве и гинекологии, ориентированную на со-
хранение и восстановление репродуктивного потенци-
ала женщины.
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

ԱՐԳԱՆԴԻ ԵՎ ՀԵՇՏՈՑԻ ՄԻԿՐՈԲԻՈՏԱՅԻ ԴԵՐԸ ԿԱՆԱՆՑ ՎԵՐԱՐՏԱԴՐՈՂԱԿԱՆ ԱՌՈՂՋՈՒԹՅԱՆ 
ՄԵՋ. ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ ՊԱՏԿԵՐԱՑՈՒՄՆԵՐ ԵՎ ՈՒՂՂՄԱՆ ՌԱԶՄԱՎԱՐՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐ
Ավագյան Մ.Է., Հարությունյան Ա.Գ, Բեգլարյան Ի.Գ., Շահնազարյան Ա.Ա.
ԵՊԲՀ, մանկաբարձության և գինեկոլոգիայի թիվ 1 ամբիոն

Բանալի բառեր՝ հեշտոցի միկրոբիոտա, արգանդի միկրոբիո-
տա, վերարտադրողական առողջություն, դիսբիոզ, լակտո-
բացիլներ, պտղաբերություն, ԱՄԲ, հղիության կորուստ, քրոնի-
կական էնդոմետրիտ, պրոբիոտիկներ, հեշտոցի միկրոբիոտայի 
փոխպատվաստում։

Սույն հոդվածում նշվում է հեշտոցի և արգանդի միկրոբիո-
տայի դերի ժամանակակից պատկերացումների մասին կա-
նանց վերարտադրողական առողջության համատեքստում: 
Նախկինում ստերիլ համարվող արգանդի լորձաթա-
ղանթն այժմ պարունակում է միկրոօրգանիզմների յուրա-
հատուկ համայնք: Լակտոբացիլների գերակշռությամբ 
միկրոբիոտան և´ հեշտոցում, և´ արգանդում կարևոր է 
պաթոգենների դեմ պաշտպանության, սաղմի հաջող 

իմպլանտացիայի և հղիության բնականոն ընթացքի հա-
մար: Դիսբիոզը, որին բնորոշ է լակտոբացիլների քանակի 
նվազումը և պաթոգեն միկրոօրգանիզմների աճը, պայմա-
նավորված է անպտղությամբ, քրոնիկական էնդոմետրիտով, 
հղիության կրկնվող կորստով, վաղաժամ ծնունդների և 
օժանդակ վերարտադրողական տեխնոլոգիաների (IVF) 
քիչ արդյունավետությամբ: Հոդվածում քննարկվում են 
ախտորոշման ժամանակակից մեթոդները և ուղղման 
խոստումնալից ռազմավարությունները՝ ներառյալ 
պրոբիոտիկ թերապիան, անհատականացված IVF արձա-
նագրությունները և նորարարական մոտեցումները, 
ինչպիսին է հեշտոցի միկրոբիոտայի փոխպատվաստումը:

S U M M AR Y

THE ROLE OF VAGINAL AND ENDOMETRIAL MICROBIOTA IN FEMALE REPRODUCTIVE HEALTH: 
CURRENT INSIGHTS AND CORRECTION STRATEGIES
Avagyan M.E., Harutyunyan A.G., Beglaryan I.G., Shahnazaryan A.A.
YSMU, Department of Obstetrics and Gynecology No. 1

Keywords: vaginal microbiota, endometrial microbiota, repro-
ductive health, dysbiosis, lactobacilli, fertility, IVF, pregnancy loss, 
chronic endometritis, probiotics, vaginal microbiota transplanta-
tion.

This article reviews the current understanding of the role 
of vaginal and endometrial microbiota in female reproductive 
health. Previously considered sterile, the endometrium is now 
known to host a unique microbial community. A Lactobacil-
lus-dominated microbiota in both the vagina and endometrium 
is crucial for protection against pathogens, successful embryo 

implantation, and maintaining pregnancy. Dysbiosis, character-
ized by a decrease in lactobacilli and an overgrowth of oppor-
tunistic pathogens, is associated with infertility, chronic endo-
metritis, recurrent pregnancy loss, preterm birth, and reduced 
success rates of assisted reproductive technologies (ART). The 
article discusses modern diagnostic methods and promising 
correction strategies, including probiotic therapy, personalized 
ART protocols, and innovative approaches like vaginal microbi-
ota transplantation.
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ՀՏԴ` 616․98_053․2։578․834 

COVID-19 ԸՆԹԱՑՔԻ ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ 
ՏԱՐԲԵՐ ՏԱՐԻՔԱՅԻՆ ԽՄԲԵՐՈՒՄ (ԳՐԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ԱԿՆԱՐԿ) 
Կարապետյան Ա.Գ.
ԵՊԲՀ, ինֆեկցիոն հիվանդությունների ամբիոն 

Ստացված է` 06.06.2025, գրախոսված է` 26.06.2025, ընդունված է` 30.10.2025

Բանալի բառեր՝ COVID-19, երեխաներ, կլինիկա, տարի-
քային խմբեր, ինտերլեյկին։

COVID-19-ի հետևանքով 2020թ. հունվարի վերջից 
մինչև 2023թ. մայիսի 5-ը առողջապահության հա-
մաշխարհային ոլորտում հայտարարված էր արտա-
կարգ դրություն: Սակայն COVID-19 վարակով պայմա-
նավորված հիվանդացությունը շարունակվում է 
պահպանվել՝ շարունակ խլելով մարդկային բազմաթիվ 
կյանքեր: ԱՀԿ-ի վերջին հասանելի տվ յալների հա-
մաձայն՝ մինչև 2025թ. ապրիլի 26-ը աշխարհում 
COVID-19-ով հիվանդացել է մոտ 777 մլն 745 հազար 
մարդ, իսկ 2024թ ապրիլի 13-ի տվ յալներով մահացել 
է 7 միլիոն 10 հազար մարդ [36]: Նույն ժամանակա-
հատվածում Հայաստանում գրանցվել է 451  831 հի-
վանդության դեպք, որից 8777-ը (1,9%)՝ մահվան ելքով 
[37]: 

Առօրյա կլինիկական պրակտիկայում, մանկա
բույժները մեկ սեզոնի ընթացքում կարող էին ակա-
նատես լինել երեխաների շրջանում կորոնավիրուսային 
վարակի մի քանի դեպքերի, որոնք սովորաբար 
ընթանում էին սուր շնչառական վիրուսային վարակի 
մեղմ ախտանիշներով [27]: Կա կարծիք, որ կորո-
նավիրուսներն առաջացնում են ոչ հիվանդանոցային 
սուր շնչառական վարակների մինչև 1/3-ը [30]: Բացի 
դրանից, կա մի վարկած, որի համաձայն Կավասակիի 
համախտանիշի  (ԿՀ) hաճախադեպ (վարակվածների 
մոտավորապես 2/3-ը) զարգացումը պայմանավորված 
է 1-3 շաբաթ առաջ տարած սուր շնչառական վա-
րակով, մասնավորապես կորոնավիրուսով [8]։ 

Համավարակի առաջին ամիսների ընթացքում 
երեխաների վերաբերյալ ակտիվ քննարկումներ են 
ծավալվել. արդյո՞ք երեխաները վարակվելու ավելի քիչ 
հավանականություն ունեն, քան մեծահասակները, 
թե՞ նրանք վարակվելու նույնքան հավանականություն 

ունեն, բայց զգալիորեն պակաս արտահայտված կլինի-
կական դրսևորումներով։ Չինաստանում բռնկման 
հենց սկզբից չինացի գործընկերները գրել են, որ երե-
խաները վարակվում են և երբեմն հիվանդանում նոր 
վարակով, բայց շատ ավելի հազվադեպ և ավելի թեթև 
ընթացքով, քան մեծահասակները [34]: 

Գիտնականները SARS-CoV-2-ի նկատմամբ 
երեխաների ենթադրյալ հարաբերական դի-
մադրողականությունը փորձում են բացատրել 
մի շարք պատճառներով։ Ակնհայտ է, որ համա-
ճարակաբանորեն երեխաների շրջանում վա-
րակի ռիսկը նվազում է՝ սահմանափակ շփումների 
և հաղորդակցության, ինչպես նաև ճանա-
պարհորդությունների և տեղաշարժի պատճառով։ 
Հնարավոր է, որ երեխաների շրջանում ցածր հաճա-
խականությունը պայմանավորված է բջիջների վրա 
ընկալիչի ցածր զգայնությամբ, շրջանառվող ACE2-ի 
ավելի բարձր մակարդակով կամ ընկալիչ ապարատի 
այլ առանձնահատկություններով [20]: 

Հնարավոր է, որ երեխաներն ունենան բնածին 
իմունիտետի որոշակի առանձնահատկություններ, 
որոնք անհետանում են օնտոգենեզի ընթացքում 
[24]: Այլ հնարավոր պատճառներից են շնչառական 
համակարգի լորձաթաղանթի ավելի լավ վիճակը՝ 
ծխախոտի քայքայիչ ակտիվ ազդեցության բա-
ցառման պատճառով։ Ինչ վերաբերում է երեխաների 
կողմից վարակի անախտանիշ տարածման հնա-
րավորությանը, տվ յալները կարծես մատնանշում են 
հակառակ միտումը։ COVID-19-ի տարածման ուղիների 
վերաբերյալ արտասահմանցի գիտնականների կողմից 
անցկացված ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, 
որ երեխաները վարակվում են ընտանիքներում 
կլաստերային բռնկումների ժամանակ, և ոչ թե հա-
կառակը [17, 18, 29, 32]: Հենց այս պատճառով էլ 
առավել կարևոր է առօրյա կյանքում պահպանել սանի-
տարահիգիենիկ կանոնները և դրանց պահպանման 
հմտությունները երեխաների շրջանում զարգացնել 
վաղ տարիքից: 

Հարկ է նշել ևս մեկ ուսումնասիրության մասին, 
որով բացատրվում են կլինիկական ախտանիշների 

https://doi.org/10.56936/18291775-2025.40-29
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տարբերությունները հիվանդության դրսևորման 
պահին։ Ռ. Զանգի և այլոց հոդվածում ներկայացվում 
են մի քանի կարևոր կետեր՝ պայմանավորված SARS-
CoV-2 ընկալիչների՝ ACE2-ի և TMPRSS2/TMPRSS4-ի 
բարակ աղիքի էնտերոցիտներում առկայության վե-
րաբերյալ [39]: Հեղինակները ցույց են տվել, որ մարդու 
օրգանիզմում ACE2-ը առավելագույնս արտահայտվում 
է բարակ աղիքի բջիջներում (շատ ավելի, քան թոքերի 
ալվեոցիտներում): Սրանով կարող է բացատրվել 
COVID-19-ի աղիքային ախտանշանների հաճախակի 
դրսևորումը հատկապես երեխաների շրջանում։ Մի 
կողմից, հեղինակները շեշտել են, որ կորոնավիրուսն 
ապաակտիվանում է հաստ աղիքում, մյուս կողմից՝ 
սա կարող է ցույց տալ հիվանդների կղանքում ակտիվ 
մանրէների բացակայությունը։ Չնայած վարակի ֆե-
կալ-օրալ ուղին այս պատճառով լիովին չի կարելի 
բացառել, սակայն հետազոտության ընթացքում չեն 
ուսումնասիրվել կղանքով արտազատվող վիրուսի 
հատկությունները փորլուծության դեպքում (արդյոք 
այն ժամանակ ունի՞ այս դեպքում ինակտիվանալու): 

Այսպիսով, COVID-19 համաճարակի ժամա-
նակ (սկսած 2020թ. սկզբից) երեխաները գրեթե 
անընկալունակ էին նոր վիրուսի հանդեպ, բայց հետա-
գայում SARS-CoV-2-ի մի քանի նոր տարբերակների ի 
հայտ գալու արդյունքում իրավիճակը վատթարացավ։ 
Արդեն 2020թ. նոյեմբերի վերջից երեխաների և դե-
ռահասների շրջանում COVID-19-ից մահվան գրեթե 
12  000 դեպք գրանցվեց: Երբ COVID-19-ից մահվան 
դեպքերը կազմում էին 4,4 մլն, նրանցից 17  400-ը 
գրանցվել է մինչև 20 տարեկան երեխաների և դե-
ռահասների շրջանում, որից 53%-ը կազմել են 10-19 
տարեկան , իսկ 47%-ը՝ 0-9 տարեկան երեխաները [35]: 

Ներկայումս COVID-19-ը կարող է բավա-
կան վտանգավոր ընթացք ունենալ երեխաների 
շրջանում, չնայած շատ դեպքերում նրանց դեպքում 
հիվանդությունը դեռ ունի թեթև կամ անախտանիշ 
ընթացք՝ առանց բարդությունների։ Համավարակի 
ընթացքում մանկական մահացությունը համեմատ հի-
վանդության ընդհանուր թվի դեպքում կազմում է բոլոր 
կորոնավիրուսային մահերի ընդամենը 0,4%-ը։ Դեռ 
հստակ չէ թե ինչու է երեխաների օրգանիզմն ավելի լավ 
պաշտպանված, բայց կան մի քանի վարկածներ: 

	� Երեխաների օրգանիզմն ընդհանուր առմամբ 
ավելի առողջ է: Այս տարիքում քրոնիկական 
պաթոլոգիաները (շաքարախտ, սիրտ-անո-
թային հիվանդություններ) ավելի քիչ են, 
թոքերը չեն վնասվում ծխելուց և վտանգավոր 
արտադրություններում աշխատելուց: 

	� Նորածիններն ունեն ավելի արագ արձագանքող 

իմունային համակարգ, քան մեծահասակները: 
Նրանք դեռևս չունեն բավականաչափ զարգա-
ցած «ծանր հրետանի»՝ որպես հատուկ իմունային 
պատասխան: Երեխայի օրգանիզմը շատ արագ 
արտադրում է ունիվերսալ բազմաթիվ հակա-
մարմիններ, որոնք կիրառվում են նաև որպես կորո-
նավիրուսի դեմ պայքարելու համար։ 

	� Երեխաների թոքերն ավելի քիչ ԱՓՖ2 ընկալիչներ 
ունեն, որոնք գործակցում են SARS-CoV-2-ի հետ, 
հետևաբար, թոքերի հյուսվածքն ավելի քիչ է 
վնասվում: 

	� Կարևոր է բնածին ոչ սպեցիֆիկ իմունային պա-
տասխանի առկայությունը, որը հակազդում է 
վիրուսների բազմաթիվ տեսակների, այդ թվում՝ 
SARS-CoV-2-ին: 

	� Վաղ տարիքում իրականացվող կանխարգելիչ 
պատվաստումները կարող են նպաստել խաչաձև 
իմունիտետի ձևավորմանը՝ տարբեր վարակների, 
այդ թվում՝ SARS-CoV-2-ի նկատմամբ։ 
Ենթադրվում է նաև, որ հատկապես փոքր տարիքի 

երեխաների շրջանում COVID-19-ի ավելի թեթև 
ընթացքին կարող է միաժամանակ նպաստել առկա 
շնչառական ուղու լորձաթաղանթին վիրուս-վիրուսային 
փոխազդեցությունը և վիրուսների մրցակցությունը: 
Հարկ է նշել նաև, որ երեխաներն ավելի հազվադեպ 
են լինում հանրային վայրերում, ուստի քիչ են շփվում 
մարդկանց կամ տարբեր ռեսպիրատոր պաթոգենների 
հետ [26]: 

COVID-19-ի ախտանիշները երեխաների 
շրջանում հաճախ նմանվում են գրիպի և սուր շնչա-
ռական վիրուսային ինֆեկցիայի (ՍՇՎԻ) նշաններին՝ 
թուլություն, քթահոսություն, մարմնի ջերմաստիճանի 
բարձրացում, չոր հազ, ցավ կոկորդում: Եթե մեծահա-
սակների շրջանում սովորաբար նկատվում է կլինի-
կական նշանների ի հայտ գալու որոշակի հաջորդա-
կանություն, ապա երեխաների դեպքում հնարավոր 
չէ բացահայտել այս օրինաչափությունները: Նրանց 
շրջանում COVID-19-ի զարգացումը պայմանավորված 
է՝ SARS-CoV-2 շտամների տեսակով, տարիքով, 
իմունային համակարգի վիճակով, վարակի աղբյուրով, 
տևողությամբ և այլ գործոններով: Երեխաների 
շրջանում հազվադեպ է հիվանդությունը սկսվում համի 
և հոտի կորստից, այս նշանները նրանց դեպքում, կամ 
ընդհանրապես չեն դիտվում, կամ փոքրահասակները 
չեն կարողանում ճիշտ պատասխանել այդ հարցին: 
Կան աշխատանքներ, որոնցում նշվում է, որ առավել 
հաճախադեպ ախտանիշները եղել են անօսմիան 
և համի խանգարումը (75%): Գուցե դա պայմա-
նավորված է այն փաստով, որ հետազոտության մեջ 
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ընդգրկված երեխաների տարիքային սահմանը եղել է 
1 ամսականից 17 տարեկան, և դպրոցական տարիքի 
երեխաներն ավելի հստակ են ներկայացրել իրենց 
գանգատները [23]: 

Մինչև 1 ամսական երեխաների դեպքում COVID-19 
վարակն ընթանում է թեթև, եթե չկան բնածին տարբեր 
պաթոլոգիաներ՝ [1,11]: Հիվանդության ծանր տե-
սակներն առավել հաճախադեպ են այն նորածինների 
մոտ, ովքեր ունեն բնածին արատներ, ուռուցքներ, 
թերզարգացած թոքեր կամ ծնվել են վաղաժամ: Նորմալ 
զարգացող նորածինների դեպքում կարող են դիտվել 
թեթև ջերմություն, անտարբերություն, փորլուծություն, 
ռեգուրգիտացիա և այլ մեղմ ախտանիշներ: 

Մեկ ամսականից մինչև 1 տարեկան երե-
խաների շրջանում ավելի հաճախ է արձանագրվում 
COVID-19-ը և ավելի ծանր է ընթանում, քան մյուս 
տարիքի երեխաների դեպքում։ Այս խմբում COVID-
19-ի նշանները հաճախ նման են աղիքային վարակի՝ 
փսխում, փորլուծություն, որովայնի ցավ: Հետագայում 
հիվանդությունը կարող է բարդանալ շնչառական 
խնդիրներով, արյան մակարդման խանգարումներով 
և այլն։ Այս տարիքային խմբում են գրանցվել լուրջ 
բարդության դեպքեր՝ բազմահամակարգային բորբո-
քային համախտանիշ (Multisystem inflammatory 
syndrome-children՝ MIS-C), որը հանգեցնում է միաժա-
մանակ մի քանի օրգանների վնասման։ 

COVID-19-ը 1-ից մինչև 5 տարեկանների դեպքում 
ընթանում է թեթև կամ անախտանիշ: Առաջին 
ախտանիշներն են սուր շնչառական վիրուսային 
ինֆեկցիայի (ՍՇՎԻ) նշանները՝ թուլություն, 
քթահոսություն, մարմնի ջերմաստիճանի բարձրացում, 
չոր հազ, ցավ կոկորդում: Եթե հիվանդությունը 
պրոգրեսում է, կարող են առաջանալ շնչահեղձություն, 
շնչառության ռիթմի խանգարում: 

5-ից 12 տարեկան երեխաների շրջանում 
COVID-19-ը հիմնականում ընթանում է ՍՇՎԻ բնորոշ 
ախտանիշներով։ Սակայն այս տարիքային խմբում 
հաճախ արձանագրվում են նաև մկանային և հո-
դային ցավեր։ Որոշ դեպքերում դիտվում են աչքերի 
լորձաթաղանթի բորբոքում, մաշկային ցան, ինչպես 
նաև հնարավոր են ստամոքսաղիքային համակարգի 
խանգարումներ՝ ներառյալ փսխումը, փորլուծությունը 
և որովայնային ցավը։ 

12 տարեկանից մեծ երեխաների դեպքում ավելի 
տարածված է կորոնավիրուսային վարակի դասա-
կան կլինիկական պատկերը։ Կարող է զարգանալ 
ինտենսիվ չոր հազ, կոկորդի ցավ, քթահոսություն, հո-
տառության և համի կորուստ, հոտերի ընկալման խե-
ղաթյուրում: Ի տարբերություն փոքր տարիքային հի-

վանդների՝ դեռահասների դեպքում կարող են դիտվել 
գլխացավ և մկանային ցավ: COVID-19-ը հատկապես 
վտանգավոր է այն դեռահասների դեպքում, ում մոտ 
նախկինում ախտորոշվել է սրտի հիվանդություն։ 
Վիրուսի ազդեցության արդյունքում սրտամկանը 
վնասվում է, որը հանգեցնում է լուրջ հետևանքների՝ 
պայմանավորված սրտի աշխատանքի խանգարումով 
[3]։ Ուշագրավ է մեկ ամփոփիչ հետազոտություն, 
որում հավաքվել են 9 երկրներից (Ավստրալիա, 
Բրազիլիա, Իտալիա, Պորտուգալիա, Հարավաֆրիկյան 
Հանրապետություն, Շվեյցարիա, Թաիլանդ, Մեծ Բրի-
տանիա և ԱՄՆ) տվ յալներ 3 տարբեր ժամանակա-
հատվածների ընթացքում։ Վերջիններս սահմանվել 
են «հին» վիրուսի, օմիկրոնին նախորդող տարբե-
րակների և օմիկրոնի գերակշռող տարբերակի ժա-
մանակ։ Ներկայացվել են երեխաների երեք տարի-
քային խմբեր՝ մինչև 6 ամսական, 6 ամսից մինչև 5 
տարեկան և 5-ից մինչև 18 տարեկան։ Հիվանդության 
ծանրությունը գնահատվել է ինտենսիվ թերապիայի 
անհրաժեշտությամբ, թթվածնակախյալության կամ 
թթվածնային թերապիայի տեսանկյունից։ Հոսպի-
տալացված 31  785 երեխաների միջին տարիքը 4 
(1-12) տարեկանն էր, տղաները կազմել են դեպքերի 
52,3%-ը: Այս ուսումնասիրությունը կարևոր տվ յալներ 
է պարունակում տարբեր տարիքային խմբերում և 
երկրներում COVID-19-ի ծանրության վրա SARS-
CoV-2 տարբերակների ազդեցության վերաբերյալ։ 
Ընդգծենք, որ չնայած ինտենսիվ թերապիայի բա-
ժանմունքում ընդունման ցուցանիշները նվազել են ողջ 
պանդեմիայի ընթացքում բոլոր տարիքային խմբերում, 
սակայն 5 տարեկանից փոքր երեխաների շրջանում 
թթվածնակախյալության և թթվածնային թերապիայի 
անհրաժեշտությունը հիմնականում չի նվազել ժամա-
նակի ընթացքում։ Այս եզրահանգումները կարևորում 
են մանկական տարբեր տարիքային խմբերում՝ COVID-
19-ի ծանրության գնահատման ժամանակ [40]։ 

Մեկ այլ հետազոտության համաձայն՝ COVID-
19-ի տվ յալների վերանայման մեջ ընդգրկվել են 29 
հոդվածներ՝ հիմնվելով 2022 թվականին «Italian 
Journal of Pediatrics» հանդեսում հրապարակված 
գիտական գրականության վրա: Հետազոտողները 
կենտրոնացրել են իրենց ուսումնասիրությունները ոչ 
միայն հիվանդության կլինիկական դրսևորումների 
վերլուծության վրա, այլև քննարկել են դրա 
ազդեցությունն այլ հիվանդությունների վրա: 
Հաստատված տվ յալները ցույց են տալիս, որ երե-
խաների շրջանում COVID-19-ի կլինիկական սուր 
դրսևորումներն ընդհանուր առմամբ ավելի թեթև 
են, քան մեծահասակների դեպքում։ SARS-CoV-2-ով 
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վարակված երեխաները նույնիսկ ախտանիշներով 
սովորաբար հաղթահարում են վիրուսը և վերա-
կանգնվում մի քանի օրվա ընթացքում։ Ախտանիշները 
կարող են տատանվել՝ պայմանավորված տարիքով 
և վիրուսի տարբերակով, և սովորաբար ներառում 
են ջերմություն, քթահոսություն, հազ, փսխում, 
փորլուծություն և կոկորդի ցավ։ Բայց COVID-19 վա-
րակով պայմանավորված արդեն իսկ դիտարկվել 
են տարբեր մաշկային դրսևորումներ՝ ներառյալ՝ 
պերնիցիոզ կամ սառը խոցերի նման վնասվածքները, 
որոնք բնորոշվում են միկրոթրոմբոզի և էնդոթելի 
բորբոքման պատճառով առաջացած անոթային 
ախտահարումներով։ Հազվադեպ զեկույցներում նկա-
րագրվել են անսովոր դրսևորումներ, ինչպիսիք են՝ 
դիմային նյարդի կաթվածը սուր փուլի ընթացքում 
կամ մի քանի շաբաթ անց, ինչպես նաև աչքը ուղղող 
նյարդի կաթվածը։ Չնայած երեխաների շրջանում վա-
րակը կարող է լինել անախտանիշ կամ դրսևորվել թեթև 
ախտանիշներով․ դրանք նույնպես կարող են ունենալ 
հեռավոր հետևանքներ, ինչպես մեծահասակները։ 
Մանկական COVID-19-ի երկու հիմնական հեռավոր 
բարդություն են ճանաչվել՝ MIS-C-ը և երկարատև 
COVID-ը։ MIS-C-ը հազվադեպ, սակայն ծանր բորբո-
քային հիվանդություն է, որը զարգանում է մանուկ հի-
վանդների շրջանում սովորաբար SARS-CoV-2-ի հետ 
շփումից 3-6 շաբաթ անց։ MIS-C-ի դեպքում ամենահա-
ճախ թիրախավորվող օրգան-համակարգը սիրտ-անո-
թայինն է: Հիվանդների շրջանում հաճախ նկատվում են 
էլեկտրասրտագրական խանգարումներ և լաբորատոր 
ցուցանիշների, ներառյալ տրոպոնինի, բարձրացում 
և այլն։ Սրտի ախտահարումը կարող է այնքան ծանր 
լինել, որ ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունքում 
բուժվելու, երկարատև հոսպիտալացման և ագրեսիվ 
թերապիայի անհրաժեշտություն առաջանա։ Նշվում 
է, որ հիվանդների մեծ մասը նախկինում եղել է առողջ՝ 
առանց նշանակալի ուղեկցող հիվանդությունների։ 
Իտալիայի ինտերսոցիալական համաձայնագրի 
(Consensus) համաձայն՝ երկարատև COVID-19-ի հնա-
րավոր ախտանիշները պետք է ուսումնասիրվեն հի-
վանդության սուր փուլի ավարտին, ինչպես նաև 4-12 
շաբաթ անց։ Երկարատև COVID-19-ը կարող է զարգա-
նալ անկախ հիվանդության սուր ընթացքից և սեռից, 
թեև SARS-CoV-2 վարակի ընթացքում ախտանիշների 
առկայությունը վեց անգամ մեծացնում է առնվազն 
մեկ երկարատև ախտանիշի զարգացման ռիսկը։ 
Արդյունքները ցույց են տալիս, որ տևական COVID-
19-ը ունի հատուկ կլինիկական բնորոշումներ։ Երե-
խաների և դեռահասների շրջանում երկարատև 
COVID-19-ի հնարավոր ախտանիշներն են մշտական 

գլխացավը և հոգնածությունը, քնի խանգարումները, 
կենտրոնացման դժվարությունները, որովայնային 
ցավը, մկանային կամ հոդային ցավերը։ Համաձայն 
համաձայնագրի՝ տևական COVID-19-ի հնարավոր այլ 
ախտանիշներն են կրծքավանդակի մշտական ցավը, 
որովայնային ցավը, փորլուծությունը, սրտի կծկումների 
խանգարումները և մաշկային վնասվածքները։ Ավելի 
մեծ տարիքը և մարմնի զանգվածի բարձր ինդեքսը 
պայմանավորում են երեխաների շրջանում SARS-CoV-2 
վարակի հետևանքով կայուն ախտանիշների ռիսկի 
մեծացումը։ Փոքրիկների (0-5 տարեկան) դեպքում 
ավելի մեծ է շնչառական ախտանիշների առաջացման 
ռիսկը, մինչդեռ դեռահասների շրջանում գերակշռում 
են երկարատև COVID-19-ի նյարդահոգեբանական 
ախտանիշները [7]։ 

Մեկ այլ տեսության մեջ, որը ներկայացված է 
ԱՄՆ-ի մանկաբուժական ծառայության կողմից, նշվում 
է, որ SARS-CoV-2 օմիկրոն տարբերակի ի հայտ գալով 
նկատվեց երեխաների հոսպիտալացման որոշակի 
ավելացում, հատկապես փոքր տարիքի երեխաների, 
որոնք դեռ չէին ստացել պատվաստանյութ։ Հայտնում 
են, որ 12-15 տարեկան երեխաների շրջանում 
պատվաստանյութը հիվանդության ծանր ընթացքի 
ռիսկը նվազեցրել է 85%-ով, իսկ 5-11 տարեկանների 
շրջանում պատվաստանյութի նվազեցված դեղա-
չափը նույնպես ապահովել է ամուր պաշտպանություն՝ 
կանխելով մոտ 90% ծանր դեպքեր։ 

Այնուամենայնիվ, օմիկրոն տարբերակի դեպքում 
հիվանդության ծանրությունը քիչ է եղել՝ համեմատ 
նախորդ տարբերակների, ինչպիսին է Դելտան։ Արձա-
նագրվել է նաև, որ օմիկրոն տարբերակի ի հայտ 
գալով նկատվեց երկարատև COVID-19-ի դեպքերի 
նվազում՝ Դելտայի և նախորդ տարբերակների համե-
մատ։ Սա պայմանավորված է օմիկրոնի դեպքում հի-
վանդության ավելի թեթև ընթացքով։ Երկարատև 
COVID-ի տարածվածությունը երեխաների շրջանում 
գնահատելու համար տարբեր երկրներում իրակա-
նացվել են ուսումնասիրություններ։ 2022 թվականի 
վիճակագրական տվ յալները Մեծ Բրիտանիայում 
ցույց են տվել, որ COVID-19-ով վարակված երեխաների 
միայն 1-2%ի դեպքում է զարգանում երկարատև COVID 
և հաճախադեպ է պատանիների շրջանում՝ փոքր 
տարիքի երեխաների համեմատ։ Մեծ Բրիտանիայում 
հատկացվել են հատուկ կլինիկաներ՝ նախատեսված 
երկարատև COVID-ից տառապող երեխաների հա-
մար։ Այդ կլինիկաներում իրականացվում են ամբողջա-
կան աջակցություն ինչպես երեխաներին, այնպես էլ 
նրանց ընտանիքներին։ Նորից նշվեց, որ COVID-19 
համավարակի ընթացքում, հազվադեպ, բայց SARS-
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CoV-2 վարակից հետո կարող է զարգանալ ծանր MIS-C: 
Առավել մեծ ռիսկի խումբ են կազմում 6-16 տարեկան 
երեխաները։ MIS-C-ի ռիսկը գնահատվում է մոտավո-
րապես 1 դեպք յուրաքանչյուր 3,000-5,000 հիվանդա-
ցածների հարաբերությամբ։ Հետազոտությունները 
ցույց են տվել, որ որոշ էթնիկական խմբեր՝ ներառյալ 
աֆրիկյան և լատինամերիկյան ծագումով երեխաները, 
ունեն ավելի մեծ ռիսկ։ MIS-C-ի զարգացման հիմքում 
առկա է SARS-CoV-2 վարակից հետո երեխաների 
իմունային համակարգի գերակտիվացումը։ Վարակը 
խթանում է բորբոքային մեդիատորների արտադրման 
«ցիտոկինային փոթորիկը», որը վնասում է տարբեր 
օրգան-համակարգեր՝ ներառյալ սիրտը, երիկամները, 
թոքերը և մաշկը։ MIS-C-ն կարող է առաջացնել մի շարք 
ծանր բարդություններ՝ սրտամկանի բորբոքում (միո-
կարդիտ) և սրտային անբավարարություն, թրոմբոզ և 
հեմատոլոգիական խանգարումներ,արյան ցածր ճնշում 
և ցնցումային վիճակ: Նշվում է, որ անհրաժեշտ են հե-
տագա լայնածավալ ուսումնասիրություններ՝ MIS-C-ի 
ախտաֆիզիոլոգիան ավելի խորությամբ հասկանալու, 
ինչպես նաև դրա կանխարգելման և արդյունավետ 
բուժման մեթոդները մշակելու նպատակով [19]։ 

Այսպիսով, կարևոր է, որ մանկաբույժները 
մշտապես զգոն լինեն հետվարակային բարդություն
ների՝ MIS-C-ի և երկարատև COVID-ի ախտանիշների 
և նշանների նկատմամբ, որոնք կարող են ի հայտ գալ 
նույնիսկ թեթև կամ անախտանիշ վարակից հետո։ 

Մեծ Բրիտանիայում կատարված մի այլ հե-
տազոտության տվ յալները վկայում են, որ օմիկրոն 
տարբերակի ի հայտ գալը շրջադարձային էր համավա-
րակի համար, քանի որ այն հանգեցրել է երեխաների 
մեծ մասի վարակման՝ անկախ պատվաստումներից 
կամ կանխարգելիչ միջոցներից։ 2022 թվականի 
կեսերին գրեթե բոլոր երեխաները մեկ կամ ավելի 
անգամ ունեցել էին SARS-CoV-2 բնական վարակ։ 
Արձանագրվել է, որ 2022 թվականի փետրվարին 
օմիկրոնի ալիքի պատճառով վարակումների քա-
նակը կտրուկ ավելացավ։ 5-11 տարեկանների 
շրջանում շճադրական դեպքերի քանակը հասավ 
62%-ի, իսկ 12-18 տարեկանների շրջանում՝ 97%-ի։ 
Մարտին այդ ցուցանիշներն ավելացան՝ համապա-
տասխանաբար 82% և 99%։ Նույնատիպ տվ յալներ 
գրանցվեցին նաև ԱՄՆ-ում: 2020-2021 թվականներին 
իրականացված ազգային վերահսկողության շրջա-
նակներում Մեծ Բրիտանիայում վերլուծվեցին նաև 
բոլոր մահվան դեպքերը, որոնք գրանցվել էին SARS-
CoV-2 վարակից հետո առաջին 100 օրվա ընթացքում։ 
Ընդհանուր 185 դեպքերից միայն 81-ն (44%) էին 
անմիջականորեն պայմանավորված COVID-19-ով։ Այդ 

մահերից 75,3%-ն (61 դեպք) ունեցել է ուղեկցող հի-
վանդություններ, որոնցից ամենատարածվածը ծանր 
նեյրոդիսֆունկցիան էր (27 դեպք) և իմունային համա-
կարգի խանգարումները (12 դեպք) [31]։ 

Չորս տարի անց՝ COVID-19 համավարակի 
սկզբից, մեր գիտելիքներում և պատկերացումներում 
զգալի առաջընթաց է գրանցվել SARS-CoV-2-ի, դրա 
ազդեցության և երեխաների շրջանում վերջինիս 
կառավարման վերաբերյալ։ Չնայած համավարակը 
շարունակում է ազդեցություն ունենալ երեխաների 
առողջության և բարեկեցության վրա, առկա տվ յալները 
հաստատում են, որ երեխաների մեծամասնությունը 
COVID-19-ը հաղթահարում է թեթև կամ անախտանիշ 
ձևով: 

Չինաստանում COVID-19-ով հիվանդ 2135 երե-
խաներից մինչև 1 տարեկան հիվանդների մասնա-
բաժինը կազմում էր ծանր և կրիտիկական դեպքերի 
10,6%-ը, որն ամենաբարձրն էր մանկական բոլոր 
տարիքային խմբերում [12]։ Այս արդյունքները ցույց են 
տալիս, որ նորածինները կարող են խոցելի լինել SARS-
CoV-2 վարակի նկատմամբ։ Նմանապես, Կոլորադոյում 
(ԱՄՆ), SARS-CoV-2 հիվանդության 36  000 դեպքերից 
որպես COVID-19-ի ծանր ընթացքի կանխատեսող 
գործոն է համարվել 3 ամսականից փոքր կամ 20 տարե-
կանից մեծ տարիքը [13]: Մեկ այլ ուսումնասիրության 
մեջ, որին մասնակցել են COVID-19-ով 177 երեխա և 
երիտասարդ չափահաս հիվանդներ, նշվել է, որ մինչև 
1 տարեկան և 15 տարեկանից մեծ երեխաները ամե-
նաշատն են կազմում հոսպիտալացված անձանց մեջ 
[10]: Այնուամենայնիվ, ի տարբերություն վերը նշված 
արդյունքների՝ Ֆրանսիայում COVID-19-ի ծանր տե-
սակների ամենացածր ցուցանիշը նկատվել է մինչև 3 
ամսական երեխաների դեպքում՝ չնայած հոսպիտա-
լացված երեխաների մեծաքանակ լինելուն (37%) [28]: 
Այս անհամապատասխանությունը կարող է պայմա-
նավորված լինել տարբեր հետազոտություններում հի-
վանդության ծանրության տարբեր սահմանումներով: 

Հիվանդությունն առավել ծանր է ընթանում 1 
ամսականից մինչև 1 տարեկան երեխաների շրջանում: 
Այս տարիքի երեխաների դեպքում վարակը բարդանում 
է բազմահամակարգային բորբոքման զարգացմամբ, 
որի դեպքում նկարագրված է ԻՖՆ-γ, ԻԼ-1β, ԻԼ-10, 
ԻԼ-6, ԻԼ-17 և ԻԼ-8 մակարդակի բարձրացում [9]: 
Երեխաները 1-5 տարեկան խմբում COVID-19 վա-
րակն ավելի թեթև են տանում կամ անախտանիշ: 
Ավելի մեծ տարիքային խմբում կարող է զարգանալ 
շնչարգելություն և շնչառության ռիթմի խանգարում: 
Այսպիսով, տարիքը կարևոր գործոն է, որն ազդում է 
COVID-19–ով երեխաների հիվանդության ծանրության 
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վրա [10,12,13,28]: 
Չնայած մանկական տարիքային խմբում COVID-

19-ը ընդհանուր առմամբ ունի ավելի բարենպաստ 
ընթացք, սակայն չի կարելի բացառել վարակի ծանր 
և կրիտիկական ձևերի զարգացումը։ Ըստ ԱՀԿ-ի չա-
փանիշների՝ մանկական տարիքային ժամանակավոր 
առաջարկություններով կորոնավիրուսային վարակի 
ծանրությունը ներառում է թոքաբորբի առկայությունը, 
որը ցույց է տալիս հիվանդության առնվազն միջին 
ծանրության ձևը: Իսկ բարդությունների զարգացումը՝ 
սուր ռեսպիրատոր դիսթրես համախտանիշը 
(ՍՌԴՀ), սեպսիսը, սեպտիկ շոկը և կենսաքիմիական 
ցուցանիշների շարքում ԻԼ-6-ի բազմակի բարձր մա-
կարդակի որոշումը, մահացության մեծ ռիսկով կրիտի-
կական տեսակի դրսևորում է [1,14]։ Ինչպես և մեծահա-
սակների շրջանում, համակցված պայմանները կարող 
են ազդել երեխաների շրջանում COVID-19-ի կլինիկա-
կան ընթացքի վրա, հետևաբար հայտնաբերվել են 
վատ կանխատեսման ավելի մեծ ռիսկի խմբեր: Դրանք 
ներառում են նորածիններին և փոքր երեխաներին, 
բնածին արատներով երեխաներին՝ ծանրաբեռնված 
պերինատալ պատմությամբ, ինչպես նաև սիրտ-անո-
թային համակարգի, շնչառական օրգանների և 
չարորակ հիվանդություններով, Կավասակիի հի-
վանդությամբ, տարբեր ծագման իմունային անբա-
վարարության վիճակներով, կովարակներով և շաքա-
րային դիաբետով երեխաներին: 

COVID-19-ի կլինիկական դրսևորումներից 
շատերը բացատրվում են նախաբորբոքային 
ցիտոկինների ազդեցությամբ [38]: Բազմաթիվ հե-
տազոտություններում ցույց է տրվել, որ ԻԼ-1-ը 
և ՈւՆԳ-α-ն կարող են խթանել այլ ցիտոկինների 
արտադրությունը, ուստի հայտնի են որպես վաղ փուլի 
ցիտոկիններ: Պաթոգեն գործոններով գրգռվելուց հետո 
ԻԼ-1-ը և ՈւՆԳ-α-ն արագորեն արտադրվում են՝ մի 
քանի ժամվա ընթացքում հասնելով գագաթնակետին: 
Այնուհետև օրգանիզմը սկսում է արտազատել հա-
կաբորբոքային ցիտոկիններ (ԻԼ-4, ԻԼ-10 և այլն)՝ 
հակազդելու վնասակար պաթոգեններով առաջա-
ցած նախաբորբոքային ցիտոկինների խթանմանը, 
պահպանելով բջջային հոմեոստազը: Այնուամենայնիվ, 
պաթոգեններով մշտական ուժեղ գրգռմամբ կամ չա-
փազանց իմունային պատասխանի դեպքում, նա-
խաբորբոքային և հակաբորբոքային պատասխանների 
միջև հավասարակշռությունը խախտվում է [38]: ԻԼ-
1, ԻԼ-2, ԻԼ-6, ԻԼ-10 մակարդակներն ավելանում են 

իմունային համակարգի զանգվածային, անվերահսկելի, 
հաճախ մահացու ակտիվացմամբ, օրինակ՝ վիրուսով 
պայմանավորված հեմոֆագոցիտար համախտանիշի 
զարգացման ռիսկը մեծանում է: Ինտերլեյկինների 
ցուցանիշների ավելացումը հաճախ ցույց է տալիս 
ցիտոկինային «փոթորկի» զարգացման ռիսկը [6]: 

Բազմաթիվ հետազոտողների կողմից ապացուցվել 
է, որ COVID-19 վարակի դեպքում նախաբորբոքային 
ցիտոկինների մակարդակի արագ բարձրացումն 
ահազանգ է հիվանդության ծանր ընթացքի կամ 
կրիտիկական ձևի զարգացման մասին [2, 4, 5]: Մե-
ծաթիվ հետազոտություններում արձանագրված 
է ԻԼ-6-ի կարևորագույն դերը COVID-19-ի իմունո-
պաթոգենեզում ինչպես մեծահասակների [15, 21, 
41], այնպես էլ երեխաների շրջանում [16, 25, 33], 
որոնք վկայում են այդ ԻԼ-ի մակարդակի բարձրացման 
մասին այն հիվանդների շրջանում, որոնց դեպքում հի-
վանդությունն ընթացել է ծանր: Վ․ Լունը և համահեղի-
նակները հանգել են այն եզրակացության, որ ԻԼ-6-ը, 
ԻԼ-10-ը, ֆերիտինը, պրոկալցիտոնինի քանակության 
բարձրացումը հնարավորություն են տալիս վաղ 
կանխատեսելու COVID-19-ով երեխաների շրջանում հի-
վանդության ծայրահեղ ծանր ընթացքը, որը սերտորեն 
կապված է իմունային կարգավորման հետևանքով 
առաջացած համակարգային ցիտոկինային փոթորիկի 
հետ [22]: Սակայն եթե ԻԼ-6 դերը COVID-19 վարակի 
ժամանակ ամրագրված է բազմաթիվ գիտական աշխա-
տանքներում, ապա ԻԼ-10-ի և ՈւՆԳ-α-ի ազդեցությամբ 
հետ բազմաթիվ հարցադրումներ դեռ չունեն հստակ 
պատասխաններ հատկապես երեխաների շրջանում: 

Ամփոփելով վերը նշվածը՝ անհրաժեշտ է արձա-
նագրել, որ չնայած COVID-19 վարակի իմունո-
պաթոգենեզի և կլինիկական ընթացքի մի շարք 
հարցեր ստացել են ապացուցողական հիմնավորում, 
սակայն մեզ հասանելի գրականության ամփոփումը 
ցույց է տալիս, որ ՈՒՆԳ-α-ի և ԻԼ-10-ի մասին 
ստացված տվ յալները դեռևս սահմանափակ են և հա-
ճախ հակասական: Հիմնականում հիվանդներին բա-
ժանել են խմբերի՝ հիմք ընդունելով հիվանդության 
ծանրությունը: Հստակեցված չեն COVID-19-ի դեպքում 
ՈՒՆԳ-α-ի և ԻԼ-10-ի մակարդակի փոփոխությունները 
երեխաների տարբեր տարիքային խմբերում: Այդ իսկ 
պատճառով շարունակվում են նրանց կլինիկական և 
կանխատեսումային նշանակությանը վերաբերող գի-
տահետազոտական աշխատանքները: 
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Р Е З Ю М Е

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ COVID-19 У ДЕТЕЙ В РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Карапетян А.Г.
ЕГМУ, кафедра инфекционных болезней

Ключевые слова: COVID-19, дети, клиника, возрастные 
группы, интерлейкин.

С начала пандемии COVID-19 у детей наблюдалась низкая 
восприимчивость к новому вирусу, однако с появлением не-
скольких новых штамов SARS-CoV-2 ситуация изменилась. 
Из 4,4 миллиона случаев смерти от COVID-19 только 17400 
были зарегистрированы среди детей и подростков до 20 лет, 
при этом 47% из них — дети в возрасте от 0 до 9 лет. Уже в на-
чале вспышки китайские исследователи отмечали, что дети 
инфицируются SARS-CoV-2 значительно реже и переносят 
заболевание в более легкой форме по сравнению со взрос-
лыми. Ученые объясняют предполагаемую относительную 
устойчивость детского организма к вирусу рядом факторов.

В настоящее время COVID-19 у детей может протекать 
достаточно тяжело. Особенно тяжелое течение наблюдает-
ся в возрастной группе от 1 месяца до 1 года — у таких па-
циентов инфекция нередко осложняется развитием мульти-
системного воспалительного синдрома, при котором описано 

повышение уровней IFN-γ, IL-1β, IL-10, IL-6, IL-17 и IL-8. Дети 
в возрасте от 1 до 5 лет, как правило, переносят инфекцию 
легче. В старших возрастных группах возможно развитие 
одышки и нарушений ритма дыхания. 

Таким образом, возраст это важный фактор, определяю-
щий тяжесть течения COVID-19 у детей.

Установлено, что при COVID-19 быстрое повышение 
уровня провоспалительных цитокинов является тревожным 
признаком тяжелого или критического течения заболева-
ния. Однако обзор доступной литературы показывает, что 
данные по уровням IFN-α и IL-10 ограничены и противоре-
чивы. В основном пациенты разделяются на группы по сте-
пени тяжести заболевания, однако возрастные особенности 
изменений уровней этих цитокинов остаются недостаточно 
изученными. В связи с этим продолжаются научные исследо-
вания, направленные на уточнение их клинического и про-
гностического значения.

S U M M AR Y

CLINICAL CHARACTERISTICS OF COVID-19 IN DIFFERENT PEDIATRIC AGE GROUPS
(LITERATURE REVIEW)
Karapetyan A.G.
YSMU, Department of Infectious Diseases

Keywords: COVID-19, children, clinical features, age groups, in-
terleukin.

Since the beginning of the COVID-19 pandemic, children were 
considered almost non-susceptible to the new virus. However, 
with the emergence of several new variants of SARS-CoV-2, the 
situation deteriorated. When COVID-19-related deaths reached 
4.4 million, only 17,400 were registered among children and 
adolescents under 20 years old, with 47% of those occurring 
in the 0–9 age group. From the early stages of the outbreak, 
Chinese researchers reported that children were occasionally 
infected with the virus, but much less frequently and with mild-
er symptoms than adults. Scientists have attempted to explain 
the presumed relative resistance of children to SARS-CoV-2 by 
various factors.

Currently, COVID-19 can have a severe course in children. 
The disease is most severe in the 1-month to 1-year age group, 

where it is often complicated by the development of MIS-C, ac-
companied by elevated levels of IFN-γ, IL-1β, IL-10, IL-6, IL-17, 
and IL-8. Children aged 1 to 5 years generally experience milder 
forms of the disease. In older age groups, symptoms such as 
dyspnea and abnormal respiratory rhythm may occur. Thus, age 
is a key factor influencing the severity of COVID-19 in children.

It has been shown that a rapid increase in pro-inflammatory 
cytokine levels during COVID-19 infection is a warning sign of 
severe or critical disease progression. However, our literature 
review indicates that available data on TNF-α and IL-10 are 
limited and contradictory. Patients were mostly grouped based 
on disease severity, but the variations in these cytokine levels 
across pediatric age groups were not well defined. Therefore, 
clinical and prognostic research regarding their significance is 
ongoing.
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Բանալի բառեր՝ թոքային հիպերտենզիա, թոքերի 
ինտերստիցիալ հիվանդություն, հիպօքսիկ թոքային 
վազոկոնստրիկցիա, աջ սրտի կաթետերիզացիա:

Թոքերի ինտերստիցիալ հիվանդություններին 
ուղեկցող թոքային հիպերտենզիա

Թոքային հիպերտենզիան (ԹՀ) հաճախ 
պրոգրեսիվող, անաշխատունակությանը բերող իրավի-
ճակ է, որը ներառում է հիվանդությունների բազմա-
զան խումբ և բնութագրվում է թոքային զարկերա-
կային ճնշման բարձրացմամբ՝ պայմանավորված 
պրեկապիլ յար, պոստկապիլ յար կամ խառը ծագման 
պատճառներով: Այս մոտեցումը հնարավորություն 
է տալիս հիվանդի ԹՀ-ի հիմքում ընկած էթիոլոգիան 
դասակարգել հինգ խմբերի, հիմնվելով ախտաբա-
նական մեխանիզմների վրա, համաձայն Առողջա-
պահության համաշխարհային կազմակերպության 
դասակարգման համակարգի, ըստ որի՝ 1-ին, 3-րդ և 
4-րդ խմբերը ընդգրկում են պրեկապիլ յար պատճա-
ռաբանությունները, 2-րդ խումբը՝ պոստկապիլ յար, իսկ 
5-րդ խումբը՝ բազմագործոն էթիոլոգիաներով պայմա-
նավորված հիվանդությունները [55]: 

Մասնավորապես 3-րդ խմբի ԹՀ ունեցող հի-
վանդների մոտ զարգանում է թոքային զարկերա-
կային ճնշման բարձրացում քրոնիկ թոքային հի-
վանդությունների կամ երկարատև հիպօքսիայի 
հետևանքով, ինչը պայմանավորում է տվ յալ խմբում հի-
վանդացության և մահացության բարձր մակարդակը 
[49, 62]: 

Թոքերի ինտերստիցիալ հիվանդությունների հետ 
ասոցացված ԹՀ-ն (PH-ILD-pulmonary hypertension 
associated with interstitial lung disease) 3-րդ խմբի 

ենթախումբ է՝ հանդիսանալով ախտորոշման և 
բուժման խնդիր: Թոքային հիպերտենզիային նվիր
ված 6-րդ համաշխարհային սիմպոզիումի արդյունքում 
ընդունվել է նոր սահմանում՝ միջին թոքային զարկերա-
կային ճնշման (mPAP-mean pulmonary arterial pressure) 
շեմը նվազեցնելով նախկինում ընդունված 25 մմ ս.ս.-
ից մինչև 20 մմ ս.ս., ինչը էականորեն բարձրացնում է 
ախտորոշման զգայունությունը [16, 20]:

Այս փոփոխությունը հնարավորություն է տալիս 
PH-ILD-ի ժամանակ ախտորոշումն ու բուժումը սկսել 
ավելի վաղ փուլերում, դրանով իսկ նպաստելով հի-
վանդության հետևանքների նվազեցմանը: PH-ILD-ի 
զարգացումը բավականին հաճախ է հանդիպում 
թոքերի ինտերստիցիալ հիվանդությունով (ԹԻՀ) հի-
վանդների շրջանում, սակայն դրա գերակշռությունը 
տարբեր է ԹԻՀ-ի ենթախմբերում և ավելանում է հի-
վանդության ծանրության հետ մեկտեղ։

Թոքերի իդիոպաթիկ ֆիբրոզով (ԹԻՖ) հիվանդների 
շրջանում PH-ILD-ի հաճախականությունը կազմում 
է 8-86%, այս միջակայքը կապված է մինչ այդ ԹՀ-ի 
սահմանման և կիրառված ախտորոշման մեթոդների 
հետ: PH-ILD-ի գերակշռումը ԹԻՀ-ով հիվանդների 
շրջանում մի շարք հեղինակների համաձայնությամբ 
ներկայացվում է որպես 30-50% [51]: PH-ILD-ի 
առկայությունը կանխատեսում է հիվանդացության աճ, 
թոքերի ֆունկցիոնալ տարողության նվազում, ավելի 
հաճախ հոսպիտալիզացիա, օքսիգենոթերապիայի 
անհրաժեշտություն և կյանքի որակի նվազում՝ համե-
մատությամբ առանց PH-ի ILD-ով հիվանդների [37, 
31]: Ավելին PH-ILD-ով հիվանդների մահացությունը 
5 անգամ գերազանցում է նույն ցուցանիշը առանց 
ԹՀ-ի բուժառուների շրջանում [32]: Չնայած նրան, որ 
ապրելիությունը ԹԻՀ-ի ենթախմբերում տարբեր է, մեկ 
անգամ ԹՀ-ը ԹԻՀ-ով հիվանդների մոտ դրսևորվելու 
պարագայում, ապրելիությունը դառնում է միանման, 
և կախված է թոքային զարկերակային ճնշման 
բարձրացման աստիճանից [25, 19]:

Սա ենթադրում է,որ ԹՀ-ի մակարդակը կարող է 
ազդեցություն ունենալ այս հիվանդների կլինիկական 
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ընթացքի վրա, նշելով սկրինինգի կարևորությունը և 
վարման ընթացքը, ինչը կբերի ելքի բարելավմանը [7]:

Ախտածագումը
PH-ILD-ի զարգացումը բարդ գործընթաց է և 

ամբողջությամբ բացահայտված չէ, թեև քրոնիկ 
ալվեոլ յար հիպօքսիան համարվում է դրա հիմնա-
կան պատճառը։ Ի տարբերություն համակարգային 
անոթային ստրուկտուրաների, որոնք հիպօքսիայի 
պայմաններում դիլատացվում են, թոքային անոթների 
դիմադրությունը բարձրանում է, ինչը անվանում 
ենք հիպօքսիկ թոքային վազոկոնստրիկցիա (HPVC-
hypoxic pulmonary vasoconstriction): Առողջ թոքային 
հյուսվածքում HPVC-ն ծառայում է որպես պաշտպանիչ 
մեխանիզմ՝ ուղղելով արյան հոսքը դեպի լավ 
օդափոխվող թոքային հատվածները, որտեղ օքսիգե-
նացիան պահպանված է։ Արդյունքում բարելավվում է 
վենտիլացիոն/պերֆուզիոն հարաբերակցությունը (V/Q-
ventilation/perfusion ratio)՝ նպաստելով համակարգային 
զարկերակային օքսիգենացիայի պահպանմանը:

Այս ադապտացիոն մեխանիզմը սկզբնա-
կան փուլում նպաստում է արյան թթվածնով 
հագեցվածության բարելավմանը, ինչի շնորհիվ 
որոշ հիվանդների մոտ այն պահպանվում է նորմայի 
սահմաններում կամ հարաբերականորեն նորմալ 
մակարդակի վրա՝ չնայած թոքերի արտահայտված 
ֆիբրոզին և ալվեոլ յար հիպօքսիային [7, 31]։ HPVC-ն 
կարող է հակադարձվել օքսիգենոթերապիայի կի-
րառման պայմաններում, սակայն երկարատև կամ 
հաճախակի հիպօքսիայի ազդեցությունը կարող է 
հանգեցնել թոքային անոթների ռեմոդելավորման և 
հարթ մկանային շերտի գերաճի։ Անոթների ռեմոդե-
լավորումն ընթանում է մի քանի մեխանիզմներով՝ 
միջին մկանային շերտի գերաճով, ինչպես նաև փոքր 
և միջին տրամաչափի պրեկապիլ յար թոքային զարկե-
րակների ու զարկերակիկների ինտիմայի գերաճով [58]։ 

Չնայած այս ադապտացիոն փոփոխությունները 
սկզբնական փուլում նպաստում են օքսիգենացիայի 
բարելավմանը, ժամանակի ընթացքում դրանք կարող 
են դառնալ վնասակար՝ հանգեցնելով հիպօքսիկ 
վազոկոնստրիկցիայի պատասխանի թուլացման։ 
Արդյունքում խախտվում է V/Q հարաբերակցությունը, 
ինչը հանգեցնում է համակարգային օքսիգենացիայի 
վատթարացման (նկ. 1) [6]։ 

HPVC-ի ազդեցությունը կարող է հետագայում 
խորանալ թոքերում զարգացող ֆիբրոզային 
փոփոխությունների հետևանքով, որոնք նվազեցնում 
են գազափոխանակության համար պատասխա-
նատու անոթների քանակը և սահմանափակում 

մնացած անոթների դիլատացիոն կարողությունը՝ 
հատկապես ֆիզիկական լարման ժամանակ սրտի 
արտամղման բարձրացմանն ի պատասխան [7, 
39]։ Այս գործընթացների համալիր ազդեցությունը 
հանգեցնում է թոքային անոթային ռեզիստենտության 
(PVR-pulmonary vascular resistance) բարձրացմանը և 
ԹՀ-ի հետագա վատթարացմանը:

Նկ. 1. PH-ILD-ի հարաճուն վատթարացման պաթո
գենետիկ ուղիները

1-ին ուղին իրենից ներկայացնում է մեխանիզմ, 
ըստ որի՝ ալվեոլ յար հիպօքսեմիան հանգեցնում 
է HPVC-ի։ Սկզբում այս պրոցեսը ադապտիվ է և 
ուղղված է օքսիգենացիայի բարելավմանը՝ վերա-
դասավորելով թոքերում արյան հոսքը դեպի ավելի 
լավ օդափոխվող հատվածները: Սակայն, ժամա-
նակի ընթացքում, երկարատև հիպօքսեմիան և 
շարունակվող HPVC-ն հանգեցնում են անոթների մալա-
դապտիվ ռեմոդելավորման: Այս պրոցեսը բերում է V/Q 
հարաբերակցության խանգարմանը, ինչը ձևավորում 
է անոթային ռեմոդելավորման արատավոր օղակ և 
հանգեցնում օքսիգենացման վատթարացմանը:

Ըստ 2-րդ հնարավոր մեխանիզմի, պրոբորբո-
քային մեդիատորները ԹԻՀ-ի պայմաններում կարող 
են նպաստել անոթային ռեմոդելավորմանը՝ անկախ 
ալվեոլ յար հիպօքսեմիայի առկայությունից, ինչպես նաև 
ընկճել տեղային անգիոգենեզը։ Այս գործընթացների 
արդյունքում խորանում է հիպօքսեմիան և, հիպօքսիկ 
թոքային վազոկոնստրիկցիայի միջոցով, բարձրանում 
է PVR-ի մակարդակը: HPVC-ն և թոքերի անոթային 
ցանցի վնասումը միակ մեխանիզմները չեն, որոնք 
կարող են բացատրել ԹՀ-ի զարգացումը ԹԻՀ-ի հա-
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մատեքստում (նկ. 1) [7]։
Ռեստրիկցիայի աստիճանի (սպիրոմետրիայով 

որոշված) և թոքային հիպերտենզիայի ծանրության 
միջև հստակ կորելացիայի բացակայությունը 
հաստատում է այս մոտեցումը և ընդգծում այն բարդ 
հարցերի կարևորությունը, որոնք դեր ունեն PH-
ILD-ի պաթոգենեզում [7, 31]։ Անգիոգենեզի խա-
թարումը հաճախ դիտվում է թոքային ֆիբրոզի 
օջախներում և ուղեկցվում է պրոֆիբրոտիկ և 
հակաբորբոքային մեդիատորների մակարդակի 
բարձրացմամբ, այդ թվում՝ TNF-α, PDGF, FGF 
և TGF-β [10, 26]։ PVR-ի բարձրացմանն ի պա-
տասխան, PH-ILD-ով հիվանդների մոտ սովորաբար 
զարգանում է աջ փորոքային դիսֆունկցիա։ Համե-
մատած ձախ փորոքի հետ՝ աջ փորոքի պատը բա-
րակ է և ավելի զգայուն հեմոդինամիկ շեղումներին, 
ուստի նրա ֆունկցիայի պահպանումը չափազանց 
կարևոր է սրտի արտամղման պահպանման համար՝ 
հաշվի առնելով փորոքների փոխկախվածությունը: 
PH-ILD-ի պրոգրեսիայի ընթացքում աջ փորոքի 
հետբեռնվածությունը զգալիորեն բարձրանում է 
PVR-ի ավելացման հետևանքով, ինչը հանգեցնում 
է աջ փորոքի դիսֆունկցիայի զարգացման։ 
Հետբեռնվածության քրոնիկ բարձրացումը. ուղեկցված 
նեյրոհորմոնալ և ադրեներգիկ ակտիվության բարձր 
մակարդակով, առաջացնում է աջ փորոքի գերաճ [7, 
22]։

Սկզբնական փուլերում այս ռեակցիան ադապտիվ 
բնույթ է կրում՝ նպաստելով հարվածային ծավալի 
և կծկողականության պահպանմանը։ Սակայն ժա-
մանակի ընթացքում β-ադրենոռեցեպտորների 
խտությունը պակասում է, ադրեներգիկ 
ազդեցությունները նվազում են, իսկ փորոքային 
հյուսվածքն ավելի պակաս զգայուն է դառնում 
β-ադրեներգիկ ագոնիստների հանդեպ։

Սրան ի պատասխան զարգանում է աջ փորոքի 
դիլատացիա՝ հարվածային ծավալի պահպանման 
նպատակով [5, 7]։ Այս պրոցեսները հանգեցնում են 
աջ փորոքի պատի գերծանրաբեռնվածության և 
ֆունկցիայի հետագա նվազման։ Շարունակական 
գերծանրաբեռնվածությունը, իշեմիան և նեյրոհորմո-
նալ ակտիվության պահպանված բարձր մակարդակը 
խթանում են ֆիբրոբլաստների և կոլագենի պրոլիֆե-
րացիան, ինչը հանգեցնում է աջ փորոքի պրոգրեսիվ 
ֆիբրոզի, դիաստոլիկ ռելաքսացիայի խանգարման և 
կծկողականության խանգարման [22]:

Ռեմոդելավորման արդյունքում ծավալի 
պահպանումը, հիպօքսեմիայի վատթարացումը, 
և սրտի ցածր արտամղումը PH-ILD հիվանդների 

շրջանում նպաստում են աջ փորոքային անբավա-
րարության զարգացմանը: Հասկանալի է, որ PH-
ILD-ի պրոգրեսիվումը հանգեցնում է աջ փորոքի 
դիսֆունկցիայի և հիվանդության ելքի վատթա-
րացման։ Սակայն պարզ չէ, թե ինչու նույնիսկ թոքային 
զարկերակային ճնշման չափավոր բարձրացումը, 
որը չի ուղեկցվում արտահայտված աջ փորոքային 
դիսֆունկցիայով, կարող է նույնպես ասոցացվել 
վատ ելքի հետ։ Հետագա ուսումնասիրություններ են 
անհրաժեշտ՝ գնահատելու, թե ինչպես են չափավոր 
արտահայտված PH-ILD ունեցող հիվանդները արձա-
գանքում ֆիզիկական ծանրաբեռնվածությանը, 
ինչպես նաև պարզելու վերը նշված մեխանիզմները։ 
Հետևաբար, անհրաժեշտ է գնահատել՝ արդյո՞ք թո-
քային վազոդիլատատորներով բուժումը կարող է 
դանդաղեցնել նույնիսկ աննշան արտահայտված PH-
ILD-ի ընթացքը և բարելավել հիվանդության ելքը՝ 
հիմնված կլինիկական հետազոտությունների վրա [7]։

Ախտորոշում
King C.S. և համահեղինակները (2020թ.) առա-

ջարկել են ԹԻՀ-ով հիվանդների մոտ սկրինինգային 
հետազոտություններ իրականացնել՝ PH-ILD-ի կա-
պակցությամբ, քանի որ առկա ուղեցույցները սակավ են 
ու ամբողջականորեն չեն ուղղորդում կլինիցիստներին 
ախտորոշման գործընթացում։ PH-ILD-ի կլինիկա-
կան ախտանշանները մեծամասամբ համընկնում են 
ԹԻՀ-ի ախտանիշների հետ, մինչդեռ ԹԻՀ ունեցող 
հիվանդների փոքր մասի մոտ է զարգանում ԹՀ, ինչը 
լրացուցիչ բարդացնում է վաղ ախտորոշումը [7, 27]։

Ավելին, նույնիսկ թոքային զարկերակային ճնշման 
նվազագույն բարձրացումը կարող է բացասաբար 
ազդել կլինիկական ընթացքի վրա և կապված լինել 
անբարենպաստ ելքի հետ։ Այս փոփոխությունները 
հաճախ չեն հայտնաբերվում ոչ միայն ֆիզիկալ 
զննման ընթացքում, այլ նաև տրանսթորակալ 
էխոսրտագրության (ԷԽՈ-ՍԳ) միջոցով [18]։

Ֆիզիկալ զննման տվ յալները սովորաբար արտա-
հայտվում են միայն այն ժամանակ, երբ զարգանում է 
արտահայտված ԹՀ, իսկ սիմպտոմների վրա հիմնված 
ախտորոշումը հաճախ ոչ ճշգրիտ է [4]։

Այնուամենայնիվ, Delphi 2022 բազմակենտրոն 
հետազոտության արդյունքում ձեռք է բերվել որոշակի 
համաձայնություն ախտանիշների և անամնեստիկ 
տվ յալների վերաբերյալ, որոնք կարող են օգնել վերա-
նայելու սկրինինգի մոտեցումները ԹԻՀ ունեցող հի-
վանդների շրջանում ԹՀ-ի վաղ հայտնաբերման հա-
մար [53]։ Այս տվ յալները հնարավոր է օգտագործել՝ 
ընտրելու այն հիվանդներին, որոնք առավել ռիսկային 
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են համարվում և կարող են առավելություն ստանալ 
հետագա սկրինինգային տվ յալներից, հաշվի առնելով 
նաև նախկինում հաստատված գործոնները, որոնք 
ասոցացվում են PH-ILD-ի առկայության հետ (աղ յուսակ 
1) [27]:

Կլինիցիստների համար PH-ILD-ի ախտորոշումը 
անամնեստիկ տվ յալների և ֆիզիկալ զննման հիման 
վրա կարող է ծառայել որպես նախնական ուղեցույց։ 
Ոչ ինվազիվ հետազոտությունների համակցված 
կիրառումը զգալիորեն կնպաստի PH-ILD-ի վաղ 
հայտնաբերմանը և հաստատմանը։

Կրծքավանդակի համակարգչային 
շերտագրությունը (ՀՇ) հանդիսանում է ախտորոշիչ 
մեթոդ ոչ միայն ԹԻՀ-ի պրոգրեսիայի մոնիթորինգի, 
այլև PH-ILD-ի հայտնաբերման և հաստատման 
գործընթացում։

ՀՇ-ի մի շարք պարամետրեր կարող են վկայել ԹՀ-ի 
առկայության մասին՝

	� Թոքային զարկերակի/աորտայի տրամագծերի 
հարաբերակցությունը (PA/A ratio) > 0,9, ինչը 
կանխագուշակում է mPAP >20 մմ ս.ս.-ը և ցածր 
ապրելիությունը [7, 63]։

	� Աջ փորոքի (RV) և ձախ փորոքի (LV) տրամագծերի 
հարաբերակցությունը (RV/LV). Աջ փորոքի 
լայնացումը՝ համեմատած ձախի, կարող է ասո-

ցացվել PVR-ի բարձրացման հետ և վկայել ԹՀ-ի 
զարգացման մասին ԹԻՀ-ով հիվանդների շրջանում 
[4]։
Հիվանդության հայտնաբերման և գնահատման 

նպատակով կարևոր տեղ են զբաղեցնում նաև որոշ 
բիոմարկերներ՝ NT-proBNP-ն և BNP-ն։ Մասնավո-
րապես, NT-proBNP մակարդակը <95 նգ/լ նախկինում 
համարվել է ԹՀ-ի բացառման կարևոր ցուցանիշ՝ ունե-
նալով 99% բացասական կանխորոշիչ արժեք [7, 1]։

Թոքերի ֆունկցիոնալ հետազոտությունները, 
մասնավորապես DLCO-ն (Diffusing capacity of the 
lungs for carbon monoxide, ածխածնի մոնօքսիդի 
դիֆուզիոն տարողությունը), ունեն սահմանափակ, 
սակայն կարևոր ախտորոշիչ և պրոգնոստիկ նշա-
նակություն։ DLCO-ի արտահայտված նվազումը (<30% 
կանխատեսվածից) կրկնապատկում է PH-ILD-ի 
զարգացման հավանականությունը [28]։ 

DLCO-ն նաև հանդիսանում է մահացության միակ 
կանխորոշիչը ԹՀ-ի 3-րդ խմբի հիվանդների շրջանում. 
DLCO-ի յուրաքանչյուր 10% նվազումը կապված է 31% 
մահացության ռիսկի աճի հետ [54]։ Միևնույն ժամա-
նակ, սպիրոմետրիայի բազիսային ցուցանիշները PH-
ILD-ի հայտնաբերման համար հավաստի չեն [7, 31]։

ԷԽՈ-ՍԳ-ը մնում է կարևոր գործիքային մեթոդ 
սկրինինգի համար։ Nathan, S.D. և et al (2008) խորհուրդ 

Աղյուսակ 1․
Թոքային հիպերտենզիա, ախտորոշման մոտեցումներ

Անամնեզ

	� Սինկոպե
	� Գլխապտույտ
	� Սրտխփոց
	� Անամնեզում թոքային անոթների էմբոլիզացիա

Ֆիզիկական հետազոտության 
արդյունքներ

	� Լծային երակների արտափքում
	� Ծայրամասային այտուց
	� Ասցիտ 
	� Հեպատոմեգալիա
	� Սրտի փոփոխված տոներ (P2-ի տոնի շեշտվածություն S2-ի լսման 

կետում)

ՀՇ հետազոտություն
	� Աջ փորոք/Ձախ փորոք> 1
	� Թոքային զարկերակ/Աորտա > 0,9

ԷԽՈ-ՍԳ

	� Աջ փորոքի դիլատացիա
	� TAPSE < 16 մմ
	� Աջ փորոքի արտատար ուղու տրամաչափ >3,4 սմ
	� Աջ փորոքի նվազած ֆրակցիոն տարածության փոփոխություն 

(<35%)
	� Աջ փորոքի նվազած արտամղման ֆրակցիա 3D ԷԽՈ-ՍԳ-ով

Արտաքին շնչառական ֆունկցիայի 
հետազոտություն 	� DLCO <30%

Լաբորատոր հետազոտության 
տվ յալներ 	� Բարձրացած BNP / NT-proBN
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են տալիս կանոնավոր կերպով իրականացնել ԷԽՈ-
ՍԳ՝ PH-ILD-ի վաղ հայտնաբերման նպատակով, իսկ 
հաստատված դեպքերում՝ տարեկան կրկնակի գնա-
հատում [40]: PH-ILD-ի սիմպտոմների ի հայտ գալը 
հաճախ համապատասխանում է հիվանդության 
արդեն զարգացման փուլին, ուստի սկրինինգի 
կարիքը կարևոր է նաև հիվանդության պրոգրեսիայի 
ընթացքում։ Մի շարք աղբյուրների համաձայն, PH-
ILD-ի հաճախականությունը կարող է կրկնապատկվել 
հինգ տարվա ընթացքում, հետազոտման պարագայում 
[8]։ ԹՀ-ի սկրինինգի հիմնական մեթոդը ԷԽՈ-ՍԳ-ն է, 
ինչի օգնությամբ հնարավոր է որոշել եռփեղկ փականի 
հետհոսքի արագությունը (TRV-tricuspid regurgitation 
velocity), որը թույլ է տալիս անուղղակիորեն հաշվարկել 
աջ փորոքի սիստոլիկ ճնշումը (RVSP- right ventricular 
systolic pressure)։

	� RVSP >35 մմ ս.ս. համարվում է բարձր և հուշում է 
ԹՀ-ի հնարավոր առկայության մասին։ Ըստ ESC/
ERS ուղեցույցների, TRV >2,8 մ/վ նույնպես հուշում 
է ԹՀ-ի առկայության մասին [7, 23]։ 
Այս մեթոդների կիրառման արդյունավետությունը 

սահմանափակ է ԹԻՀ-ով հիվանդների շրջանում՝ 
պայմանավորված եռփեղկ փականի հետհոսքի (TR- 
tricuspid regurgitation) վիզուալիզացիայի հաճախակի 
դժվարություններով [42]։

ԷԽՈ-ՍԳ-ով հնարավոր է նաև գնահատել՝
	� TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion)
	� Աջ փորոքի արտամղման ուղու տրամաչափը, ինչը 

կարող է լրացուցիչ ճշգրտությամբ գնահատել սրտի 
աջ կեսի ֆունկցիան և ունենալ պրոգնոստիկ նշա-
նակություն PH-ILD-ի դեպքում [44, 50]։ Չնայած ոչ 
ինվազիվ մեթոդների կիրառմանն ու զարգացմանը՝ 
PH-ILD-ի վերջնական հաստատման «ոսկե 
ստանդարտ» հանդիսանում է աջ սրտի կաթետերի-
զացիան [23]։
Այս մեթոդը թույլ է տալիս ուղղակիորեն չափել թո-

քային զարկերակային ճնշումները, գնահատել սրտային 
արտամղումը և տարբերակել պրեկապիլ յար և 
պոստկապիլ յար հիպերտենզիաները։ Collum, S.D. et al 
(2023թ.) խորհուրդ են տալիս բոլոր այն հիվանդներին, 
ում մոտ ԷԽՈ-ՍԳ-ով հայտնաբերվում են PH-ILD-ին 
բնորոշ նշաններ, ուղղորդել սրտի աջ հատվածների 
կաթետերիզացիայի՝ ախտորոշումը հաստատելու 
նպատակով [7]:

PH-ILD-ի հիվանդների վարումը
ԹԻՀ-ով պացիենտների մոտ, աջ սրտի կաթետերի-

զացիայով հաստատված ԹՀ-ի առկայությունը, մինչև 
բուժման մեկնարկն անհրաժեշտ է տարբերակել այլ 

հնարավոր պատճառներից, որոնք կարող են նպաստել 
ԹՀ-ի պրոգրեսիվմանը կամ ուղեկցել այն։

Սերոլոգիական հետազոտությունները, ինչպես 
նաև անամնեզի վերլուծությունը անհրաժեշտ են թո-
քային զարկերակային հիպերտենզիայի (ԹԶՀ-1-ին 
խումբ) հավանական պատճառները բացահայտելու 
համար՝ ներառյալ ՄԻԱՎ վարակի, վահանաձև 
գեղձի և լ յարդի հիվանդությունների, դեղորայքային 
ազդեցությունների և աուտոիմուն պաթոլոգիաների 
գնահատումը, եթե դրանք դեռ չեն իրականացվել [23]։

Ֆիզիկալ հետազոտության տվ յալների և 
սերոլոգիական թեստերի վերլուծությունը կարևոր 
նշանակություն ունի շարակցական հյուսվածքի հի-
վանդությունների հայտնաբերման համար, քանի 
որ դրանցով պայմանավորված ԹԻՀ-ի ժամանակ 
առաջացած ԹՀ-ն իրենից ներկայացնում է եզակի 
խնդիր: Կլինիցիստները պետք է գնահատեն հեմոդի-
նամիկ տվ յալները աջ սրտի կաթետերիզացիայի 
միջոցով, ինչպես նաև կատարեն ռադիոլոգիական և 
թոքերի ֆունկցիոնալ հետազոտություններ՝ տարբե-
րակելու թոքային հիպերտենզիայի 3-րդ խումբը 1-ից, 
հատկապես ԹԻՀ-ի ֆոնին: Ընդհանուր առմամբ, PVR-ի 
բարձր մակարդակը՝ ՀՇ-ով և թոքերի ֆունկցիոնալ հե-
տազոտություններով գնահատված (թեթև աստիճանի 
ռեստրիկցիա), կարող է հուշել ԹԶՀ-ի 1-ին խմբի մասին։ 
Այս հիվանդները ավելի հաճախ բուժվում են թոքային 
վազոդիլատատորներով [23, 37]: Միևնույն ժամանակ, 
PH-ILD-ն հանդիսանում է յուրահատուկ ֆիզիոլոգիա-
կան խնդիր, որի ժամանակ թոքային վազոդիլա-
տատորների կիրառումը տարբերվում է այլ ձևերի ԹՀ-ի 
բուժումից։ Այս դեղամիջոցների օգտագործումը կարող 
է բերել հիպօքսեմիայի խորացման և խախտել V/Q հա-
րաբերակցությունը՝ հատկապես ֆիբրոզով ախտա-
հարված հատվածներում [7, 48]։

Այս գործընթացի նկատմամբ հետաքրքրությունն 
առաջացել է մի քանի ուսումնասիրությունների 
արդյունքում, որոնցից մեկում համեմատվել են ներերա-
կային էպոպրոստենոլը և սիլդենաֆիլը PH-ILD ունեցող 
հիվանդների շրջանում։

Ուսումնասիրության ընթացքում նկատվել է, որ 
էպոպրոստենոլի ներերակային կիրառումից հետո 
զարգացել է հիպօքսեմիա [40]:

Սկզբնական հետաքրքրություն է նկատվել 
էնդոթելինի ռեցեպտորների անտագոնիստների 
նկատմամբ PH-ILD-ի բուժման շրջանակներում, սա-
կայն համապատասխան ուսումնասիրությունները 
հանգեցրել են հիասթափեցնող արդյունքների։ 

Մասնավորապես, bosentan-ի կիրառումը 16-շա-
բաթյա բուժումից հետո չի բերել թոքային հեմոդի-
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նամիկայի, շնչառական սիմպտոմների կամ թոքերի 
ֆունկցիայի բարելավման [7, 9]։ Մի այլ՝ ARTEMIS-
PH (Study of Ambrisentan in Subjects With Pulmonary 
Hypertension Associated With Idiopathic Pulmonary 
Fibrosis) հետազոտությունում Ambrisentan-ը նշանակվել 
է թոքային ինտերստիցիալ ֆիբրոզի պատճառով առա-
ջացած ԹՀ-ի դեպքում, սակայն հետազոտությունն 
ընդհատվել է, քանի որ մեկ այլ փորձարկման (նե-
րառելով ԻԹՖ առանց ԹՀ-ի) ընթացքում արձանագրվել 
է հիվանդության պրոգրեսիվման ռիսկի բարձրացում և 
հոսպիտալիզացիայի անհրաժեշտություն՝ շնչառական 
համակարգի դեկոմպեսացիայի հետևանքով [12, 52]։ 

Թեև որևէ պրոսպեկտիվ հետազոտություն չի ցույց 
տվել PH-ILD-ի բուժման արդյունավետ արդյունքներ 
ֆոսֆոդիէսթերազ-5 պաշարիչների (PDE-5) կիրառման 
դեպքում, մի շարք հետազոտություններ նշում են դրա-
կան արդյունք։ 

Մասնավորապես, STEP-IPF (Sildenafil Trial of 
Exercise Performance in Idiopathic Pulmonary Fibrosis) 
հետազոտության շրջանակներում սիլդենաֆիլը չի բերել 
6MWD զգալի բարելավման, սակայն արձանագրվել են 
մի շարք երկրորդային ցուցանիշների բարելավում՝ այդ 
թվում թթվածնի սատուրացիայի և DLCO-ի [38]։ 

COMPERA (Comparative, Prospective Registry of 
Newly Initiated Therapies for Pulmonary Hypertension) 
ալտերնատիվ ռեգիստրի տվ յալներով՝ PH-ILD-ով հի-
վանդների շրջանում արձանագրվել է 6MWD-ի և 
ֆունկցիոնալ դասի բարելավում, ընդ որում՝ այս հի-
վանդների 88%-ը ստացել են PDE-5 պաշարիչներով 
բուժում [7, 19]։ 

Նույն խմբում նկատվել է նաև ապրելիության 
բարելավում։ Սիլդենաֆիլի կիրառումը հանգեցրել է 
V/Q հարաբերակցության բարելավման, ինչը վկայում 
է, որ դեղամիջոցը նախընտրում է դիլատացնել լավ 
օդափոխվող թոքային հատվածների անոթները 
[40]: Վերջին տարիներին անցկացված երկու 
ուսումնասիրություններում սիլդենաֆիլի համակցված 
կիրառումը հակաֆիբրոտիկ դեղամիջոցների՝ 
նինտենդանիբի և պիրֆենիդոնի հետ, համեմատվել է 
միայն հակաֆիբրոտիկ մոնոթերապիայի հետ։ Չնայած 
այդ համակցված բուժումը չի բերել կլինիկական ելքի 
ակնհայտ բարելավման, INSTAGE (Efficacy and Safety 
of Nintedanib Co-administered with Sildenafil in Idiopathic 
Pulmonary Fibrosis Patients with Advanced Lung Function 
Impairment) հետազոտության արդյունքները ցույց են 
տվել, որ սիլդենաֆիլի համակցումը նինտենդանիբի 
հետ հանգեցրել է BNP-ի մակարդակի կայունացման 
[3, 36]։ Վերջին մետաանալիզում, որը ներառել է չորս 
ուսումնասիրություն ԻԹՖ-ով հիվանդների շրջանում, 

նշվել է սիլդենաֆիլի կիրառման դեպքում մահացության 
նվազում, ինչը վիճակագրորեն հաստատված չէ [7, 47]:

Ընդհանրացնելով՝ առկա տվ յալները վկայում են, 
որ սիլդենաֆիլը անվտանգ է և կարող է ապահովել 
որոշակի դրական ազդեցություն PH-ILD ունեցող հի-
վանդների շրջանում։ 

Այնուամենայնիվ, այս եզրահանգումները պետք 
է հաստատվեն ավելի մեծածավալ, պրոսպեկտիվ 
ուսումնասիրություններով։ 

Առկա հետազոտություններն ունեն որոշակի 
սահմանափակումներ՝ ներառյալ ԹՀ-ի ախտորոշման 
մեթոդաբանական տարբերությունները, հիվանդների 
սակավ քանակը, ինչպես նաև ԹԻՀ առանց ԹՀ ունեցող 
պացիենտների ներառումը։ 

Վազոդիլատատորներով բուժման տվ յալները PH-
ILD-ով հիվանդների մոտ ներկայումս սահմանափակ 
են, և դեռևս բացակայում է հստակորեն հաստատված 
բուժման մոտեցումը [7]:

Թերապևտիկ նոր մոտեցում
INCREASE (Inhaled Treprostinil in Pulmonary 

Hypertension Due to Interstitial Lung Disease) հե-
տազոտությունը արձանագրել է PH-ILD-ով 
բուժառուների շրջանում՝ ինհալացիոն տրեպրոս
տինիլի կիրառմամբ դրական արդյունքներ: Այս հե-
տազոտությունում օրը չորս անգամ տրվող ինհա-
լացիոն տրեպրոստինիլը, որը պրոստացիկլինի անալոգ 
է և նպաստում է թոքային անոթների տեղային վազոդի-
լատացիային, համեմատվել է պլացեբոյի հետ։ 

Արդյունքները ցույց են տվել 6MWD-ի զգալի 
բարելավում տրեպրոստինիլով բուժված հիվանդների 
շրջանում՝ 16 շաբաթյա թերապիայից հետո [59]: 
Բացի դրական ազդեցությունից ֆունկցիոնալ 
ցուցանիշների վրա, տրեպրոստինիլի կողմնակի 
ազդեցությունները հիմնականում համեմատելի են 
եղել պլացեբոյի խմբի հետ։ Միակ հաճախ արձա-
նագրվող անցանկալի ազդեցությունը եղել է կոկորդի 
և բերանըմպանային ցավը, որն ավելի հաճախ դիտվել 
է տրեպրոստինիլ ստացած հիվանդների շրջանում 
[7, 59]: Բացի այդ, INCREASE հետազոտությունը 
արձանագրել է նաև կենսական տարողության բարե-
լավում տրեպրոստինիլով բուժվածների շրջանում, 
որը հատկապես ընդգծված է եղել ԻԹՖ հիվանդների 
շրջանում [43]: Հետազոտությունները ցույց են տալիս, 
որ mPAP>17մմ ս.ս., կարող է կապ ունենալ մա-
հացության բարձրացման հետ՝ մինչև 45,5% [18]: 

Հաշվի առնելով այդ փաստը՝ Humbert, M և et al 
առաջարկում են, PH-ILD ախտորոշված բուժառուներին 
(mPAP >25 մմ ս.ս.) դիտարկել դեղորայքային բուժման 
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համար [23, 53]:
Այս պահին առկա միակ դեղամիջոցը, որի 

արդյունավետությունն ու անվտանգությունը 
հաստատված են ռանդոմիզացված վերահսկվող հե-
տազոտություններով՝ ինհալացիոն տրեպրոստինիլն է, 
որն առաջարկվում է որպես առաջին գծի թերապիա 
այս խմբի պացիենտների համար [23, 59]: Բուժման 
ընթացքում տրեպրոստինիլի դեղաչափը պետք է 
տիտրվի՝ հաշվի առնելով դեղամիջոցի առավելագույն 
թույլատրելի չափաբաժինը՝ 64 մկգ ինհալացիայով, 
օրական 4 անգամ (չոր փոշիով ինհալատորով), ինչը 
կապահովի կլինիկական էական բարելավում [59]: 

Այնուամենայնիվ, պետք է ուշադրություն 
դարձնել հնարավոր կողմնակի ազդեցություններին 
(հիպոտենզիա, բրոնխոսպազմ, արյունահոսության 
վտանգ՝ պայմանավորված թրոմբոցիտային ագրե-
գացիայի խանգարմամբ), որոնք կարող են սահմա-
նափակել բարձր դոզաների կիրառումը [7, 59]: 
Թերապևտիկ մոտեցումները պետք է անհատակա-
նացվեն՝ ելնելով հիվանդի կլինիկական վիճակից, 
դեկոմպենսացիայի ռիսկից և բուժման ակնկալվող 
ազդեցությունից։ 

Չնայած մոնոթերապիան բավարար է որոշ 
հիվանդների համար, սակայն բարձր PVR-ի 
դեպքում, կարող է անհրաժեշտ լինել հավել յալ դեղո-
րայքի համակցում։ Մի շարք հիվանդներ կարող 
են անտանելիություն ցուցաբերել ինհալացիոն 
տրեպրոստինիլի օգտագործումից, այս պարագայում 
ալտերնատիվ բուժում պետք է դիտարկել: Երկրորդ 
գծի թերապիայի ընտրությունը բավականին սահմա-
նափակ է: COMPERA ռեգիստրի և STEP-IPF հե-

տազոտության արդյունքները վկայում են, որ սիլդե-
նաֆիլը կարող է ապահովել դրական ազդեցություն մի 
շարք պացիենտների մոտ [19, 64]: 

Բացի թոքային վազոդիլատացիայից, PH-ILD-ի 
արդյունավետ կառավարումը պահանջում է հիմքում 
ընկած թոքային պաթոլոգիայի վերահսկում և 
հիպօքսեմիային նպաստող գործոնների շտկում [23]։ 

Հիպօքսեմիան հանգստի պայմաններում 
գնահատվում է PaO2<60 մմ ս.ս. կամ SpO2<92% 
ցուցանիշներով, և նման դեպքերում ցուցված է երկա-
րաժամկետ օքսիգենոթերապիա՝ HPVC-ի և PVR-ի 
կարգավորման նպատակով [13, 56]։

Պացիենտներին նաև խորհուրդ է տրվում 
ռեսպիրատոր ինֆեկցիաների կանխարգելիչ 
պատվաստումներ՝ գրիպի, պնևմոկոկային և 
COVID-19 վարակների դեմ [15, 35, 61]։ ԹԻՀ-ի 
դեպքում անհրաժեշտ է սկսել հակաֆիբրոտիկ բուժում 
նինտենդանիբով կամ պիֆենիդոնով՝ կանխելու հի-
վանդության հարաճումը [14, 29]։ PH-ILD ունեցող 
բոլոր պացիենտները պետք է ուղղորդվեն մասնագի-
տացված կենտրոններ, որոնք հագեցած են համապա-
տասխան սարքավորումներով՝ ճիշտ ախտորոշման, 
հսկողության, կլինիկական փորձարկումներին 
մասնակցության և անհրաժեշտության դեպքում՝ թո-
քային տրանսպլանտացիայի իրականացման համար 
[23]։ 

ԹՀ-ի առկայությունը ԹԻՀ-ով հիվանդների 
շրջանում դիտարկվում է որպես ցուցում՝ ներառվելու 
տրանսպլանտացիայի ցանկում, հատկապես եթե հի-
վանդությունը շարունակում է պրոգրեսիվել՝ չնայած 
ինտենսիվ բուժմանը [7, 36]։
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Р Е З Ю М Е

ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ ПРИ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ: 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
Минасян А.М., Мелоян С.В., Акобян Ш.М.
ЕГМУ, Кафедра внутренних болезней (пульмонология и нефрология)

Ключевые слова: легочная гипертензия, интерстициаль-
ные заболевания легких, легочная гипоксическая вазокон-
стрикция, катетеризация правых отделов сердца.

Легочная гипертензия (ЛГ) — это прогрессирующее и изну-
ряющее состояние, которое часто осложняет интерстициаль-
ные заболевания легких (ИЗЛ), ЛГ при ИЗЛ (ЛГ-ИЗЛ), класси-
фицируемую как группа 3 ЛГ, согласно рекомендациям ESC/
ERS. Патогенез данного состояния является многофактор-
ным и включает хроническую альвеолярную гипоксемию, ги-
поксическую вазоконстрикцию, ремоделирование сосудов и 
влияние воспалительных медиаторов, что в конечном итоге 
приводит к повышению легочного сосудистого сопротивле-
ния и нагрузке на правое сердце.

Последние достижения в диагностике — включая эхокар-
диографию, КТ органов грудной клетки и биомаркеры, та-
кие как NT-proBNP — улучшили раннее выявление ЛГ-ИЗЛ. 
Уровень NT-proBNP ниже 95 нг/л позволяет с высокой точ-
ностью (до 99%) исключить наличие ЛГ. Кроме того, функ-
циональные легочные тесты, особенно диффузионная спо-

собность легких по угарному газу (DLCO), предоставляют 
ценную диагностическую и прогностическую информацию и 
рассматриваются как предикторы смертности при ЛГ-ИЗЛ, в 
отличие от стандартной спирометрии.

Хотя ранее считалось, что применение легочных вазо-
дилататоров малоэффективно при ЛГ-ИЗЛ, новые данные 
изменили эту точку зрения. Так, исследование INCREASE 
показало, что ингаляционный трепростинил существенно 
улучшает толерантность к физической нагрузке и гемоди-
намические показатели у пациентов с ЛГ-ИЗЛ. Кроме того, 
данные из регистра COMPERA и исследований, таких как 
STEP-IPF, способствуют лучшей стратификации пациентов и 
выбору терапии.

Данный обзор обобщает современные знания о пато-
физиологии, диагностике и лечении ЛГ-ИЗЛ, подчеркивая 
ценность неинвазивных методов и новых терапевтических 
подходов. Эти достижения дают клиницистам практические 
рекомендации для улучшения качества жизни пациентов с 
этим сложным заболеванием.

S U M M AR Y

PULMONARY HYPERTENSION IN INTERSTITIAL LUNG DISEASE: PATHOPHYSIOLOGY, DIAGNOSIS 
AND TREATMENT
Minasyan A.M., Meloyan S.V., Hakobyan Sh.M. 

YSMU, Department of Internal Medicine (Pulmonology and Nephrology)

Keywords: pulmonary hypertension, interstitial lung disease, hy-
poxic pulmonary vasoconstriction, right heart catheterization.

Pulmonary hypertension (PH) is a progressive and debil-
itating condition that commonly complicates interstitial lung 
disease (ILD), forming a clinical entity known as PH-ILD, catego-
rized under Group 3 PH by ESC/ERS guidelines. Its pathogen-
esis is multifactorial, involving chronic alveolar hypoxemia, hy-
poxic vasoconstriction, vascular remodeling, and inflammatory 
mediators, ultimately leading to increased pulmonary vascular 
resistance and right heart strain.

Recent advancements in diagnostic strategies—including 
echocardiography, CT scan and biomarkers such as NT-proB-
NP—have improved early recognition of PH-ILD. NT-proBNP lev-
els below 95 ng/L can help rule out PH with up to 99% predictive 
value. Moreover, pulmonary function testing, particularly DLCO, 
offers valuable diagnostic and prognostic information, serving 

as a mortality predictor in PH-ILD, unlike standard spirometry.
Although past studies suggested limited benefit of pulmo-

nary vasodilators in PH-ILD, newer evidence has reshaped 
clinical perspectives. The INCREASE trial demonstrated that in-
haled treprostinil significantly improved exercise tolerance and 
pulmonary hemodynamics in PH-ILD patients. Additionally, data 
from the COMPERA registry and trials like STEP-IPF provide in-
sight into patient stratification and response to therapy.

This review summarizes current knowledge on the patho-
physiology, diagnosis, and treatment of PH-ILD, emphasizing 
the value of non-invasive tools and emerging therapies. These 
advancements offer clinicians practical frameworks to improve 
outcomes and quality of life for patients with this challenging 
condition.
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Բանալի բառեր՝ ֆարմակոգենետիկա, անհատակա-
նացված բժշկություն, պոլիմորֆիզմ, ֆարմակոգեներ, 
ցիտոքրոմ P450 ֆերմենտներ, ֆենոտիպ։

Մարդու գենոմի ամբողջական հետազոտության 
նախագիծը և բժշկության ոլորտում արհեստական բա-
նականության արագ ներդրումը սկիզբ դրեցին կլինի-
կական պրակտիկայում ֆարմակոգենոմիկայի և անհա-
տականացված բժշկության զարգացմանը։

Անհատականացված բժշկությունը (Personalized 
Medicine), որը նաև հայտնի է որպես ճշգրիտ 
բժշկություն (Precision medicine) անունով, դե-
ղաբուժման և առողջապահության մոտեցում է, որում 
հաշվի են առնվում բուժառուների գեների, միջա-
վայրի և ապրելակերպի անհատական առանձնա-
հատկությունները։ Դեղերի ռացիոնալ ընտրության 
մեջ անհատականացված բժշկությունը կարևոր 
դեր ունի՝ հնարավորություն տալով բժիշկներին 
ընտրելու բուժառուի համար ամենից արդյունավետ 
դեղերը, նվազագույնի հասցնելու անբարենպաստ 
ազդեցությունները և բարելավելու բուժման ընդհանուր 
արդյունքները։ 

Ֆարմակոգենոմիկան անհատականացված 
բժշկության հիմքն է, որը համատեղում է գենետի-
կան և ֆարմակոլոգիան՝ անհատականացված դե-
ղաբուժում ապահովելու համար: Այն ուսումնասիրում 
է, թե ինչպես են գենոմի մի քանի տարբերակներ 
ազդում դեղի արձագանքի վրա կամ արտացոլում է 
գենետիկական տարբերակների և գեների արտա-
հայտման պրոֆիլների համակցությունը։ Չնայած 
մի շարք արդյունավետ դեղերի, որոնք բարելավել 
են որոշ վտանգավոր հիվանդությունների բուժման 

արդյունքները, ժամանակակից բժշկությունը կանգնած 
է զգալի մարտահրավերների առաջ: Օրինակ՝ վի-
ճակագրությունը ցույց է տալիս, որ ԱՄՆ-ում դեղերի 
միայն մոտ 50%-ն է դրսևորում ակնկալվող բուժիչ 
արդյունավետություն [1]: 

Բացի դրանից, դեղերի անբարենպաստ 
ազդեցությունները, որոնցից մի քանիսը կարող են 
հանգեցնել առողջական լուրջ խնդիրների, կազմում 
են բոլոր հոսպիտալացումների մինչև 7%-ը, որոնց 
տարեկան արժեքը կազմում է 136 միլիարդ դոլար: 
Զարմանալի փաստ է, որ դեղերի անբարենպաստ 
ռեակցիաները (ADR) աշխարհում մահացության 
չորրորդ հիմնական պատճառն են [16]:

Ֆարմակոգենետիկան կազմում է անհատակա-
նացված բժշկության մեծ մասը, քանի որ այն փո-
խակերպում է բժշկությունը՝ հնարավորություն 
տալով մեզ հարմարեցնել բուժումը՝ ըստ յուրա-
քանչյուր բուժառուի անհատական գենետիկական 
կառուցվածքի [23]: 

Բուժման արդյունքի և անբարենպաստ 
ազդեցությունների փոփոխականության լավագույն 
կանխատեսողներն են ԴՆԹ-ի տարբերակները 
գեներում, որոնք կոդավորում են դեղերի մետաբոլիզմի 
ֆերմենտները, փոխադրող սպիտակուցները, 
ընկալիչները (դեղերի թիրախները), մարդու լեյկոցի-
տային հակածինը (HLA), որոշ ցիտոկիններ և այլ սպի-
տակուցներ: Այս հիմնական գեների և ֆերմենտների 
ըմբռնումը չափազանց կարևոր է դեղաբուժումն 
օպտիմալացնելու և անհատականացված բուժման 
մոտեցումներ մշակելու համար: CYP450 մետաբոլիզմի 
գենոտիպային թեստավորումը կարող է կանխատեսել 
ցածր մետաբոլիզմ ունեցող անհատներին կամ այս 
ֆերմենտներով մետաբոլիզացվող դեղերի նկատմամբ 
կայուն (ռեզիստենտ) անհատներին՝ ճանապարհ 
հարթելով դեղերի ավելի արդյունավետ և անվտանգ կի-
րառման համար [20]:

Բուժման արդյունավետությունը բարելավելու 

https://doi.org/10.56936/18291775-2025.40-47
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համար Clinical Pharmacogenetics Implementation 
Consortium-ը (CPIC), Dutch Pharmacogenetics Working 
Group-ը (DPWG) և Pharmacogenomics Knowledge 
Implementation-ը (PharmGkb) ազատորեն հասանելի են 
դարձնում ապացույցների վրա հիմնված, վերանայված 
և թարմացված ֆարմակոգենոմիկական գործնական 
ուղեցույցները յուրաքանչյուր բուժառուի համար [4]:

«Ֆարմակոգենոմիկա» (Pharmacogenomics) 
տերմինը, որը հաճախ գործածվում է իր նախորդի՝ 
«ֆարմակոգենետիկա» տերմինի հետ փոխա-
դարձաբար, պայմանականորեն սահմանվել է որպես 
ուսումնասիրություն այն մասին, թե ինչպես է մարդու 
գենետիկական կառուցվածքն ազդում դեղերի 
արդյունավետության և կամ անվտանգության վրա:

1959 թվականին Ֆրիդրիխ Ֆոգելը առաջին 
անգամ առաջարկեց «ֆարմակոգենոմիկա» տերմինը, 
որով հաստատում էր Էլիոթ Ուեսելի և Ջորջ Փեյջի 
կարևոր դարակազմիկ հետազոտությունների 
արդյունքներն այն մասին, որ անտիպիրինի 
ֆարմակոկինետիկական հատկանիշները շատ ավելի 
նման են մոնոզիգոտ երկվորյակների, քան երկզիգոտ 
երկվորյակների հատկանիշներին: 

Ֆարմակոգենոմիկան (կրճատ PGx) սահմանվում 
է նաև որպես գենոմային տեխնոլոգիաների 
ուսումնասիրություն, որը հնարավորություն է տալիս 
հայտնաբերելու և մշակելու նոր դեղեր, ինչպես 
նաև բարելավելու առանձին բուժառուներին նշա-
նակվող դեղերի դեղաչափերի ընտրությունը՝ առավե-
լագույնի հասցնելով բուժման արդյունավետությունը 
և նվազեցնելով դեղերի անբարենպաստ, վտանգավոր 
ազդեցությունները: 

Ֆարմակոգենետիկական հետազոտության նպա-
տակը․ որոշելով անհատի գենոտիպը՝ կանխատեսել 
նրա ֆենոտիպը, նրան նշանակվող դեղերն 
ընդունելուց առաջ որոշել նյութափոխանակության 
ինտենսիվության աստիճանը, անբարենպաստ 
ազդեցությունների վտանգը, որոշել դեղաչափը 
փոխելու կամ դեղը այլ ուղիով նյութափոխանակվող 
դեղով փոխարինելու անհրաժեշտությունը։ Եթե 
բուժառուն չի կարող կիրառել դեղը իր գենետիկա-
կան պրոֆիլի պատճառով, կամ այն չափազանց 
վտանգավոր է իր համար, ապա դեղը պետք է փո-
խարինվի նման ազդեցությամբ մեկ այլ դեղով, որը տա-
րատեսակ գենի պոլիմորֆ ֆերմենտի սուբստրատ չէ 
[30]։

2003 թվականին Ալեն Ռոուզը նշել է. «Դեղերի 
ճնշող մեծամասնությունը՝ ավելի քան 90%-ը, գործում 
է միայն մարդկանց 30-50%-ի դեպքում»: Վերջին 
վերլուծությունը ցույց է տվել, որ ԱՄՆ-ում ամենաբարձր 

եկամուտ բերող տասը դեղերի նկատմամբ 24-ից 3 
մարդ չի արձագանքել [20]: 

Դեղերի արդյունավետության կամ անվտանգու
թյան տատանումները վնասակար ազդեցություն են 
ունենում բուժառուի բուժման արդյունքների վրա 
և հանգեցնում ռեսուրսներով սահմանափակված 
առողջապահական համակարգերի ծախսերի ավե-
լացմանը: Ակնհայտ է, որ գենետիկական գործոններում 
հաշվի չի առնվում ողջ փոփոխականությունը, և 
գենետիկական ներդրումը տատանվում է ոչ միայն 
առանձին դեղերի, այլև անհատների միջև: Կլինիկա-
կան տեսանկյունից ֆարմակոգենոմիկայի նպատակն է 
հեռանալ ներկայիս «մեկ դեղը համապատասխանում է 
բոլորին» կամ «մեկ դեղաչափը համապատասխանում է 
բոլորին» ձևակերպումներից։ Այժմ ռազմավարությունն 
առավելապես դեղերի և դեղաչափի անհատակա-
նացված ընտրության մեջ է, այսինքն՝ տվ յալ անհատի 
համար նշանակել ճիշտ դեղ՝ ճշգրիտ դեղաչափով 
[22,35]։ 

Ֆարմակոգենոմիկան զգալի առաջընթաց է 
գրանցում առողջապահության ոլորտում՝ բարե-
լավելով բուժառուի խնամքի ստանդարտները և ճա-
նապարհ հարթելով անհատականացված բուժման 
ուղեցույցների համար: Բացահայտելով անհատակա-
նացված բժշկության ներուժը՝ ֆարմակոգենոմիկան 
նոր հնարավորություններ է առաջադրում՝ 

	� դեղերի արդյունավետության մեծացում,
	� դեղերի անբարենպաստ ազդեցությունների 

նվազեցում,
	� դեղաչափի օպտիմալացում,
	� դեղերի հնարավոր փոխազդեցությունների բա-

ցահայտում։
Կլինիկական գործունեության մեջ 

ֆարմակոգենոմիկայի (PGx) ինտեգրման գործում 
իրենց համապարփակ կլինիկական ուղեցույցների 
մշակման շնորհիվ մեծ դեր ունեն կարգավորող գործա-
կալությունները [27]: Կարգավորող մարմինները, 
ինչպիսիք են ԱՄՆ սննդի և դեղերի վարչությունը (FDA) 
և Եվրոպական դեղերի գործակալությունը (EMA), 
կարևոր դեր ունեն PGx-ի մասին տեղեկատվությունը 
գնահատելու և կարգավորելու գործում: EMA-ն կենսա-
մարկերների կամ PGx վերլուծությունների համատեղ 
մշակման ուղեցույցներ է տրամադրում՝ ընդգծելով 
PGx վերլուծությունների համապատասխանությունն 
ու հուսալիությունը։ Գիտակցելով այս տեղե-
կատվության կարևորությունը՝ FDA-ն այժմ ներկա-
յացնում է ասոցացված 517 գեն-դեղերի ցանկ, որոնք 
ներառված են դեղերի պիտակավորման մեջ, իսկ FDA-ի 
ֆարմակոգեների աղ յուսակում ներառված են դեղերի և 
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գեների 121 փոխազդեցությունները, որոնք հասանելի 
են թե՛ բժիշկներին, թե՛ բուժառուներին [28]։

Գործնական բժշկության մեջ ֆարմակոգենետի-
կական թեստերի կիրառման խոչընդոտներից 
մեկը գենետիկական լաբորատոր արդյունքների 
վերլուծության (ինտերպրիտացիա) և նրանց 
կիրառության դժվարությունն է։ Clinical 
Pgarmacogenomics Impimintation Consortium (CPIC), 
Pharmacogenomics Knowledge Base-ը (PharmGKB), 
Dutch Pharmacogenetics Workong Group (DPWG) 
կազմակերպությունները մշակել են համապարփակ 
կլինիկական ուղեցույցներ, որոնցում գնահատում են 
100-ից ավելի ֆարմակոգեների կլինիկական նշա-
նակությունը [4,31]: The Pharmacogene Variation 
(PharmVar) կոնսորցիումը կենտրոնացված ահռելի 
բազա է, որտեղ հավաքվում և պահպանվում են 
ֆարմակոգեների փոփոխականության, նոր տարբե-
րակների և նրանց նոր նշանակության վերաբերյալ 
բոլոր տվ յալները։ Այս բոլոր կազմակերպություններն 
անընդհատ փոխհամագործակցության մեջ են և 
կարգավորվում են FDA-ի կողմից։ CPIC-ը հաշվի 
է առնում միայն ապացուցված տվ յալները, երբ 
առաջնահերթություն է տալիս կլինիկորեն կիրառելի 
գեների/դեղերի զույգերին [25] (աղ․ 1):

Դեղերի նյութափոխանակության մեջ ներգրավված 
հիմնական գեները և ֆերմենտները

Դեղերն օրգանիզմում ներծծման, տարաբաշխման, 
կենսաձևափոխման և արտազատման գործընթացում 
անցնում են բջջաթաղանթներով։ Թաղանթային սպի-
տակուցները կարող են կատարել ընկալիչների, իո-
նային մղանցքերի, փոխադրիչների գործառույթներ և 

դեղերի համար դառնալ թիրախ։ Սպիտակուցները կո-
դավորող գեների գենետիկական պոլիմորֆիզմները 
կարող են հանգեցնել դեղերի դեղաբանական 
ազդեցության փոփոխություններին։ Դեղերի ներծծման, 
տարաբաշխման, նյութափոխանակության և հե-
ռացման մեջ ներգրավված ֆարմակոգեների տարբե-
րակները կարող են փոխել դեղերի ֆարմակոկինետի-
կական ուղղվածությունը։ Մարդու գենոմը բաղկացած 
է սպիտակուցը կոդավորող 19000-21000 գեներից, 
որոնց ներսում կարող են առաջանալ մի քանի տեսակի 
փոփոխություններ (պոլիմորֆիզմներ):

Գենետիկական պոլիմորֆիզմները (տարբե-
րակները) ԴՆԹ-ի այն փոփոխություններն են, որոնք 
առաջանում են մարդկանց ավելի քան 1%-ի դեպքում: 
Ամենատարածվածը մեկ նուկլեոտիդային պոլիմորֆիզն 
է (SNP), ըստ որի ԴՆԹ-ում փոփոխվում է ազոտային 
հիմքերի մեկ զույգը: Պոլիմորֆիզմի այլ տեսակներն 
են՝ ինսերցիան (insertion), դելեցիան (deletion) և 
պատճենների քանակների փոփոխականությունը (Copy 
number variations) և այլն։ Գենետիկական գործոնների 
ազդեցությունը դեղաբուժման վրա տարբեր կերպ 
է դրսևորվում։ Այս տարբերությունները կարող են 
պատճառ դառնալ, որ որոշ մարդկանց շրջանում ավելի 
արագ կամ դանդաղ կենսաձևափոխվեն դեղերը՝ 
ներգործելով դեղերի արդյունավետության վրա։

Դեղերի կամ քսենոբիոտիկների նյութափոխա-
նակության մեջ ներգրավված ֆերմենտները դասա-
կարգվում են որպես I կամ II փուլի ֆերմենտներ: I 
փուլի ֆերմենտները մասնակցում են դեղերի օքսի-
դացման, վերականգման և հիդրոլիզի ռեակցիաներին՝ 
մեծացնելով դեղերի լուծելիությունը և դուրսբերումը 
օրգանիզմից։ Դեղերի նյութափոխանակության II 

Աղյուսակ 1
FDA-ի ցուցակում ընդգրկված որոշ դեղերի փոխազդեցության օրինակներ (մի հատված), որոնց արդյունավետության 
փոփոխությունները պայմանավորված են համապատասխան գեների պոլիմորֆիզմով

Գենետիկական տարբերակներ Դեղեր
TPMT Mercaptopurine, Thioguanine, Azathioprine
CYP2D6 Codeine, Tramadol, Եռացիկլ հակադեպրեսանտներ
CYP2C19 Եռացիկլ հակադեպրեսանտներ, Clopidogrel, Voriconazole
VKORC1 Warfarin
CYP2C9 Warfarin, Phenytoin
HLA-B Alopurinol, Carbamazepine, Abacavir, Phenytoin
CFTR Ivacaftor
DPYD Fluorouracil, Capecitabine (Xeloda), Tegafur
G6PD Rasburicase
UGT1A1 Irinotecan, Atazanavir
SLCO1B1 Simvastatin, Rosuvastatin, Atorvastatin
IFNL3 (IL28B) Peg-Interferon
CYP3A5 Tacrolimus
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փուլին մասնակցում են ցիտոզոլային ֆերմենտները 
(տրանսֆերազներ՝ գլուկուրոնիլտրանսֆերազ, 
սուլֆոտրանսֆերազ, ացետիլտրանսֆերազ), 
որոնք կատալիզում են սինթետիկ՝ կոնյուգացիոն 
ռեակցիաները [18]։ 

Դեղերի կենսափոխակերպման առաջին 
փուլում ներգրավված ֆերմենտների ամենակարևոր 
ընտանիքը ցիտոքրոմ P450 գերընտանիքն է (CYP450)։ 
Այս ֆերմենտները պատասխանատու են դեղերի մոտ 
90%-ի նյութափոխանակության համար և կատալիզում 
են նյութափոխանակության բազմաթիվ ռեակցիաներ, 
ընդ որում՝ 

	� մեկ ցիտոքրոմը կարող է նյութափոխա-
նակության ենթարկել տարբեր քիմիական 
կառուցվածք ունեցող մի քանի դեղեր,

	� միևնույն դեղը կարող է նյութափոխա-
նակության ենթարկվել տարբեր օրգաններում 
տարբեր CYP450-ներով:

Դեղերի նյութափոխանակության մեջ 
ներգրավված յուրաքանչյուր ֆերմենտ կոդավորված 
է հատուկ գենով, որն արտահայտվում է հատուկ 
ֆունկցիոնալ բնութագրով և վերջնական սպի-
տակուցի ֆերմենտային ակտիվությամբ: Գեները ժա-
ռանգվում են զույգ ալելներով: Ժառանգված ալելների 
համակցությունները կարող են լինել հոմոզիգոտ կամ 
հետերոզիգոտ: Զույգ ալելների համակցությունը 
կազմում է գենոտիպը, օրինակ՝ CYP2C9 գենում՝ 
ալել *1 (ժառանգված մորից) և ալել *2 (ժառանգված 
հորից) կազմում են հետերոզիգոտ *1/*2 գենոտիպը: 
Պոպուլ յացիայի մեջ ամենատարածված ալելը *1 ալելն է 
(wild type)՝ նորմալ տեսակ, մինչդեռ մյուս ալելները՝ *2,*3 
և այլն, իրենց նուկլեոտիդային հաջորդականությամբ 
պոլիմորֆիզմներով ալելներ են, որոնք հանգեցնում են 
փոփոխված ֆունկցիոնալ ակտիվության (նվազած կամ 
նույնիսկ առանց ակտիվության) [15,29]: 

Գենոտիպից բխող տեսանելի կամ ենթադրվող 
կլինիկական դրսևորումն արտահայտվում է 
ֆենոտիպով։ Ֆարմակոգենոմիկայում դեղի ֆենոտիպը 
արտահայտվում է օրգանիզմում դեղի նյութափոխա-
նակության ակտիվությամբ։ Ըստ դեղը նյութափո-
խանակության ենթարկելու ունակության՝ այս 
ֆերմենտների գենետիկական պոլիմորֆիզմները 
կապվում են նյութափոխանակության մի քանի տեսակի 
ֆենոտիպերի հետ։ *1/*1-ին համապատասխանում է 
ֆիզիոլոգիապես նորմալ կամ ընդարձակ ֆենոտիպը 
(Normal/Extensive metabolizer՝ NM/EM), արտացոլում է 
դեղի ֆիզիոլոգիապես նորմալ կենսափոխարկեպումը, 
այսինքն՝ նախադեղը նորմալ ձևափոխվում է իր ակտիվ 
տեսակին՝ առաջացնելով ակտիվ մետաբոլիտների 

անհրաժեշտ քանակություն։ Միջին ակտիվությամբ 
կամ առանց ֆերմենտային ակտիվության նյութափո-
խանակիչները (metabolizer) համապատասխանաբար 
լինում են միջին (intermediate metabolizer) կամ վատ 
նյութափոխանակիչ (poor metobolizer) ֆենոտիպով 
և հանգեցնում օրգանիզմում դեղի սուբստրատի վատ 
մետաբոլիզմին և կուտակմանը: Ուլտրա արագ (UM) 
կամ գերարագ մետաբոլիզմի ֆենոտիպը հանգեցնում 
է դեղի սուբստրատի արագացված տրոհմանը և 
դուրսբերմանը։ Փորձագետների կողմից առաջարկվել է 
հաշվարկել մետաբոլիզմի ակտիվության արագության 
(Activity Score) գործակիցը՝ ավելի պարզեցնելով 
գենոտիպի տվ յալներից ֆենոտիպը որոշելու 
գործընթացը: Գենոտիպի ակտիվության արագությունը 
(AS) երկու ալելների ֆունկցիոնալ արժեքների գումարն 
է: Յուրաքանչյուր ալելին, պայմանավորված ֆունկցիո-
նալ կարգավիճակով, տրվում է 0 (առանց ֆունկցիայի), 
0,5 (նվազած ֆունկցիա) կամ 1 (նորմալ ֆունկցիա), 
օրինակ՝ AS = 0-0,5 որպես PM է համարվում, AS = 
1-1,5` IM, 2-2,5 որպես NM, AS≥3 ունեցողները՝ որպես 
UM նյութափոխանակիչներ։ Վատ մետաբոլիզմով կամ 
ակտիվության ցածր ֆունկցիայով (LoF) անհատները 
կարող են նվազեցնել դեղի արդյունավետությունը 
և մեծացնել անբարենպաստ ազդեցությունների 
զարգացման վտանգը [34]։

Կլինիկական նշանակության գեների 
(ֆարմակոգեների) դասակարգումը

Մարդու գենոմը կոդավորում են առնվազն 57 CYP 
գեներ, որոնք ներառված են 18 ընտանիքներում և 43 
ենթաընտանիքներում։ Կլինիկական կարևորագույն 
նշանակություն ունեցող դեղամիջոցների մոտավո-
րապես 80%-ի նյութափոխանակության համար պա-
տասխանատու են CYP1, CYP2 և CYP3 ընտանիքները: 
CYP-ները հիմնականում գործում են լ յարդում, բայց 
հայտնաբերվել են նաև երիկամներում, մակերի-
կամներում, աղեստամոքսային ուղիում և մաշկում: 
Առնվազն վեց ֆերմենտներ կոդավորված են տարբեր 
ֆարմակոգեներով, հատկապես կարևոր են CYP1A2, 
CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4 և CYP3A5, որոնք 
մասնակցում են 80-90% դեղերի մետաբոլիզմին (նկ․ 2)։

Կլինիկակական նշանակության գեները 
(ֆարմակոգեները) տարբեր կերպ են ներազդում 
դեղերի ֆարմակոկինետիկայի վրա։ Որոշ գեներ 
ապահովում են նախադեղերից ակտիվ դեղերի վե-
րափոխման պրոցեսը, մյուսները պատասխանատու են 
դեղերի թունայնությունը գնահատելու կամ դեպի լ յարդ 
տեղափոխելու համար և այլն։ 
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Դեղերի նյութափոխանակության առաջին փուլում 
ներգրավված գեները

CYP 3A4 գենի ֆերմենտները մետաբոլիզմի 
են ենթարկում բոլոր դեղերի 50%-ից ավելին: Այն 
լ յարդի, աղիքների հիմնական ցիտոքրոմն է և 
կազմում է ցիտոքրոմների ընդհանուր քանակի 60%-
ը։ Նրա ակտիվությունը խթանում են ֆենոբարբիտալը 
(Phenobarbital), ֆենիտոինը (Phenytoin), ռիֆամպիցինը 
(Rifampicin), գլուկոկորտիկոիդները և այլն։ Իսկ 
CYP 3A4-ի արգելակիչներն են՝ կլարիթրոմիցինը 
(Clarithromycin), էրիթրոմիցինը (Erythromycin), 
դիլտիազեմը (Diltiazem), իտրակոնազոլը (Itraconazole), 
կետոկոնազոլը (Ketoconazole), ռիտոնավիրը 
(Ritonavir), վերապամիլը (Verapamil), թուրինջի հյութը 
և այլն։

CYP3A5 գենի ֆերմենտը մասնակցում է տարբեր 
դեղերի նյութափոխանակությանը, այդ թվում՝ 
տակրոլիմուսի (Tacrolimus), ատորվաստատինի 
(Atorvastatin), ցիկլոսպորինի (Сyclosporine), 
սիրոլիմուսի (Sirolimus), սակվինավիրի (Saquinavir), մի-
դազոլամի (Midazolam), վինկրիստինի (Vincristine) և 
այլն: 

Տակրոլիմուսի դեղաչափը որոշելու հա-
մար ֆարմակոգենետիկ թեստերի վերաբերյալ 
ուղեցույցները հրապարակվել են երիկամի, սրտի, 
թոքի կամ արյունաստեղծ ցողունային բջիջների 
փոխպատվաստում արած բուժառուների համար 
[3]։ Տակրոլիմուսի մետաբոլիզմին մասնակցում են և՛ 
CYP3A4, և՛ CYP3A5 գեները, սակայն օրգանիզմում 
տակրոլիմուսի խտությունը մեծապես պայմա-
նավորված է CYP3A5 գենի գենոտիպով, որը պայմա-
նավորում է դեղի ֆենոտիպային փոփոխականությունը 
տվ յալ անհատի դեպքում։ Երիկամի, սրտի և թոքերի 
փոխպատվաստում անցած բուժառուների դեպքում 
CYP3A5*1/*1(NM) կամ CYP3A5*1/*3 (IM) առաջացնում 
է տակրոլիմուսի զգալիորեն ավելի ցածր խտություն՝ 
CYP3A5*3/*3 գենոտիպ ունեցողների հետ համեմա-
տած։

Այն բուժառուները, ովքեր ունեն տվ յալ դեղի 
նորմալ (NM) կամ միջին մետաբոլիզմի (IM) ֆենոտիպ, 
պետք է ընդունեն տակրոլիմուսի ավելի մեծ դեղա-
չափ՝ դեղի թերապևտիկ կոնցենտրացիային հասնելու 
համար: CPIC-ը խորհուրդ է տալիս ստանդարտ դե-
ղաչափից 1,5-2 անգամ ավելի մեծ դեղաչափ, բայց ոչ 
ավելի, քան օրական 0,3 մգ/կգ՝ հաշվի առնելով անո-
թասեղմիչ, հիպերտոնիկ և նեֆրոտոքսիկ ռիսկը, որը 
կարող է առաջանալ տակրոլիմուսի գերդոզավորման 
դեպքում [31, 33]:

CYP2D6 գենը պատասխանատու է լ յարդի հիմնա-

կան ֆերմենտներից CYP2D6 ցիտոքրոմային ֆերմենտի 
սինթեզի համար, որը մասնակցում է օրգանիզմում 
քսենոբիոտիկների նյութափոխանակությանը և պա-
տասխանատու է դեղերի 25%-ի նյութափոխա-
նակության համար (ափիոնային ցավազրկողներ, 
հակադեպրեսանտներ, հակաուռուցքային, հա-
կաառիթմիկ դեղեր, բետա ադրենոպաշարիչներ և այլն)։ 
CYP2D6-ը ամենապոլիմորֆ գենն է, և նրա պոլիմորֆիզը 
կարող է առաջացնել դեղերի տոքսիկություն՝ պայմա-
նավորված թույլ մետաբոլիզմով և արյան մեջ մեծ դե-
ղաչափերի կուտակումով։ Իսկ այն օրգանիզմներում, 
որտեղ դեղն արագ կամ գերարագ է նյութափո-
խանակվում CYP2D6-ով, դեղի ազդեցությունը 
արագ նվազում է ակտիվ մետաբոլիտների արագ 
դուրսբերման պատճառով։ CYP2D6-ի գենին հատուկ է 
ֆենոկոնվերսիայի երևույթը, որի դեպքում դեղերի փո-
խազդեցության արդյունքում նորմալ մետաբոլիզմը 
(NM) վերափոխվում է թույլ մետաբոլիզմի (PM): Պետք 
է նշել, որ սպիտակամորթների 7%-ը պոլիմորֆ ալելի 
կրողն է, որոնք նպաստում են ֆերմենտների ամբողջա-
կան կամ մասնակի ապաակտիվացմանը [4, 21, 29]։ 

CYP2C19 գենը պատասխանատու է հիմնականում 
հակաագրեգանտային դեղերի, եռացիկլ հակադեպրե-
սանտների, սերոտոնինի հետզավթման ընտրողական 
արգելակիչների, պրոտոնային պոմպի արգելակիչների 
նյութափոխանակության և ֆարմակոկինետիկայի հա-
մար: Միջին և ցածր նյութափոխանակության հա-
մար պատասխանատու CYP2C19 իզոֆերմենտային 
գեների ալելների տարածվածությունը տարբեր ռասա-
յական խմբերի ներկայացուցիչների դեպքում տարբեր 
է, օր․՝ ասիական երկրների պոպուլ յացիայի դեպքում 
այն կազմում է մոտ 30%։ Ուշագրավ է, որ CYP2C19 
ալելը փոփոխում է այդ մարդկանց զգայնությունը 
տվ յալ դեղերի նկատմամբ։ Դեղերի նյութափոխա-
նակության կարգավիճակը որոշելը նպաստում է ավելի 
արդյունավետ բուժմանը՝ առանց անբարենպաստ 
ազդեցությունների [5]: 

CYP2C19 գենի տարբերակները շատ կարևոր 
կլինիկական նշանակություն ունեն, մասնավորապես 
կլոպիդոգրելի (Clopidogrel) նյութափոխանակության 
ակտիվությունը որոշելու համար, քանի որ այն նա-
խադեղ է և իր ակտիվ տեսակին է վերածվում լ յարդում 
CYP2C19 ֆերմենտի անմիջական մասնակցությամբ։ 
Կլոպիդոգրելը կենսաձևափոխվում է 2 ուղիներով՝ 1) 
էսթերազների միջոցով ոչ ակտիվ կարբօքսիլաթթվի 
ածանցյալի ձևավորմամբ (85%), 2) ցիտոքրոմ P450 
համակարգի՝ հիմնականում CYP2C19-ի, մասնակի՝ 
CYP1A2 և CYP2B6 իզոֆերմենտների միջոցով: 
Կլոպիդոգրելի ակտիվ մետաբոլիտի ֆարմակոկինետի-
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կան և հակաթրոմբոցիտային ազդեցությունները ex vivo 
ուսումնասիրելիս տարբերվում են՝ պայմանավորված 
CYP2C19 իզոֆերմենտի գենոտիպով: CYP2C19*1 գենի 
ալելը լիովին համապատասխանում է ֆունկցիոնալ 
նյութափոխանակությանը (NM), մինչդեռ CYP2C19*2 
և CYP2C19*3 գեների ալելները ոչ ֆունկցիոնալ են։ 
CYP2C19*2 և CYP2C19*3 գեների ալելները սպի-
կամորթերի` Caucasian (85%) և մոնղոլոիդ ռասաների 
(99%) ներկայացուցիչների մեծամասնության դեպքում 
նյութափոխանակության նվազեցման պատճառ են 
դառնում։ Այն անձինք, որոնք վատ նյութափոխա-
նակիչներ են, պետք է ունենան վերը թվարկված երկու 
ֆունկցիայի կորստի գենային ալելները (*1/*2, *2/*2, 
*3/*3, *2/*3): CYP2C19*17 գենոտիպն ապահովում է 
կլոպիդոգրելի արագ կամ գերարագ մետաբոլիզմը, 
որը կարող է հանգեցնել ակտիվ մետաբոլիտների 
արագ առաջացմանը և արագ դուրսբերմանը, ուստի 
կլոպիդոգրելը հնարավոր է երկար չպահպանի իր 
ազդեցությունը, իսկ երբեմն դառնա արյունահոսության 
զարգացման պատճառ [26]։ 

 Քանի որ պրոտոնային պոմպի արգելակիչները և 
հակադեպրեսանտների մեծ մասը նույնպես նյութափո-
խանակվում են (մետաբոլիզվում) CYP2C19 ֆերմենտով 
(Աղ․2), ուստի կլոպիդոգրելի հետ համատեղ կի-
րառումը կարող է նվազեցնել վերջինիս բուժիչ 
արդյունավետությունը [10]:

VKORC1 (Vitamin K Epoxy Reductase), CYP2C9 
և CYP4F2։ VKORC1 գենը կոդավորում է վիտամին 
K ցիկլի առանցքային ֆերմենտը (Vitamin K epoxy 
reductase), որը պատասխանատու է վիտամին K 
էպօքսիդի ոչ ակտիվ տեսակի կենսաբանորեն ակտիվ 
ձևի վերածելու համար։ Վերջինս էլ այնուհետև կա-
տալիզում է մակարդման II, VII, IX և X գործոնների 
ակտիվացումը: VKORC1 գենը թիրախային կումարի-
նային շարքի հակամակարդիչ է դեղերի ազդեցության 
համար, որոնցից ամենակիրառելին վարֆարինն է 
(Warfarin)։ Վերջինս (վիտամին K-ի ներհակորդները) 
անուղղակի հակամակարդիչ է, այն արգելակում 
է վիտամին K էպօքսիդ ռեդուկտազ ֆերմենտը և 
կանխում լ յարդում վիտամին K կախյալ մակարդման 
գործոնների ակտիվացումը, ուստի կիրառվում է 
կաթվածները, սրտամկանի ինֆարկտը, և երա-
կային թրոմբոէմբոլիան կանխարգելելու և բուժելու 
նպատակով: Վարֆարինի թերապևտիկ շատ փոքր 
ինդեքս ունենալու պատճառով երբեմն հնարավոր չի 
լինում որոշել վերջինիս դեղաչափն այնպես, որ հնա-
րավոր լինի խուսափել կա՛մ արյունահոսությունից, 
կա՛մ թրոմբոզներից: VKORC1 գենի պոլիմորֆիզմներով 
է պայմանավորված վարֆարինի և թիրախի փո-

խազդեցությունը։ Հայտնի են VKORC1 գենի կլինիկա-
կան նշանակության երկու պոլիմորֆիզմներ՝ G1639A-ն 
(rs9923231) և C1173T-ն (rs9934438), որոնք 
փոփոխում են վարֆարինի ազդեցությունը թիրախի 
վրա և նպաստում են թերապևտիկ արձագանքի փոփո-
խականությանը: G1639 ալելն առկա է VKORC1 *1, *3 և 
*4 հապլոտիպերում և պայմանավորված է վարֆարինի 
ստանդարտ դեղաչափմամբ, իսկ 1639A ալելն առկա 
է VKORC1 *2 հապլոտիպում, և ավելի զգայուն է 
դարձնում վարֆարինի նկատմամբ օրգանիզմի պա-
տասխան ռեակցիան։ Այս դեպքերում անբարենպաստ 
ազդեցություններից խուսափելու համար անհրաժեշտ 
է լինում կիրառել դեղի ավելի փոքր դեղաչափ [8]։

Վարֆարինի նյութափոխանակության մեջ նե-
րառված են նաև ոչ պակաս կարևոր CYP2C9 (10% 
մասնակցություն) և CYP4F2 (5% մասնակցություն) 
ցիտոքրոմային ֆերմենտները, որոնց պոլիմորֆիզմը 
փոխում է վարֆարինի նյութափոխանակությունը և 
դրա հետ մեկտեղ բուժիչ ազդեցությունը: CYP2C9-ը 
մասնակցում է անմիջապես S-վարֆարինի նյութափո-
խանակությանը, իսկ CYP4F2-ը վիտամին K 
հիդրօքսիքվինոնային տեսակը ձևափոխում է վիտամին 
K-ի և հեռացնում այն վիտամին K-ի ցիկլից։ Մինչ այժմ 
հայտնաբերվել են CYP2C9-ի 61 պոլիմորֆ ալելներ, 
որոնք պայմանավորված են կետային մուտացիաներով: 
Բացի նորմալ տեսակի ալելից (CYP2C9 *1), երկու ամե-
նակարևոր պոլիմորֆիզներն են *2 և *3 ալելները, որոնք 
կոդավորում են ֆերմենտի շատ ցածր ակտիվությունը, 
այսինքն՝ PM (poor metabolizm) ֆենոտիպը [2,9]:

Վարֆարինով հակամակարդիչ թերապիայի ժա-
մանակ դեղաչափավորումը կարգավորելու հարցում 
հաշվի են առնվում CYP2C9-ի (10% մասնակցություն) և 
VKORC1-ի (25% փոփոխականություն) գենետիկական 
պոլիմորֆիզմներով պայմանավորված ֆենոտիպերը, 
ինչպես նաև այլ ոչ գենետիկական գործոններ՝ 
INR-ը, անհատի տարիքը, սեռը, քաշը, սննդակարգի 
առանձնահատկությունները, այլ դեղերի համատեղ կի-
րառումը և այլն [12]։ 

Դեղերի նյութափոխանակության երկրորդ փուլում 
ներգրավված գեները

UGT1A1 (Uridine 5’-diphospho-
glucuronosyltransferase 1 polypeptid A1) ֆերմենտը 
ներգրավված է որոշ դեղերի` իրինոտեկան (Irinotecan), 
ատազանավիր (Atazanavir), լևոթիրօքսին (L-thyroxin), 
պարացետամոլ (Paracetamol) և որոշ էնդոբիոտիկների, 
մասնավորապես բիլիռուբինի նյութափոխա-
նակության մեջ։ UGT1A1-ի պոլիմորֆիզմներն առա-
ջացնում են նշված դեղերի բուժիչ ազդեցության 
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փոփոխություն, վտանգավոր տոքսիկ անբարենպաստ 
ազդեցություններ: UGT1A1 գենի պրոմոտորային 
հատվածում սովորաբար առկա է UGT1A1*1 ալելը (wild 
type), իսկ UGT1A1*28-ի առկայությունը հանգեցնում է 
ֆերմենտի ֆունկցիոնալ ակտիվության նվազման: Եվրո-
պայի ազգաբնակչության 40%-ն ունի UGT1A1*1 ալելի 
հոմոզիգոտ նորմալ գենոտիպ, իսկ 16%-ը` UGT1A1*28 
ալելի հոմոզիգոտ ռիսկային գենոտիպ: UGT1A1*28 
ալելի հոմոզիգոտ գենոտիպով անհատների շրջանում 
հայտնաբերվում է Ժիլբերի աուտոսոմ-ռեցեսիվ ճա-
նապարհով ժառանգվող համախտանիշը (բարորակ 
ընտանեկան հիպերբիլիռուբինեմիա), որի դեպքում 
արձանագրվում է UGT1A1 ֆերմենտի անբավարար 
քանակություն (մինչև 30%): Ժիլբերի համախտանիշը 
դրսևորվում է Եվրոպայի ազգաբնակչության 5-10%-ի 
դեպքում [17]։

Ֆարմակոգենետիկական տեսանկյունից 
UGT1A1*28-պաթոգեն ալելը կարևոր է որոշել այն 
բուժառուների դեպքում, որոնք ստանում են իրինոտե-
կան (Irinotecan) քիմիաթերապևտիկ դեղը, քանի որ նրա 
ակտիվ մետաբոլիտի անբավարար արտազատման 
պատճառով կարող է մեծանալ նեյտրոպենիայի 
և փորլուծության զարգացման վտանգը: Ասիայի 
պոպուլ յացիայի 10%-ի դեպքում հայտնաբերվում է 
UGT1A1*6 տարբերակը, որը նույնպես ասոցացվում է 
իրինոտեկանի տոքսիկության զարգացման հետ: Այն 
անհատները, որոնք հետերոզիգոտ կամ հոմոզիգոտ են 
*6 ալելի համար, կարող են ունենալ նեյտրոպենիայի և 
փորլուծության ավելի մեծ վտանգ, քան UGT1A1*1/*1 
գենոտիպով (նորմալ մետաբոլիզմ) անհատները [29]:

Դեղերի դեղաչափերը որոշելու և գենոտոքսիկության 
կանխարգելման մեջ ներգրավված գեներ

DPYD գենը կոդավորում է DPD (Dihydropyrimidine 
dehydrogenase) ֆերմենտը, որը պատասխանատու 
է ֆտորոպիրիմիդինների՝ 5-ֆթորուրացիլի (5-FU), 
կապեցիտաբինի (Capecitabine), տեգաֆուրի (Tegafur) 
նյութափոխանակության համար։ Այս խմբի դեղերը 
սովորաբար կիրառվում են տարբեր քաղցկեղները, այդ 
թվում հաստ աղիքի և կրծքագեղձի քաղցկեղը բուժելու 
նպատակով [11]: 

Այնուամենայնիվ, ֆտորոպիրիմիդինների կի-
րառումը բուժառուների մոտավորապես 30%-ի 
դեպքում կարող է առաջացնել գենոտոքսիկություն, 
մասնավորապես լորձաթաղանթի բորբոքում, 
միելոսուպրեսիա և անհանգիստ ոտքերի հա-
մախտանիշ: Հազվադեպ՝ բուժառուների մինչև 1%-
ի դեպքում դրանք կարող են հանգեցնել բուժմամբ 
պայմանավորված մահվան ելքի [2-6]: Կլինիկա-

կան տեսանկյունից նշանակությունն ունեն DPYD*2A 
(rs3918290, c.1905+1G>A, IVS14 +1G>A), c.2846A>T 
(rs67376798, D949V), DPYD*13 (rs55886062, 
c.1679T >G, I560S) և c.1236G>A (rs56038477, E412E, 
հապլոտիպում B3) պոլիմորֆիզմները։ DPYD*2A և *13 
տեսակներն առաջացնում են ծանր նեյտրոպենիա 
5-ֆտորուրացիլ (5-FU) ընդունող բուժառուների 55%-ի 
դեպքում: DPD-ի ամբողջական անբավարարությունն 
ավելի քիչ է տարածված՝ անձանց 0,1%-ի դեպքում [29, 
30]:

Հյուսիսային Ամերիկայի և Եվրոպայի 
ազգաբնակչության մոտավորապես 3-5%-ի մոտ 
հայտնաբերվում է DPD-ի մասնակի անբավա-
րարություն, որը նորմալ նյութափոխանակությամբ 
անձանց համեմատ բնութագրվում է DPD 
ֆերմենտային ակտիվության մոտ 50%-ով նվազմամբ: 
DPD ակտիվություն ընդհանրապես չունեցող անձանց 
դեպքում կապեցիտաբինը և 5-ֆտորուացիլը (5-FU) 
հակացուցված են:

Վերջին ժամանակներում DPYD-ի ուղեցույցներում 
«նորմալ», «միջանկյալ» և «վատ» նյութափոխա-
նակիչների փոխարեն գործածվում են ակտիվության 
միավորները (AS), որոնցում DPYD*2A և *13 ալելներն 
ունեն 0 միավոր, իսկ c.2846G>A և c.1236G>A ալելները՝ 
0,5: Եթե երկու ալելների համակցված ակտիվության 
միավորը 1,0–1,5 է, ապա CPIC-ի ուղեցույցներում 
(2018թ. թարմացումներում) առաջարկվում է 25-50%-
ով դեղաչափը նվազեցնել՝ տոքսիկ դրսևորումներից 
խուսափելու համար [20]։

TPMT (Thiopurine methyl transferase) գենի 
պոլիմորֆիզը (TPMT*8 թույլ ֆունկցիոնալությամբ ալել) 
կարող է թիոպուրինային շարքի դեղերի (Azathioprine, 
6-mercaptopurine, 6-thioguanine) գենոտոքսիկության 
պատճառ դառնալ, որի արդյունքում անհրաժեշտ է 
լինում փոխել դեղի դեղաչափը կամ այլընտրանքային 
բուժում նշանակել [25,29]։

Գեներ, որոնք պատասխանատու են դեղերի 
նկատմամբ գերզգայունության ռեակցիայի առա-
ջացման համար

HLA (Human Leucocyte Antigen) գեները մարդու 
լեյկոցիտների հակածնային սպիտակուցներն են, որոնք 
օգնում են օրգանիզմին ճանաչելու սեփական և օտար 
սպիտակուցները և պայմանավորված են որոշ դեղերից 
առաջացած գերզգայունության ռեակցիաներով: 
HLA-ները կոդավորվում են HLA գեներով, որոնք ամե-
նապոլիմորֆ գեներն են մարդու օրգանիզմում։ Հե-
տազոտվածներից ամենից կարևոր կլինիկական 
նշանակություն ունեն HLA-B*5701, HLAB*15:02 և 
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HLA-A*31:01 տեսակները, որոնցով պայմանավորված 
են որոշ դեղերի գերզգայունության ռեակցիաների 
զարգացումը։

HLA-B*5701 տարբերակը պայմանավորված է 
աբակավիր (Abakavir) հակառետրովիրուսային (ARV) 
դեղի նկատմամբ գերզգայունությամբ: HLA-B*5701-ի 
մուտացիայի դրական արդյունքի դեպքում անհատը 
պետք է շրջանցի աբակավիր կամ այն պարունակող 
որևէ այլ դեղի կիրառումը: Խորհուրդ է տրվում մինչև 
բուժումը սկսելը իրականացնել գենետիկական 
սքրինինգ` գերզգայունությունը որոշելու համար [6]։

HLA-B*15:02 և HLA-A*31:01 տարբե-
րակները պայմանավորված են կարբամազեպինի 
(Carbamazepine) և օքսիկարբամազեպինի 
(Oxcarbamazepine) գերզգայունության ռեակցիաներով: 
Կարբամազեպին ընդունող բուժառուների դեպքում 
HLAA*31:01 տարբերակի առկայությունը պայմա-
նավորում է այս դեղերից ծանր ռեակցիաների առա-
ջացումը, որոնք կարող են վտանգել կյանքը, օր․՝ 
Սթիվենս-Ջոնսոնի համախտանիշը, տոքսիկ էպիդերմալ 
նեկրոլիզը և դեղորայքային ցանը՝ էոզինոֆիլիայով 
և համակարգային ախտանիշներով [24]։ Կարբա-
մազեպինը ընդգրկված է FDA-ի զգուշացումների 
“warming box”-ում, որով նախազգուշացվում է 
HLA-B*15:02 դրական բուժառուներին չկիրառել նշված 
դեղը, քանի դեռ արդյունավետությունը ակնհայտորեն 
չի գերազանցում վտանգը: Խորհուրդ է տրվում 
զգուշություն ցուցաբերել նաև HLA-A*31:0-ով դրական 
բուժառուների դեպքում: HLA-B*15:02/HLA-A*31:01 
դեղ-գեն զույգերն ունեն CPIC-ի (A) և PharmGKB-ի (1A) 
կողմից ապացուցողականության ամենաբարձր մա-
կարդակը: CPIC-ի ուղեցույցները խորհուրդ են տալիս 
խուսափել կարբամազեպին կիրառելուց, եթե դրա-
կան են եկել նշված երկու տարբերակները, և խուսափել 
օքսկարբամազեպին կիրառելուց, եթե դրական է միայն 
HLA-B*15:02-ի տաբերակը [14]:

Դեղերը փոխադրող գեներ (SLCO1B1, ABCB1, ABCG2)
SLCO1B1 (Solute carrier organic anion transporter 

family member 1B1) գենը տարբեր նյութերի փո-
խադրումն ապահովող ֆերմենտների սինթեզի պա-
տասխանատուն է, որոնց անբավարարությունը 
հանգեցնում է արյան մեջ որոշ դեղերի, օրինակ՝ 
ստատինների մեծ քանակությամբ կուտակմանը 
և նրանցով պայմանավորված անբարենպաստ 
ազդեցության զարգացմանը (մկանախտ, 
ռամբդոմիոլիզ և այլն) [7]:

ABCB1 (ATP Binding Cassette Subfamily B Member 
1) գենը կոդավորում է հիմնականում տրանսմեմբրա-

նային P-գլիկոպրոտեինի՝ կրծքագեղձի քաղցկեղի 
ռեզիստենտականության սպիտակուցը (BCRP): P- 
գլիկոպրոտեինը պատասխանատու է կրծքագեղձի 
քաղցկեղի քիմիաթերապիայի ընթացքում բազմադեղո-
րայքային ռեզիստենտականության համար: ABCB1-ը՝ 
որպես ABC-տեղափոխող սպիտակուցների ընտանիքի 
անդամ, մասնակցում է նաև օրգանիզմում այլ 
նյութերի (լիպիդներ, ստերոիդներ, բիլիռուբին և այլն) 
և դեղերի (Clopidogrel, Dabigatran, Rivaroxaban և 
այլն) փոխադրմանը և օրգանիզմից դուրսբերման 
գործընթացին։ 

ABCG2 (ATP binding cassette subfamily G 
member 2) գենը ABC ընտանիքի փոխադրող գեների 
մեկ այլ սպիտակուցների սինթեզի պատասխա-
նատուն է, որոնք մոլեկուլները տեղափոխում են 
բջջաթաղանթներով: ABCG2 սպիտակուցը նույնպես 
մասնակցում է որոշ դեղերի (օր․՝ ռոզուվաստատին) 
բջիջներից տեղափոխման գործընթացին: Այն նաև որոշ 
քիմիաթերապևտիկ դեղեր հեռացնում է օրգաններից և 
հյուսվածքներից, որը հնարավորություն է տալիս, որ այս 
դեղերն ունենան իրենց նախատեսված ազդեցությունը 
և ժամանակին դուրս մղվեն օրգանիզմից [7,16]: 

Հիմնվելով նշված գեների կլինիկական մեծ նշա-
նակության վրա՝ CPIC-ը 80-ից ավելի դեղերի համար 
մշակել են մոտ 28 ուղեցույցներ՝ ֆարմակոգենետիկա-
կան հետազոտությունները կլինիկայում ներդնելու հա-
մար [25] (աղ․ 2): 

Այս հիմնական գեների և ֆերմենտների ըմբռնումը 
չափազանց կարևոր է իմանալու համար, թե ինչպես 
են գենետիկական պոլիմորֆիզմներն ազդում 
դեղերի ներծծման, տարաբաշխման, նյութափոխա-
նակության և դուրսբերման վրա: Գենետիկական 
թեստավորումն առանցքային նշանակություն ունի 
այս պոլիմորֆիզները հայտնաբերելու, դեղաբուժումը 
օպտիմալացնելու և անհատականացված բուժման 
մոտեցումներ մշակելու համար: Դեղամիջոցների 
անհատական ազդեցությունը պայմանավորված է ոչ 
միայն գենետիկական գործոններով, այլև տարիքով, 
սեռով, ազգային պատկանելիությամբ, ռասայով, 
առողջական վիճակով, ուղեկցող հիվանդությունների 
առկայությամբ, սննդակարգով, այլ դեղերով միաժամա-
նակյա բուժմամբ և այլն [35]:

Ֆարմակոգենոմիկայի տվ յալների կիրառումը 
կլինիկական պրակտիկայում վերջին երկու 
տասնամյակների ընթացքում հիմնված է գենետիկա-
կան տարբերակները գնահատելու համար մշակված նոր 
տեխնոլոգիաների վրա: Տարիների ընթացքում առա-
ջադեմ և բարդ տեխնոլոգիաները հնարավորություն 
ընձեռեցին նույնականացնելու գենոմային 



55ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ

ԲԺՇԿՈՒԹՅՈՒՆ, ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ԿՐԹՈՒԹՅՈՒՆ        ՆՈՅԵՄԲԵՐ 2025

Աղյուսակ 2
Կլինիկական ամենամեծ կարևորություն ունեցող գեն-դեղ զույգերի օրինակներ (ըստ CPIC-ի հանրությանը հասանելի 
տվյալների)

Գեների դասակարգումը Ֆարմակոգեները Դեղերը Ազդեցությունը

1.Դեղերի նյութափոխանակության 
առաջին փուլում ներգրավված 
գեներ՝ ցիտոքրոմ
P450 ֆերմենտները

Գենային տարբերակներ, 
որոնք փոփոխում են դեղերի 
արդյունավետությունը և 
անվտանգությունը

CYP2C9

Phenytoin
Warfarin
Celecoxib Flurbiprofen 
Ibuprofen
Lornoxicam

Գենոտիպը կարող է ազդել 
դեղերի սուբստրատի 
նյութափոխանակության 
վրա։

CYP2C19

Clopidogrel
Omeprazole
Esomeprazole
Lansoprazole Pantoprazole
Fluoxetine, Citalopram
Escitalopram
Paroxetine
Sertraline
Amitriptyline
Desipramine
Diazepam Clobazam
Voriconazole

CYP2D6

Metoprolol
Carvedilol
Doxepin
Atomoxetine
Codeine, tramadol
Fluvoxamine,
Paroxetine
Ondansetron,
Tropisetron
Tamoxifen

CYP3A4
CYP3A5

Atorvastatin
Sildenafil
Tacrolimus

CYP4F2 Warfarin
2.Դեղերի նյութափոխանակության 
երկրորդ փուլում ներգրավված 
գեները

UGT1A1 Atazanavir
Irinotecan

hիպերբիլիռուբինեմիայի 
առաջացման վտանգ

3. Դեղերի դեղաչափերը 
որոշելու և գենոտոքսիկության 
կանխարգելման մեջ ներգրավված 
գեներ

TPMT/

NUDT15

Azathioprine
Mercaptopurine
Thioguanine

արդյունավետություն և 
անվտանգություն

DPYD
Capecitabine
Tegafur
Fluorouracil

դեղի տոքսիկության մեծ 
վտանգ

4.Դեղերը փոխադրող գեներ։
Դեղերի անցանկալի ռեակցիայի 
կանխարգելում։

SLCO1B1

Simvastatin
Atorvastatin
Rosuvastatin
Fluvastatin
Pravastatin

ստատին-կախյալ մկա-
նախտի զարգացման 
վտանգ, ռամբդոմիոլիզ

5.Դեղ-թիրախ փոխազդեցության 
մեջ ներգրավված գեներ

Նոր դեղերի հայտնաբերման և 
մշակման մեջ ներգրավված գեներ

VKORC1 Warfarin

Վարֆարինի սկզբնական 
դեղաչափի կարգավորում։ 
Թրոմբոզների, արյունահո
սությունների մեծ վտանգ։

CFTR Ivacaftor ցիստիկ ֆիբրոզի բուժման 
արդյունավետություն

PCSK9 Alirocumab (Praluent)
Evolocumab (Repatha)

ընտանեկան 
հիպերխոլեստերինեմիայի 
թիրախային բուժում
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հատվածները, որոնք պայմանավորված են տարբեր 
անձանց դեպքում դեղերի արձագանքման փոփոխա-
կանությամբ: Մեկ նուկլեոտիդային պոլիմորֆիզմի 
(SNPs) կամ մեկ նուկլեոտիդային տարբերակների (SNV) 
պանելային թեստը մնում է ամենամատչելի և ամենա-
հաճախ կիրառվող տեխնոլոգիաներից մեկը: Այնուամե-
նայնիվ, նրանով չեն հայտնաբերվում հազվադեպ և 
կառուցվածքային տարբերակները: SNV պանելային հե-
տազոտություններում ներկայումս կիրառվում են ավելի 
կատարելագործված միկրոմատրիցային մեթոդները, 
որոնք ավելի մեծ հնարավորություն ունեն գենոմային 
փոփոխականություններն ուսումնասիրելու համար։ Ի 
հավելումն զանգվածային սպեկտրոմետրիայի՝ սովորա-
բար հաջորդականությունը որոշելու համար կիրառվում 
են պոլիմերազային շղթայական ռեակցիան (PCR) և 
նանոսֆերաների հետ համակցված ֆլուորեսցենցիային 
կամ քեմիլ յումինեսցենցիային մեթոդները։ Ամբողջ 
գենոմի սեկվինավորման (WGS) կամ ամբողջ էկզոմի 
սեկվինավորման (WES) տեխնոլոգիայով կարելի է 
ստանալ ահռելի գենետիկական տեղեկատվություն և 
հայտնաբերել այնպիսի գենային փոփոխություններ, 
որոնք այլ մեթոդներով հնարավոր չէ հայտնաբերել [33]: 

Ներկայումս հասանելի են մի շարք պատրաստի 
կիրառման թիրախային գենային պանելներ, որոնք 
ունեն նախապես ընտրված գենետիկական տարբե-
րակներ՝ հիմնված դեղերի համապատասխանությունն 
ապացուցված լինելու վրա [13]։ 

Ֆարմակոգենետիկական թեստն իրակա-
նացվում է տարբեր մեթոդների կիրառմամբ: Հե-
տազոտելու համար տարբեր կենսանմուշներից 
(երակային արյուն, թուք և բերանի խոռոչի էպիթել) կա-
տարվում է ԴՆԹ-ի անջատում, և համապատասխան 
մեթոդի ընտրությամբ իրականացվում է լաբորատոր 
թեստավորումը [25]։

Որոշ ֆարմակոգենետիկական թեստերի դեպքում 
ներկայումս շատ կիրառելի և մատչելի են նաև տնային 
պայմաններում իրականացվող թեստային փաթեթները: 
Համապատասխան լաբորատորիայից բուժառուների 
տուն են ուղարկվում թեստերը, իսկ հավաքված նմուշն 
այնուհետև իրենց աշխատողի միջոցով ուղարկվում է 
լաբորատորիա հետազոտելու համար [31,33]: 

Չնայած վերոնշյալ առավելություններին՝ կան 
նաև տարբեր խնդիրներ, որոնք սահմանափակում 
են ֆարմակոգենետիկական թեստերի կիրառումը։ 
Անհրաժեշտ են ստանդարտավորված համա-
ձայնության ընթացակարգեր և կանոնադրություններ՝ 
անսպասելի կամ անհայտ արդյունքները (տվ յալները) 
ճիշտ մեկնաբանելու համար: Այս խնդիրների լուծումը 
չափազանց կարևոր է, որ ֆարմակոգենոմիկան դառնա 
առողջապահության առօրյա մաս:

Եզրակացություն
Այսպիսով, ֆարմակոգենետիկական թեստա

վորումն առանցքային դեր ունի անհատականացված 
բժշկության մեջ: Այն ուսումնասիրում է, թե ինչպես են 
ֆարմակոգեներն ազդում տվ յալ օրգանիզմում դեղերի 
արձագանքի վրա, այսինքն՝ ֆարմակոկինետիկայի 
և ֆարմակոդինամիկայի վրա։ Գենոտիպավորումը 
բացահայտում է կոնկրետ գենետիկակական 
փոփոխություններ՝ մեկ նուկլեոտիդի պոլիմորֆիզմներ, 
որոնք փոխում են դեղերի նյութափոխանակության 
ուղին։ Սակայն ոչ բոլոր փոփոխություններն ունեն 
ֆարմակոգենետիկական ազդեցություն, այսինքն՝ ոչ 
բոլոր տարբերակներն են փոփոխում դեղի նյութափո-
խանակությունը: Գենետիկական փոփոխություններով 
պայմանավորվում է ֆենոտիպավորումը, որով 
ստուգվում է, թե որքան լավ են տվ յալ անհատի 
դեպքում ֆերմենտները մետաբոլիզմի ենթարկում 

Գեների դասակարգումը Ֆարմակոգեները Դեղերը Ազդեցությունը

6. Գեներ, որոնք պատասխա-
նատու են դեղերի նկատմամբ 
գերզգայունության ռեակցիայի 
առաջացման համար

HLA-A (Ox)carbamazepine

անցանկալի վտանգավոր 
ռեակցիայի առաջացում, 
ինչպիսիք են Սթիվեն-
Ջոնսոնի համախտանիշը 
և տոքսիկ էպիդերմալ 
նեկրոլիզը (SJS/TEN)

HLA-B

(Ox)carbamazepine
Abacavir*
Phenytoin
Allopurinol

Սթիվեն-Ջոնսոնի հա-
մախտանիշի և տոքսիկ 
էպիդերմալ նեկրոլիզի (SJS/
TEN) զարգացման վտանգ

IFNL3 Peginterferon-alfa2A, 2B
Ribavirin արդյունավետություն

G6PD Rasburicase տոքսիկության վտանգ, 
հեմոլիզի առաջացում

mtRNR1 Ամինոգլիկոզիդներ տոքսիկություն՝ լսողության 
կորուստ
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դեղերը: Այսինքն՝ այն ցույց է տալիս, թե որքան լավ է 
մարդը կարողանում յուրացնել որոշակի դեղեր: Մարդու 
գենոտիպը և նրանով պայմանավորված ֆենոտի-
պավորումն օգնում են բժիշկներին ավելի արդյունավետ 
բուժման ընտրություն կատարելու և բարելավելու 
բուժառուի խնամքը բուժման ընթացքում:

Գենոմիկայի տվ յալների հասանելիությունն 
այսօր մեծ ազդեցություն է թողնում դեղերի 
հայտնաբերման և մշակման գործընթացի վրա: 
Գենոմիկայի տվ յալներն օգնում են որոշելու դեղերի 
մշակման վաղ փուլերում անվտանգության աստի-
ճանը՝ բացահայտելով վտանգները, որոնք հնարավոր 
չէ հայտնաբերել նախակլինիկական թունաբանական 
ուսումնասիրությունների միջոցով: Ֆարմակոգենոմի-
կան անհատականացված կամ ճշգրիտ բժշկության 
միայն մեկ բաղադրիչն է: Անհրաժեշտ են 
մուլտիմոդուլային ալգորիթմեր, որոնք ներառում են 
և՛ կլինիկական (օրինակ՝ տարիքը, սեռը և մարմնի 
քաշը), և՛ գենետիկական գործոնները, ինչպես նաև 
այլ օմիկ կենսամարկերներ: Նման մուլտիմոդուլային 
ալգորիթմերի զարգացումը, անկասկած, կխթանվի 
թվային գործիքների կիրառմամբ, որոնք մշակվել 
են բուժման ոլորտում զարգացող թվային 
արդյունաբերությամբ: 

Ֆարմակոգենոմիկայի կլինիկական ներդրումը 
պետք է ապահովել բոլոր առողջապահական 
հաստատություններում, և պետք է կենտրոնանալ այն 
դեղերի վրա, որոնք ունեն գործող տեղեկատվություն: 
Որպես մոդել կարելի է սկսել փոքր թվով դեղ-գեն 
զույգերով և աստիճանաբար հասցնել համապարփակ 

ծառայության:
Սակայն վերջին ուսումնասիրությունները ցույց 

են տվել, որ ֆարմակոգենետիկական թեստավորման 
իրականացումը սահմանափակ է շատ երկրներում 
(դեղ-գեն զույգերի հետազոտման միայն փոքր քա-
նակն է ներդրված): Սա պայմանավորված է կլինիկա-
կան պրակտիկայում նրա ոչ լիարժեք ընդգրկմամբ 
և բուժաշխատողների տեղեկատվության պա-
կասով։ Ֆարմակոգենետիկական տվ յալների 
ինտեգրումը կլինիկայում այսօր շատ անհրաժեշտ 
է, քանի որ սա ի վերջո բարելավում է բուժառուի 
բուժման արդյունքները՝ առանց վնասելու նրան: 
Ֆարմակոգենետիկական թեստերը մինչև 30% կարող 
են նվազեցնել բուժառուների հոսպիտալացումը, քանի 
որ ֆարմակոգենոմիկան օգնում է կանխատեսելու և 
կանխելու դեղի անբարենպաստ ազդեցությունները՝ 
բուժումը դարձնելով ավելի անվտանգ:

Ֆարմակոգենոմիկան այժմ կիրառվում է 
բժշկության համարյա բոլոր ոլորտներում, սակայն 
մարդու կյանքի համար ամենաանհրաժեշտ հիմնական 
կիրառումը ներառում է հետևյալ ոլորտները՝ ուռուցքա-
բանություն, սրտաբանություն, հոգեբուժություն։

Ֆարմակոգենոմիկայի բնագավառի առաջխա-
ղացումը բախվում է բազմաթիվ մարտահրավերների, 
սակայն այդ մարտահրավերներն անհաղթահարելի 
չեն, և դրանց հաղթահարումը համաձայնեցված հե-
տազոտական ջանքերի միջոցով կհանգեցնի մարդու 
առողջությունը բարելավելու բազմաթիվ հնա-
րավորությունների:
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ИСПОЛЬЗОВАНИИ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ 
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Персонализированная медицина, также известная как 
прецизионная медицина, — это подход к медицине и здра-
воохранению, который учитывает индивидуальные особен-
ности генов, окружающей среды и образа жизни пациентов. 
Персонализированная медицина играет важную роль в ра-
циональном выборе лекарств, позволяя врачам выбирать 
наиболее эффективные препараты для пациента, миними-
зировать побочные эффекты и улучшать общие результаты 
лечения.

Фармакогеномика — основа персонализированной ме-
дицины, которая объединяет генетику и фармакологию для 
предоставления персонализированной лекарственной те-
рапии. Она изучает, как множественные варианты генома 
влияют на реакцию на лекарства или отражают комбинацию 
генетических вариантов и профилей экспрессии генов. Не-

смотря на ряд эффективных лекарств, которые улучшили 
результаты лечения некоторых серьезных заболеваний, 
современная медицина сталкивается со значительными про-
блемами. Удивительно, что побочные реакции на лекарства 
являются четвертой по значимости причиной смерти во всем 
мире. Фармакогеномика — важная часть персонализирован-
ной медицины, поскольку она трансформирует медицину, 
позволяя нам адаптировать лечение к индивидуальному ге-
нетическому составу каждого пациента.

Клиническое внедрение фармакогеномики должно быть 
обеспечено во всех медицинских учреждениях и должно 
быть сосредоточено на препаратах, для которых доступна 
практическая информация. В качестве модели можно начать 
с небольшого количества пар «препарат-ген» и постепенно 
масштабировать до комплексной услуги.
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Personalized medicine, also known as precision medicine, is 
a modern approach to healthcare that considers individual vari-
ations in genes, environment, and lifestyle. By tailoring medical 
treatment to the unique characteristics of each patient, person-
alized medicine enhances the ability of healthcare providers to 
select the most effective therapies, reduce adverse drug reac-
tions, and improve overall treatment outcomes.

At the heart of personalized medicine lies pharmacogenom-
ics, a field that merges pharmacology and genomics to under-
stand how genetic variations affect an individual’s response 
to drugs. By analyzing multiple gene variants and expression 
profiles, pharmacogenomics enables the customization of drug 
therapy to optimize efficacy and safety.

Despite the availability of numerous effective drugs for treat-
ing complex diseases, modern medicine still faces major chal-

lenges—one of the most alarming being the high incidence of 
adverse drug reactions, which are the fourth leading cause of 
death globally. This underscores the urgent need for more pre-
cise and individualized treatment approaches.

Pharmacogenomics, a core component of precision medi-
cine, plays a crucial role in this transformation by allowing clini-
cians to tailor drug therapy based on a patient’s genetic profile. 
This not only minimizes harmful side effects but also increases 
the likelihood of successful treatment.

To effectively implement pharmacogenomics in clinical prac-
tice, healthcare systems should begin with a focused approach—
targeting drugs with well-established, actionable gene-drug 
interactions. Starting with a limited number of high-impact drug-
gene pairs and gradually expanding to a more comprehensive 
service is a practical and scalable strategy for integrating per-
sonalized medicine into routine care.
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Многие патологии различных органов и тканей 
сопровождаются развитием воспалительного процес-
са. Сердечно-сосудистые патологии являются ведущей 
причиной заболеваемости и смертности во всем мире, 
серьезно влияют на качество жизни пациентов и не-
сут огромное экономическое и социальное бремя [40]. 
На протяжении многих десятилетий проблема разви-
тия сердечных патологий, несмотря на оптимальную 
стратегию лечения, остается лидирующей. Проблема 
усугубляется еще и тем, что патология развивается 
как самостоятельно, так и может быть сопутствующим 
фактором многих заболеваний (почечная и легочная 
недостаточность, сахарный диабет, бактериальные 
и вирусные заболевания и пр.). Провоспалительные 
факторы являются аларминами иммунитета и запуска-
ют каскад защитных реакций врожденного и адаптив-
ного иммунитета, но их неконтролируемый выброс 
вызывает «цитокиновый шторм» и приводит к гибели 
клеток [1, 2, 22, 23]. Под действием провоспалитель-
ных факторов - HMGB1, S100/А8-А9, HSP60, TNF, IL и 
пр., относящихся к группе DAMPs (damage-associated 
molecular patterns) и липополисахаридов бактери-
ального происхождения (LPS), относящихся к группе 
PAMРs (pathogen-associated molecular patterns), в 
клетках миокарда происходят различные морфо-ги-
стологические изменения, вызывающие некроз, пи-
роптоз, апоптоз, митохондриальный стресс и т.д. [17, 
35, 37, 47].

Одним из аларминов иммунитета является 
HMGB1, влияние которого на разные клетки (альвео-
лоциты, кардиомиоциты, гепатоциты, микрофаги, ма-
крофаги) зависит от его концентрации и локализации 

(внутриклеточное, внеклеточное) [12]. HMGB1 обла-
дает мультифункциональным действием на сердеч-
ную мышцу: с одной стороны, алармин вовлекается в 
процессы модуляции воспалительного процесса в мио-
карде, а с другой - является мощным провоспалитель-
ным цитокином, ускоряющим ишемическое поврежде-
ние ткани (Janus face) [32]. Связываясь с рецептором 
конечных продуктов гликирования (RAGE), алармин 
провоцирует воспалительную реакцию в сердечной 
ткани, фиброз и гибель клеток миокарда, а длитель-
ная активация HMGB1-RAGE оси при миокардитах и 
кардиомиопатиях приводит к развитию хронической 
сердечной недостаточности [5]. Подавление секреции 
HMGB1 имеет важное значение для предотвращения 
развития воспалительных реакций в сердечной мышце 
и уменьшения ареала инфарктной зоны [6]. 

В настоящее время известно множество агентов 
(лекарственные препараты, гормоны, биологически 
активные вещества, витамины), влияющих на синтез и 
секрецию аларминов, на их связывание с рецептора-
ми, а также на модуляцию воспалительного процесса 
и т.д. [3, 5, 37]. Одним из таких веществ является β-ка-
риофиллен (β-Caryophyllene), входящий в группу фито-
каннабиоидов [8, 22]. 

Целью настоящей работы является анализ источ-
ников мировой литературы, проливающих свет на 
механизмы действия β-кариофиллена в различных 
органах и тканях, с особым акцентом на его действие 
на сердечную мышцу, учитывая вышеотмеченную 
серьезность проблемы сердечно-сосудистых заболе-
ваний во всем мире.

Роль β-кариофиллена в активации иммунной 
защиты в тканях. β-кариофиллен экстрагируется из 
душицы обыкновенной (Origanum Vulgare L.) флоры 
Армении [22]. Его действие на клетки-мишени опосре-
дуется посредством селективного связывания с CB1 и 
CB2 рецепторами [14]. Активация CB2 рецепторов β-ка-
риофилленом имеет важное значение в подавлении 
развития воспалительных процессов в нервной тка-
ни, в предотвращении остеопороза, атеросклероза и 
т.д [8, 14, 22, 42]. Экспериментально выявлен эффект 

https://doi.org/10.56936/18291775-2025.40-60
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подавления активности остеокластов и стимуляция 
формирования костного матрикса β-кариофилленом 
при остеопорозе [41]. β-кариофиллен обладает про-
тивоопухолевым действием, которое связано с бло-
кированием ангиогенеза в ареале раковых клеток [7], 
улучшает фенотип модельных животных (с болезнями 
Альцгеймера, Паркинсона, атеросклерозом и пр.) [13, 
33, 42]. 

β-кариофиллен обладает широким спектром 
действия на сердечную ткань [25, 26, 28, 30, 34, 45]. 
Препарат предотвращает повреждение митохондрий 
и гипертофию миокарда при изопротеренол-индуци-
рованном инфаркте [38, 45], лимитирует размеры 
инфарктной зоны путем подавления активности TLR-
4 рецепторов [28, 44], обладает противовоспали-
тельным действием в условиях LPS-индуцированного 
сепсиса [10, 11]. Пероральное введение β-кариофил-
лена снижает индекс атерогенности и коронарного 
риска у крыс с гиперхолестеринемией [4], уменьшает 
синтез липопероксидов при окклюзии каротидной ар-
терии [30]. β-кариофиллен обладает отрицательным 
инотропным и вазодилататорным эффектом [34], 
улучшает параметры ЭКГ после развития инфаркта 
миокарда [44], восстанавливает структуру перикарда 
при острых перикардитах [25], а также увеличивает 
экспрессию CB2 рецепторов в инфарктной зоне и по-
давляет кардиотоксичность доксорубицина [21].

Показано участие β-кариофиллена в модуля-
ции воспалительной реакции и иммуного ответа при 
COVID-19 инфекции [16]. Активация CB2 рецепторов 
β-кариофилленом при COVID-19 инфекции оказывает 
многополярное действие на развитие воспалительно-
го процесса: лимитация продукции и активации цитоки-
нов, хемокинов, адгезирующих молекул, подавление 
инфильтрации макрофагов, взаимодействие нейтро-
филов и атрактантов и т.д. [24]. Исходя из этого, препа-
рат был рекомендован в стратегии лечения инфекции 
COVID-19 [15, 24]. 

В основе противовоспалительного эффекта β-ка-
риофиллена на нервную ткань лежит его способность 
снижать экспрессию IL-1β/ IL-6/TNF-α путем подавле-
ния HMGB1/TLR-4/RAGE-оси [43] и предотвращать 
острое повреждение миокарда за счет ингибирования 
сигнальных путей HSP-60/TLR/MyD88/NFκB [44, 46, 
47]. 

Антиоксидантное и антигипертрофическое дей-
ствие β-кариофиллена на сердечную ткань связано с 
активацией СВ2 рецепторов и модуляцией TLR-4 ре-
цепторов [20, 28, 44]. Показано ингибирующее дей-

ствие β-кариофиллена на продукцию IL-6, IL-1β, TNF в 
легочной ткани при LPS-индуцированном сепсисе [47]. 
Дискутируется феномен подавления активности мие-
лопероксидазы в ишемической зоне мозга и уменьше-
ние секреции HMGB1 моноцит-макрофагами при вну-
трижелудочковом введении каннабиноидов [15]. Есть 
мнение, что β-кариофиллен улучшает биохимические 
показатели сердца - лактат-дегидрогеназы, креатин-
фосфокиназы, тропонина и других маркеров - при ин-
фаркте миокарда [44]. 

Однако, некоторые авторы [13, 19, 31] все же вы-
сказывают определенное сомнение относительно од-
нозначности благотворного влияния каннабиноидов 
на сердечную мышцу. Так, например, усиленный вы-
брос эндоканнабиноидов, активирующий СВ1 рецеп-
торы, может привести к развитию кардиомиопатий и 
хронической сердечной недостаточности при диабете, 
ожирениях и атеросклерозе. Более того, эксперимен-
тально показано, что ингибирование СВ1 рецепторов, 
наоборот, усиливает активность факторов роста кле-
ток и митотических протеинкиназ, которые способ-
ствуют ремоделированию сердечной мышцы при его 
повреждении хронической левожелудочковой пере-
грузкой [19]. Кроме того, высокие дозы (более 5000 
мг/кг массы животного) β-кариофиллена являются ток-
сичными [13], поскольку ингибируют активность пече-
ночных ферментов, метаболизирующих лекарствен-
ные препараты [26]. 

Участие различных клеточных структур в ме-
ханизме действия β-кариофиллена. Ионные и кле-
точно-молекулярные механизмы действия β-кари-
офиллена более изучены в клетках нервной ткани 
(нейроны, нейроглия). Его эффекты на указанные 
клетки не всегда связаны с активацией G-протеина и 
не всегда специфичны с точки зрения активации CB1 
или CB2 рецепторов [39]. Связываясь с CB2 рецептора-
ми, β-кариофиллен модулирует как потенциал-зави-
симые, так и лиганд-чувствительные (ГАМК-, серото-
нин- и глицинергические) Na+-, Ca2+- и K+-каналы [18], 
ингибирует аденилатциклаза-сАМР ось, усиливает 
проницаемость L-Ca2+ каналов и ускоряет деполяри-
зующие токи в пре- и постсинаптических мембранах 
нейронов [10]. Одновременно, кариофиллен умень-
шает высвобождение провоспалительных факторов 
- HMGB1, интерлейкинов, фактора некроза опухолей 
и пр. и улучшает митохондриальное дыхание в нерв-
ных клетках [38]. В то же время, спазмолитический 
эффект на гладкую мускулатуру дыхательного тракта 
реализуется путем блокирования β-кариофилленом 
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потенциал-зависимых Ca2+ каналов [29]. Интересные 
данные приведены в литературе [36] относительно 
вазодилатирующего влияния β-кариофиллена на глад-
кую мускулатуру сосудов: кратковременное действие 
опосредуется усилением выхода К+ и последующей 
гиперполяризацией, а длительное (двухчасовая экспо-
зиция) – уменьшением входа Са2+ из цитозоля. Однако, 
по мнению некоторых авторов [27], дозозависимая 
элевация каннабиноидами уровня Са2+ в лимфоцитах 
скорее зависит от его накопления в цитозоле, чем от 
усиления кальциевого тока через каналы плазматиче-
ской мембраны. Регуляция кальциевого тока каннаби-
ноидами уменьшает кальциевую перегрузку митохон-
дрий, блокирует синтез ROS (reactive oxygen species), 
стабилизирует мембрану нервных клеток и предотвра-
щает их дальнейший апоптоз [38].

Несмотря на обширный литературный материал 
относительно противовоспалительного, антиоксидант-
ного и регенеририрующего влияния β-кариофиллена 
на нервную, легочную и костную ткани [20, 38, 43-45, 
47], ионные механизмы его действия на сердечную 
ткань недостаточно изучены. Немногочисленные дан-
ные свидетельствуют о подавлении L-Ca2+ каналов кан-
набиноидами, что приводит к укорочению длительно-

сти их потенциала действия в изолированных клетках 
желудочков сердца и улучшает показатели (PR, QRS, 
ST) ЭКГ [9, 18]. Показана способность каннабиноидов 
ингибировать потенциал-зависимые быстрые Na+ ка-
налы, быстрые и медленные К+ каналы, регулировать 
функции Na+/Ca+2 обменника в митохондриях, тем са-
мым модулируя сократимость кардиомиоцитов [9]. 

Заключение. Исходя из вышеизложенного, пред-
полагается, что β-кариофиллен обладает довольно 
широким спектром действия на различные ткани (сер-
дерчную, нервную, легочную) и используется в каче-
стве противовоспалительного, антиоксидантного и 
регенеративного реагента, но механизм его влияния 
на синтез и секрецию аларминов иммунитета (HMGB1, 
IL-6, IL-1β, TNF, HSP60) требует более тщательного ис-
следования. Предположительно, исследования по вы-
явлению ионных (Na+, K+, Ca+2, Cl-) и клеточно-структур-
ных механизмов (сАМР, протеинкиназ, Na+-K+-АТФ-азы, 
и пр.), которые могут быть вовлечены в реализацию 
эффектов β-кариофиллена, являются актуальными и 
будут способствовать более целенаправленному ис-
пользованию данного препарата в клинической, и в 
частности, кардиологической практике. 
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Ա Մ Փ Ո Փ Ո Ւ Մ

β-ԿԱՐԻՈՖԻԼԵՆԸ ՈՐՊԵՍ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐՈՒՄ ԲՈՐԲՈՔԱՅԻՆ 
ԳՈՐԾԸՆԹԱՑՆԵՐԻ ԿԱՐԳԱՎՈՐԻՉ
Հարությունյան Ք․Ռ․, Աբրահամյան Հ․Տ․, Խուդավերդյան Դ․Ն․, Տեր-Մարկոսյան Ա․Ս․
ԵՊԲՀ, ֆիզիոլոգիայի ամբիոն

Բանալի բառեր՝ իմունային ալարմիններ, β-կարիոֆիլեն, միո-
կարդ, նյարդային հյուսվածք, իոնային անցուղիներ:

Յուրահատուկ իմունային սպիտակուցները՝ իմունիտետի 
ալարմինները, նախաբորբոքային գործոններ են և վնասված 
հյուսվածքներում (ինֆեկցիաներ, այրվածք, մեխանիկական 
կամ հիպօքսիկ վնասվածք) խթանում են պաշտպանական մե-
խանիզմները։ Ալարմինների չկառավարվող արտազատումը 
իր հերթին հանգեցնում է բջիջների լրացուցիչ քայքայման։ 
β-կարիոֆիլենը պատկանում է ֆիտոկանաբիոիդների 
խմբին և ունի հակաբորբոքային, հակաուռուցքային, հա-
կաապոպտոզային, հակաաթերոգեն և այլ ազդեցություններ։ 

Ալարմինների սինթեզի և արտազատման յուրահատուկ 
և արդյունավետ կարգավորումը, դրանց ընկալիչների և 
ազդանշանային ուղիների կարգավորումը β-կարիոֆիլենով 
կարող է ունենալ կարևոր նշանակություն տարբեր 
հյուսվածքներում, այդ թվում նաև միոկարդում, բորբո-
քային գործընթացների բուժման ռազմավարություններում։ 
Այդ տեսանկյունից β-կարիոֆիլենի ազդեցության 
բջջային-կառուցվածքային և իոնային մեխանիզմների 
ուսումնասիրությունը կօգնի մեծացնելու կլինիկայում դրա՝ 
որպես դեղամիջոց կիրառման հնարավորությունը։

S U M M AR Y

β-CARYOPHYLLENE - A REGULATOR OF INFLAMMATORY PROCESSES IN TISSUES
Harutyunyan K.R., Abrahamyan H.T., Khudaverdyan D.N., Ter-Markosyan A.S.
YSMU, Department of Physiology

Keywords: immune alarmins, β-caryophyllene, myocardium, 
nerve tissue, ion channels.

Immune-specific proteins – alarmins of immunity - are pro-in-
flammatory factors and initiate defense mechanisms in dam-
aged tissues (infections, burns, mechanical or hypoxic trauma). 
In turn, uncontrolled release of alarmins also leads to additional 
cell destruction. β-caryophyllene, belonging to the group of phy-
tocannabinoids, has anti-inflammatory, anti-tumor, anti-apop-
totic, anti-atherogenic, and other effects. Specific and effective 

regulation of the synthesis and release of alarmins, control of 
their receptors and signaling pathways by β-caryophyllene may 
be of great importance in the strategy of treating inflammatory 
processes in various tissues, including myocardium. From this 
point of view, the study of the ionic and cell-structural mecha-
nisms in the implementation of β-caryophyllene effects will help 
increase the possibility of its medicinal use in clinical practice.
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Բանալի բառեր՝ Ալցհեյմերի հիվանդություն, միկրոգլիա, 
մոնոցիտներ, նեյրոբորբոքում:

Ալցհեյմերի հիվանդությունը (ԱՀ) ամենատա-
րածված նեյրոդեգեներատիվ հիվանդությունն 
է, որը տարեցների շրջանում ճանաչողական 
խանգարումների հիմնական պատճառն է: Ճանաչո-
ղական խանգարումներ ունեցող հիվանդների 60-
80%-ի մոտ ախտորոշվում է ԱՀ [1]: Այն առաջին 
անգամ նկարագրել է գերմանացի բժիշկ Ալոիս 
Ալցհեյմերը 1906 թվականին։ Հիշողության կորստի 
և անձի փոփոխությունների դրվագներից տառապող 
Օգյուստ Դետերի ուղեղի պաթոմորֆոլոգիական հե-
տազոտության ժամանակ գիտնականը հայտնաբերել 
է ամիլոիդային կուտակումների և զանգվածային 
նեյրոնային դեգեներացիայի առկայություն և դի-
տարկված փոփոխությունները բնութագրել է որպես 
ուղեղի կեղևի լուրջ հիվանդություն [24]: ԱՀ-ն հիմնա-
կան կլինիկական դրսևորումներն են՝ ճանաչողական 
անկումը, նյարդահոգեբուժական ախտանիշները և 
առօրյա գործողությունների ինքնուրույն կատարման 
անկարողությունը: ԱՀ-ի բնորոշ ախտաբանական 
փոփոխություններն են արտաբջջային β-ամիլոիդի 
(Aβ) կուտակումները (ծերունական վահանիկներ) 
և ներբջջային հիպերֆոսֆորիլացված տաու սպի-
տակուցից առաջացած նյարդաթելային հանգույցները, 
որոնք ԱՀ-ն հիմնական բիոմարկերներն են [24]:

Նպատակը
Տվ յալ ակնարկում փորձ է կատարվել պարզա-

բանելու միկրոգլիայի և մոնոցիտների դերը Ալցհեյմերի 
հիվանդության զարգացման գործընթացում:

β-ամիլոիդի ձևավորումն ու պրոցեսինգը ԱՀ-ի 
զարգացման ընթացքում

Առողջ օրգանիզմում β-ամիլոիդը ջրում լուծվող 
փոքր պեպտիդ է։ Այն առաջանում է նատիվ ամիլոիդ 
նախորդող սպիտակուցից (APP)՝ α-սեկրետազի, 
β-սեկրետազի և γ-սեկրետազի մասնակցությամբ 
[24]: APP-ն մոտավորապես 770 ամինաթթվային 
գլիկոպրոտեին է, որն առկա է մարմնի բազմաթիվ 
բջիջների, այդ թվում՝ նեյրոնների բջջային թա-
ղանթներում [24]: Ամիլոիդոգեն ուղիով APP-ի 
քայքայումը կատարվում է β-սեկրետազով և γ-սեկրե-
տազով, որի արդյունքում առաջանում են Aβ 
պեպտիդներ, մինչդեռ ոչ ամիլոիդոգեն ուղիում α-սեկրե-
տազով և γ-սեկրետազով քայքայումը չի հանգեցնում 
Aβ պեպտիդների առաջացմանը։ Առողջ օրգանիզմում 
APP-ն մշակվում է ոչ ամիլոիդոգեն ուղիով, և մարդու 
ուղեղում պահպանվում է Aβ առաջացման ու հե-
ռացման հավասարակշռությունը [14]: α-սեկրետազը 
ճեղքում է APP-ն Aβ դոմենի ներսում, որի արդյունքում 
առաջանում են լուծվող sAPPα և C83 C-ծայրային 
հատվածը։ Նեյրոնային ակտիվությունը և մուսկարի-
նային ացետիլխոլինային ընկալիչների ակտիվացումը 
մեծացնում են sAPPα սինթեզը՝ այդպիսով նպաստելով 
ոչ ամիլոիդոգեն ուղուն [14]: C83 հատվածը հետա-
գայում կտրատվում է γ-սեկրետազով՝ առաջացնելով P3 
պեպտիդ: Ամիլոիդոգեն ուղու դեպքում APP-ն ճեղքվում 
է β-սեկրետազով՝ առաջացնելով C99 C-ծայրային 
հատվածը և լուծելի sAPPβ հատվածը։ sAPPβ 
հատվածն արտազատվում է արտաբջջային մատրիքս, 
մինչդեռ C99 հատվածը հետագայում ճեղքվում է 
γ-սեկրետազով՝ առաջացնելով 43, 45, 46, 48, 49 և 51 
ամինաթթուներով Aβ պեպտիդներ։ Այս պեպտիդները 
հետագայում ճեղքվում են՝ առաջացնելով մարդու 
ուղեղում առկա հիմնական Aβ պեպտիդները՝ 40 և 42 
[14]:

Տաու սպիտակուցը ԱՀ-ի զարգացման ընթացքում
Տաու սպիտակուցը նեյրոններում հայտնաբերված 

միկրոխողովակների հետ ասոցացված (MAP) հիմնա-
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կան սպիտակուցներից մեկն է [14]: Տաու սպի-
տակուցի հիմնական գործառույթը միկրոխողո-
վակների կառուցվածքի պահպանումն ու միավորումն 
է: Միկրոխողովակները կազմում են ցիտոկմախքի 
մաս և կարևոր են բջիջների կառուցվածքը և ձևը 
պահպանելու համար, ինչպես նաև մասնակցում են 
ներբջջային տեղափոխմանը, բջջի բաժանվելուն 
և շարժվելուն: Ներկայումս հայտնի են տաու սպի-
տակուցի վեց իզոտեսակներ (0N3R, 0N4R, 1N3R, 
1N4R, 2N3R, 2N4R): Այս սպիտակուցի ֆոսֆորիլացումն 
անհրաժեշտ է տուբուլինի հետ նրա փոխազդեցության 
և միկրոխողովակների միավորումը խթանելու ու պահ
պանելու համար, սակայն ԱՀ-ն դեպքում տաու սպի-
տակուցի բորլոր 6 իզոտեսակները հիպերֆոսֆորի-
լացվում են՝ ձևավորելով նեյրոֆիբրրիլ յար հանգույցներ: 
Հիպերֆոսֆորիլացումից հետո կատարվում են տաու 
սպիտակուցի կոնֆորմացիոն փոփոխություններ և 
կրճատում [14]:

ԱՀ ունեցող հիվանդների ուղեղում տաու սպի-
տակուցն առկա է օլիգոմերային, ֆիբրիլացված 
և լուծելի վիճակում [20]: Հիպերֆոսֆորիլացված 
տաու սպիտակուցի 40%-ը չի առաջացնում 
նեյրոֆիբրիլ յար հանգույցներ և առկա է ցիտոզոլում 
[20]: Հիպերֆոսֆորիլացված տաու սպիտակուցը, 
որը չի առաջացնում նեյրոֆիբրիլ յար հանգույցներ, 
խաթարում է միկրոխողովակների կառուցվածքը և 
միավորումը [14]: Այն մեկուսացնում է նորմալ տաու 
սպիտակուցը և այլ նեյրոնային միկրոխողովակների 
հետ ասոցացված սպիտակուցները, ինչպիսիք են 
MAP1 A/B-ն և MAP2-ը: Նեյրոֆիբրիլ յար վահանիկներ 
առաջացնող տաու սպիտակուցները ֆունկցիոնալ չեն 
և որևէ դեր չունեն միկրոխողովակների կառուցվածքի 
և հավաքման պահպանման գործում [14]:

Հաշվի առնելով ամիլոիդային վարկածը 
ԱՀ զարգացման մեջ՝ ակներև է, որ վերջինիս 
կանխարգելման և բուժման համար անհրաժեշտ 
է կա՛մ կանխել վահանիկի առաջացումը, կամ հե-
ռացնել, մաքրել առաջացած վահանիկները: Այս հա-
մատեքստում կարևորվում է գլիալ բջիջների, մասնավո-
րապես միկրոգլիայի դերը՝ ուղեղում ամիլոիդային 
վահանիկներից «մաքրվելու» գործընթացում: 

Միկրոգլիա. ծագումը և հիմնական գործառույթը
Միկրոգլիան՝ որպես առանձին բջջային տե-

սակ, հայտնաբերվել է իսպանացի նյարդաբան Պիո 
դել Ռիո Հորտեգայի կողմից 1919 թվականին [19]: 
Երկար ժամանակ համարվում էր, որ միկրոգլիան 
ունի նեյրոէկտոդերմալ ծագում, ինչպես ԿՆՀ-ում 
առկա մյուս գլիալ բջիջներն ու նեյրոնները, սակայն 

այժմ հաստատված է, որ միկրոգլիան մակրոֆագ է: 
Մակրոֆագերը իմունային համակարգի մաս են, որոնք 
մշտապես բնակվում են ԿՆՀ-ում [19]: Միկրոգլիայի նա-
խածինները միելոիդ նախորդներն են, որոնք սպառվում 
են ծնվելուց առաջ, և արյունաստեղծ ցողունային 
բջիջները, որոնք կայուն են և պահպանում են վերջնա-
կան լիմֆոիդ և միելոիդ արյունաստեղծումը ողջ չա-
փահասության ընթացքում [19]: Մկների դեպքում 
միկրոգլիան առաջանում է դեղնուցապարկում 
սաղմնային 7.25 օրվա (E7.25) ընթացքում, ավելի վաղ 
քան այլ գլիալ բջիջները: Ենթադրվում է, որ դրանք 
ունեն նաև պարզունակ էրիթրոպոեզի ներուժ [8]: Այս 
վաղ էրիթրոիդային, միելոիդ նախորդներից ստացված 
նախամակրոֆագերը ներթափանցում են ուղեղի 
հյուսվածք անոթային համակարգի միջոցով, բայց 
առանց մոնոցիտային միջանկյալի [8]:

ԿՆՀ-ում միկրոգլիան, պերիվասկուլ յար և 
մենինգեալ մակրոֆագերը, ինչպես նաև էրիթրոիդ 
միելոիդ նախորդներից ստացված հյուսվածքային 
մակրոֆագերի մեծ մասը պահպանվում են 
ողջ չափահասության ընթացքում՝ առանց հե-
մատոպոետիկ ցողունային բջիջներից ստացված 
բջիջների զգալի ազդեցության: Շրջանառվող հե-
մատոպոետիկ ցողունային բջիջներից ստացված 
մակրոֆագերի նախորդների՝ դասական մոնոցիտների 
ներգրավվածությունը պայմանավորված է ուղեղում 
բորբոքումով [8]: Մոնոցիտներից ստացված 
բջիջները աստիճանաբար փոխարինում են 
սաղմնային մակրոֆագերին ընտրված պատնե-
շային հյուսվածքներում, ինչպիսիք են մաշկը և 
աղիքները, ինչպես նաև որոշակի նյարդերի և 
անոթների հատվածներում [8]: Զարգացող և վաղ 
հետծննդյան ուղեղում միկրոգլիան տարբերվում է չա-
փահաս միկրոգլիայից նրանով, որ այն չունի բնորոշ 
ճյուղավորված ելուններ, որոնք հնարավորություն 
են տալիս վերջինիս սկանավորելու շրջապատը: 
Սաղմնային և շատ վաղ հետծննդյան շրջանում 
բջիջներն ունեն շարժուն ամեոբոիդ ձև, որը վկայում է 
բջիջների ակտիվացման մասին: Մինչև հետծննդյան 
առաջին շաբաթը միկրոգլիան ավելի պրոլիֆերատիվ է, 
քան չափահաս ուղեղի միկրոգլիան [8]:

Սեկվենավորման տեխնոլոգիաների խոշոր 
առաջընթացը ցույց է տվել, որ միկրոգլիան ոչ միայն 
ԿՆՀ պաթոլոգիաների պասիվ դիտորդ է, այլև հի-
վանդությունների որոշիչ գործոն։ Գենոմի լայն 
ասոցիացիայի ուսումնասիրությունների (GWAS) 
միջոցով բացահայտված ԿՆՀ խանգարումների 
բազմաթիվ ռիսկի գեներ, այդ թվում՝ Ալցհեյմերի 
հիվանդությունը, Պարկինսոնի հիվանդությունը, 
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շիզոֆրենիան, աուտիզմը և բազմակի սկլերոզը, 
էքսպրեսվում են միկրոգլիայով [19]:

Միկրոգլիալ պատասխանն իրականացվում է 
իմունային PRRs-ի (pattern recognition receptors) 
միջոցով, որոնց շարքին են դասվում TLRs (Toll-
like receptors), NLRs (NOD-like Receptors), RAGE 
(Receptor for Advanced Glycation End-products), 
scavenger, ֆորմիլ պեպտիդային և Fc ընկալիչները [4]: 
Միկրոգլիայի բջիջները երբեք չեն «հանգստանում». 
անընդհատ սկանավորելով ուղեղը՝ հայտնաբերում են 
ուղեղային հոմեոստազի ցանկացած փոփոխություն: 
Միկրոգլիայի երկու հիմնական ֆենոտիպերն են M1-ը և 
M2-ը, որտեղ M1-ն ունի պրոբորբոքային ֆենոտիպ, իսկ 
M2-ը մասնակցում է բորբոքման լուծարմանը [21]: M1 
միկրոգլիան կարևոր դեր ունի ադապտիվ և բնածին 
իմունային պատասխանի առաջացման գործում՝ օտա-
րածին միկրոօրգանիզմների դեմ պայքարելու համար։ 
Այնուամենայնիվ, ախտաբանական պայմաններում 
միկրոգլիայի կայուն ակտիվացումը պայմանավորված 
է նեյրոտոքսիկությամբ, օքսիդատիվ սթրեսով և 
նեյրոբորբոքմամբ [21]:

M2 միկրոգլիայի կողմից հակաբորբոքային և 
նեյրոտրոֆիկ նյութերի արտազատումը հաճախ 
պայմանավորված է իմունաբանական լուծարմամբ և 
հյուսվածքների վերականգնմամբ: M2 ֆենոտիպերը 
բաժանվում են երեք տեսակի՝ M2a, M2b և M2c, որոնք 
ունեն ընդհանուր կենսաքիմիական գործառույթներ, 
բայց տարբերվում են խթանման ակտիվացման, 
մարկերների էքպրեսիայի և ազդման եղանակներով: 
Այս երկու M1 և M2 վիճակներում կա շարունակա-
կան դինամիկ անցում, որը պայմանավորված է 
ներգրավված, կարգաբերող մեխանիզմներով և վնասի 
տևողությամբ [28]:

Միկրոգլիայի ներգրավվածությունը ԱՀ-ում
Միկրոգլիան ակտիվանում է մինչև ԱՀ-ի 

ախտանիշների դրսևորումը: Այն կատարում է 
կանխարգելիչ գործողություններ՝ ներառյալ Aβ-ի 
հեռացումը, տաու սպիտակուցի հիպերֆոսֆորի-
լացման արգելակումը և նեյրոտրոֆիկ գործոնների 
արտադրությունը, որոնք հետաձգում են ԱՀ-ի 
ախտանիշների սկիզբը [19]: Այնուամենայնիվ, հի-
վանդության զարգացմանը զուգընթաց միկրոգլիայի 
շարունակական խթանումն առաջացնում է 
նեյրոդեգեներացիա։ Aβ-ն վերահսկում է միկրոգլիայի մի 
շարք գործողություններ՝ ներառյալ քեմոատրակցիան, 
խթանումը և աճը որպես պաշտպանության առաջին 
արձագանք՝ Aβ-ի հետագա կուտակումը կանխելու 
նպատակով [19]: Aβ-ի կապը միկրոգլիայի տարբեր 

ընկալիչների հետ՝ ներառյալ TREM2-ը (Triggering 
Receptor Expressed on Myeloid Cells 2), TLR-ները, 
CD36-ը, A1 դասի կլանող ընկալիչները (SR-A1) և 
RAGE-ը, միջնորդում է Aβ ֆագոցիտոզը/էնդոցիտոզը 
միկրոգլիայում։ Ակտիվացվող ընկալիչի ճշգրիտ տե-
սակը և Aβ-ի կառուցվածքը ազդում են միկրոգլիայի 
ընդհանուր ռեակցիայի վրա [19]:

Տարիքին զուգընթաց միկրոգլիայի ծերացումը 
կարող է միկրոգլիան ավելի զգայուն դարձնել բորբո-
քային ազդակների նկատմամբ և վատթարացնել 
Ալցհեյմերի հիվանդությունը [19]: Ուղեղի արագ 
փոփոխվող միջավայրում միկրոգլիայի ֆենոտիպերի 
ճշգրիտ տարբերակումը կարևոր է ԱՀ-ի ախտա-
բանական զարգացումը ուսումնասիրելու համար: 
ԱՀ-ն ժամանակ ուղեղի հոմեոստազը խաթարվում է, 
որն ուղեկցվում է ուղեղի միկրոմիջավայրի և գլիալ 
բջիջների հատկությունների փոփոխություններով, 
միկրոգլիան հիմնականում ցուցաբերում է ակտի-
վացված հակաբորբոքային ֆենոտիպ M2, որը 
բնութագրվում է հակաբորբոքային ցիտոկինների, 
այդ թվում՝ տրանսֆորմացնող աճի գործոն-β 
(TGF-β), ինտերլեյկինների (IL-4, IL-10 և IL-13) արտա-
զատմամբ և ֆագոցիտոզի ուժգնացմամբ: Երկարատև 
բորբոքման ժամանակ միկրոգլիան փոխակերպվում 
է ակտիվացված պրոբորբոքային ֆենոտիպ M1-ի, 
որը հանգեցնում է բորբոքմանը և պրոբորբոքային 
ցիտոկինների, այդ թվում՝ TNF-α, IL-4, IL-6, IL-12 և IL-
18 կոնցենտրացիաների ավելացմանը՝ ուղեկցվելով 
ֆագոցիտոզի խանգարմամբ: Միևնույն ժամանակ 
միկրոգլիալ բջիջների մարմինները մեծանում են, 
ելուստները կարճանում են, և նրանց ուրվագիծը 
փոխվում է կլորի [5]: ԱՀ-ի զարգացմանը զուգահեռ 
նյարդաբորբոքումն ուժգնանում է: Մասնավորապես 
նեյրոբորբոքման մակարդակը հասնում է առաջին գա-
գաթնակետին ԱՀ-ի վաղ զարգացման ընթացքում, որը 
պայմանավորված է սկզբնական հակաբորբոքային 
արձագանքով, իսկ հետո՝ երկրորդ գագաթնակետին՝ 
թեթև ճանաչողական խանգարման (MCI) փուլից 
դեմենցիայի փուլ անցման ընթացքում, որը ենթադրում 
է միկրոգլիայի փոփոխություն դեպի պրոբորբոքային 
ֆենոտիպ [5]: Երկայնական ուսումնասիրությունը ցույց 
է տվել, որ ԱՀ-ի սկզբնական փուլերում միկրոգլիայի 
ակտիվացումը պայմանավորված է վնասի վերա-
կանգման հետ, մինչդեռ ուշ սկսվող ԱՀ-ի դեպքում 
միկրոգլիան կարող է վնասակար լինել՝ արտադրելով 
պրոբորբոքային մոլեկուլներ, որոնք առաջացնում են 
նեյրոնների վնասում [5]: Վերջերս նկարագրված մուգ 
միկրոգլիան (ՄՄ) ֆենոտիպ է, որը հայտնի է նաև որպես 
«դիստրոֆիկ» միկրոգլիա անունով, որը նախորդում է 
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տաու պաթոլոգիայի տարածմանը [22]:

Մոնոցիտներ. ծագումը և հիմնական գործառույթը
Մոնոցիտները շրջանառվող կարճատև միելոիդ 

իմունային բջիջներ են, որոնք կարող են խթանել 
բորբոքումը և դրսևորվել որպես հյուսվածքային 
մակրոֆագերի նախորդներ [29]: Մոնոցիտներն առա-
ջանում են ոսկրածուծում հեպատոպոետիկ ցողունային 
բջիջներից և հասունանալուց հետո անցնում են արյան 
մեջ [29]: Տարբերակում են դասական և ոչ դասա-
կան մոնոցիտներ: Թե՛ մարդկանց և թե՛ կենդանիների 
շրջանում դասական մոնոցիտները սովորաբար ներթա-
փանցում են  բորբոքային օջախ, իսկ ոչ դասականները՝ 
կարող են հայտնվել չբորբոքված հյուսվածքում [7, 18]: 
Բացի դրանից ոչ դասական մոնոցիտների արյան մեջ 
գտնվելու ժամանակահատվածը ավելի երկար է, քան 
դասականներինը [18]: Հյուսվածք մտնելուց հետո 
մոնոցիտները կարող են վերածվել մակրոֆագերի 
ենթատեսակների, որոնց մեջ դասական մակրոֆագերն 
ուժգնացնում են բորբոքումը և նպաստում պաթոգենի 
ոչնչացմանը, մինչդեռ ոչ դասական մակրոֆագերը 
կանխում են բորբոքումը և նպաստում հյուսվածքների 
վերակառուցմանը [29]:

Մոնոցիտները հաճախ ուղեղ են ներգրավվում մի 
շարք ուղեղային խանգարումների դեպքում: Այնուամե-
նայնիվ, մոնոցիտների դերը չի կարելի պարզապես 
ներկայացնել որպես օգտակար կամ վնասակար: Այն 
էականորեն պայմանավորված է հիվանդության տե-
սակով և հիվանդության զարգացման փուլերով [29]: Թե՛ 
նորմալ, թե՛ ախտաբանական պայմաններում ուղեղը 
մոնոցիտներ է հավաքում ուղեղի արյան անոթների մեջ, 
և այդ մոնոցիտները հետագայում ներթափանցում են 
ուղեղի հյուսվածք: Մոնոցիտները և նրանցից տարբե-
րակվող մակրոֆագերը կարող են օգնել հյուսվածքների 
վերակառուցմանը և վերականգնմանը պաթոլոգիկ 
պայմաններում, կամ եթե գործընթացն անվերահսկելի 
է, կարող են բորբոքային վնաս հասցնել ուղեղի 
հյուսվածքին և նեյրոններին [29]:

Միկրոգլիայի ներգրավվածությունը ԱՀ-ում
ԱՀ-ի զարգացումն առաջացնում է բորբոքում և 

խթանում է լեյկոցիտների, այդ թվում՝ մոնոցիտների, 
հավաքումը [11]: Բորբոքումն առաջացնում է էնդոթելի 
ակտիվացում և մոնոցիտների հավաքում [15]: 
Ալցհեյմերի հիվանդությամբ ուղեղում այս մոնոցիտները 
կարող են վերածվել մակրոֆագերի, որոնք կարևոր են 
ծերունական վահանիկների առաջացումը սահմանա-
փակելու համար [15]: 

Ալցհեյմերի հիվանդությամբ ուղեղում ոսկրածուծի 

բջիջների հավաքման դերը ուսումնասիրելու համար 
օգտագործվել են ոսկրածուծում GFP-էքսպերսող 
քիմերիկ մկներ [15]: ԱՀ-ի APP/PS1-dE9 մկան մոդելը 
ցույց է տվել GFP-դրական բջիջների ավելի շատ հա-
վաքում՝ վերահսկիչ խմբի մկների համեմատ, որը 
ենթադրում է, որ ԱՀ-ն կարող է խթանել ոսկրածուծից 
ստացված լեյկոցիտների հավաքումը [15]: Ցույց է 
տրվել նաև, որ այս մկների GFP-դրական բջիջների 
քանակը, որոնք ամեոբաձև են, զգալիորեն ավե-
լացել է վերահսկիչ խմբի համեմատ տարեց մկների 
ուղեղում, բայց ոչ երիտասարդ մկների համեմատ 
[23]: Մոնոցիտների քեմոկին CCL2-ի էքսպրեսիան 
նույնպես բարձր է ԱՀ ունեցող ուղեղներում: CCL2- 
ի CCR2 ընկալիչի բացակայությունը հանգեցնում է 
մոնոցիտների կուտակման նվազմանը և պայմա-
նավորված է ուղեղի Aβ մակարդակի բարձրացմամբ 
[11]: Մեկ այլ հետազոտությամբ ցույց է տրվել, որ ԱՀ 
ունեցող մկները, որոնք ունեն CCR2-ի պակաս, ավելի 
վաղ են կուտակում Aβ և վաղաժամ մահանում են՝ 
Ալցհեյմերի նման հիվանդությունների արագացված 
զարգացմամբ [12]: Մոնոցիտներով քեմոկին CCL2-ի 
գերէքսպրեսիան հանգեցնում է ամիլոիդ վահանիկների 
շուրջ միկրոգլիայի կուտակման ավելացմանը [26]: 
Հավանաբար հավաքված մոնոցիտները միկրոգլիալ 
բջիջների նախորդներն են: Մոնոցիտներով Aβ-ն 
մաքրելու մեխանիզմները ներառում են բազմաթիվ 
ընկալիչներ, այդ թվում՝ Fcγ ընկալիչներ, SCA, CD36, 
RAGE և ցածր խտության լիպոպրոտեինային ընկալիչ-
կապակցված սպիտակուց (LRP): 

Չնայած մոնոցիտներն ունեն Aβ-ն ուղեղից 
մաքրելու ունակություն, սակայն այդ ունակությունը 
կարծես անարդյունավետ է Ալցհեյմերի հի-
վանդությամբ հիվանդների մոնոցիտներում [6]: Հնա-
րավոր պատճառներից մեկն այն է, որ մոնոցիտների 
հատկությունները կարող են փոփոխվել ԱՀ-
ով հիվանդների շրջանում: Վերահսկիչ խմբերի 
մոնոցիտներից ստացված մակրոֆագերն ավելի լավ են 
ֆագոցիտոզի ենթարկում Aβ-ն, քան ԱՀ հիվանդների 
մոնոցիտներից ստացված մակրոֆագերը [6]:

Այնուամենայնիվ, այս մեխանիզմները դեռ պարզ 
չեն: ԱՀ-ով հիվանդների մոնոցիտները ոչ միայն պա-
կաս արդյունավետ են Aβ-ի ֆագոցիտոզի մեջ, այլև 
Aβ-ն տեղափոխում են նեյրոններից արյան անոթներ 
և ապոպտոզից հետո արտազատում ֆիբրիլ յար Aβ՝ 
հանգեցնելով ուղեղային ամիլոիդային անգիոպաթիայի 
[27]: Հաշվի առնելով մոնոցիտների դրական դերը՝ 
կան ուսումնասիրություններ, որոնցում փորձ է կա-
տարվել օգտագործել այս բջջային տեսակը ԱՀ-ով 
հիվանդների շրջանում Aβ-ն մաքրելու համար: Ըստ 
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մեկ այլ ուսումնասիրության, որում օգտագործվել 
է ԱՀ-ի 3xTg-AD մկան մոդելը և ուսումնասիրվել է 
լեյկոցիտների վրա նեպրիլիզինի էսքպրեսիան, ցույց է 
տրվել, որ Aβ-լուծող այս ֆերմենտը կարող է նվազեցնել 
լուծելի ուղեղի Aβ պեպտիդի մակարդակը: Ավելին՝ 
նման բուժումը ուղեղում չի առաջացրել մոնոցիտների 
զգալի կուտակում [9]: Մոնոցիտները կարող են 
փոխակերպվել միկրոգլիայի ԱՀ-ի զարգացման 
ընթացքում, և ոսկրածուծից ստացված նախորդող 
բջիջներից առաջացած այս միկրոգլիալ բջիջներն 
ավելի արդյունավետ են Aβ-ն ֆագոցիտոզի ենթարկելու 
գործընթացում՝ ռեզիդենտ միկրոգլիայի համեմատ: 
Այս ուսումնասիրությունները ընդգծեցին ոսկրածուծից 
ստացված նախորդող բջիջների առողջ անհատներից 
ԱՀ-ով հիվանդներին փոխպատվաստելու ներուժը՝ 
որպես ապագա թերապևտիկ մոտեցում [29]:

Միկրոգլիա–մոնոցիտ փոխազդեցությունը
ԱՀ մոդելներում դիտարկվել են բազմաթիվ 

միկրոգլիայի և մոնոցիտների փոխազդեցություններ, 
որոնք կարևոր դեր ունեն նեյրոբորբոքման և ծերունա-
կան վահանիկների ֆագոցիտոզի գործընթացներում։ 
Կարելի է առանձնացնել M1/M2 պոլարիզացիայի 
մոդելները, TREM2–APOE ազդանշանային ուղին և 
ցիտոկինային ցանցի ճանապարհը։ Մասնավորապես, 
M1/M2 պոլարիզացիայի մոդելում M1 ֆենոտիպը 
պրոբորբորքային է, արտադրում է ռեակտիվ 
թթվածնային տեսակներ (ROS), TNF-α և IL-6, որը 
նպաստում է նեյրոնների դեգեներացիային, իսկ M2 
ֆենոտիպը հակաբորբորքային և վերականգնողական 
է, արտադրում է IL-10, TGF-β և խթանում վահանիկների 
ֆագոցիտոզը [2]:

TREM2–APOE ազդանշանային ուղին ևս կարևոր 
դեր ունի. TREM2-ի ակտիվացումը միկրոգլիայում 
խթանում է վահանիկների ֆագոցիտոզը, իսկ APOE 

գենոտիպերը կարգավորում են միկրոգլիայի DAM/
MGnD ֆենոտիպների փոխակերպումը [13]:

Ցիտոկինային ցանցը՝ ներառյալ IL-1β-ն, TNF-
α-ն, IL-6-ը և MCP-1-ը, միջնորդում է միկրոգլիա–
մոնոցիտ փոխազդեցությունները։ Ֆագոցիտոզից 
հետո միկրոգլիան արձակում է քեմոկիններ, որոնք 
ներգրավում են մոնոցիտները և աջակցում իրենց 
պաշտպանական ֆունկցիաներին [10]:

Թերապևտիկ որոշ մոտեցումներ
Առանձնացնենք մի քանի մոտեցում՝ միկրոգլիայի 

թիրախավորումը, մոնոցիտների մոդուլացումը և 
կոմբինացված մոտեցումը։ Թերապևտիկ առումով 
միկրոգլիան կարող է լինել նպատակային թիրախ. 
TREM2-ի ակտիվացումը բարելավում է DAM (disease-
associated  microglia) ֆագոցիտոզը, մինչդեռ CSF1R 
ինհիբիտորները ժամանակավորապես նվազեցնում 
են պրոբորբորքային միկրոգլիայի ակտիվությունը 
[17]: Մոնոցիտների մոդուլացիան՝ Ly6C մոնոցիտների 
ներգրավման խթանումով կամ քեմոկինային/ցիտոկի-
նային ազդանշանների փոփոխությամբ, աջակցում է 
վահանիկների հեռացմանը [16]: Այսպիսով, միկրոգլիա–
մոնոցիտ փոխազդեցությունների համատեղ թիրա-
խավորումը կարող է նվազեցնել նեյրոբորբոքումը և 
պահպանել նեյրոնների ֆունկցիան [3]:

Հարկ է նշել, որ դիտարկվում է ևս մեկ վարկած. 
գլիալ բջիջները կարող են տրանսֆորմացվել և 
արդյունքում վերածվել նեյրոնների։

Եզրակացություն
Այսպիսով, ակներև է դառնում, որ միկրոգլիայի 

և մոնոցիտների ակտիվացմամբ (մոդուլ յացիայով) 
պայմանավորված աշխատանքները խոստումնալից են 
դառնում ԱՀ-ի բուժման մեջ։
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Р Е З Ю М Е

РОЛЬ МИКРОГЛИИ И МОНОЦИТОВ В РАЗВИТИИ НЕЙРОВОСПАЛЕНИЯ ПРИ БОЛЕЗНИ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА
Карапетян Г.А.
Лаборатория нейронаук, Центр КОБРЕЙН, ЕМГУ

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, микроглия, моно-
циты, нейровоспаление.

Болезнь Альцгеймера (БА) – одна из наиболее частых 
причин когнитивных нарушений у пожилых людей, пато-
генез которой включает накопление амилоидных бляшек, 
гиперфосфорилирование тау-белка и нейровоспаление. В 
последние годы особое внимание уделяется роли микроглии 
и моноцитов в развитии и прогрессировании БА. Микроглия, 
как клетка врожденного иммунитета центральной нервной 
системы, участвует в фагоцитозе амилоидных бляшек, защи-
те нейронов и поддержании гомеостаза. Однако ее длитель-
ная активация приводит к преобладанию провоспалительно-

го фенотипа и углублению нейрональной дегенерации. В то 
же время моноциты могут привлекаться в мозговую ткань и 
способствовать клиренсу Aβ, выступая в качестве дополни-
тельного источника микроглии. Таким образом, становится 
ясно, что мероприятия, основанные на активации/модуляции 
микроглии и моноцитов, являются перспективными в лече-
нии БА. В представленной работе обобщены современные 
данные о взаимодействии микроглии и моноцитов, феноти-
пической пластичности и их влиянии на патогенез болезни 
Альцгеймера, а также освещены возможности терапевтиче-
ского воздействия на эти клетки.

S U M M AR Y

THE ROLE OF MICROGLIA AND MONOCYTES IN THE DEVELOPMENT OF ALZHEIMER’S DISEASE 
AND NEUROINFLAMMATORY PROCESSES
Karapetyan G.A.
Neuroscience Laboratory, COBRAIN Center, YSMU

Keywords: Alzheimer’s disease, microglia, monocytes, neuroin-
flammation

Alzheimer’s disease (AD) is one of the most common caus-
es of cognitive impairment in the elderly, the pathogenesis of 
which involves the accumulation of amyloid plaques, hyperphos-
phorylation of Tau protein, and neuroinflammation. In recent 
years, special attention has been paid to the role of microglia 
and monocytes in the development and progression of AD. Mi-
croglia, as an innate immune cell of the central nervous system, 
participates in the phagocytosis of amyloid plaques, protection 
of neurons, and maintenance of homeostasis. However, its pro-
longed activation leads to the predominance of a pro-inflamma-

tory phenotype and the deepening of neuronal degeneration. 
At the same time, monocytes can be recruited to the brain tis-
sue and contribute to the clearance of Aβ, acting as an addi-
tional source of microglia. Thus, it becomes clear that activities 
involving the activation/modulation of microglia and monocytes 
show promise for the treatment of AR. The presented work 
summarizes current data on the interaction between microglia 
and monocytes, phenotypic plasticity, and their impact on the 
pathogenesis of AD, highlighting the possibilities of therapeutic 
targeting of these cells.
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ուսումնական գործընթացի շարունակական մեթոդա-
կան ու կազմակերպական բարելավում՝ բուհի և շրջա-
նավարտների մրցունակությունն ավելացնելու նպա-
տակով [5, 11, 22]:

ԵՊԲՀ առողջապահական ոլորտի անընդհատ 
և ինտեգրված, բակալավրական և մագիստրոսա-
կան մասնագիտական կրթական ծրագրերի (ՄԿԾ) 
շրջանակներում մասնագետների պատրաստման 
գործընթացում առաջին հերթին կարևորվում է 
վերջնարդյունքների սահմանումը և դրանց հա-
մապատասխան գնահատման մեթոդների և տե-
սակների ընտրությունը: Գնահատումը ուսումնական 
գործընթացի ոչ միայն պարտադիր, այլև առանցքային 
բաղադրիչն է [3, 32, 40]: Պատշաճ գնահատմամբ 
կարելի է պարզել և հավաստել դասավանդման ու 
ուսումնառության արդյունքում վերջնարդյունքների 
ձեռքբերումը և փաստացի ձեռքբերված վերջնար
դյունքների համապատասխանումը նախանշվածներին 
[7, 11, 40]: 

Բժշկական կրթության արդի հիմնահարցերից 
մեկի՝ գնահատման շուրջ ընդհանուր ընկալումներ և 
արժեքներ ձևավորելու նպատակով ներբուհական 
երկխոսությունը ժամանակի պահանջ է և կարևո-
րագույն նախապայման բուհական գնահատման հա-
մակարգի զարգացման և կատարելագործման համար 

[6, 12, 26, 65]: 

Նպատակը
Հոդվածի նպատակն է վերլուծել բարձրագույն 

բժշկական կրթության որակի ապահովման տե-
սանկյունից գնահատման արդի մոտեցումները, 
ազգային և միջազգային չափորոշիչները, բացահայտել 
գնահատման համաշխարհային միտումները և ԵՊԲՀ-
ում մշակվող գնահատման քաղաքականության հիմնա-
կան սկզբունքները:

Նյութերը և մեթոդները
Սույն հոդվածը մշակելու համար օգտագործվել 

են համացանցում հասանելի անգլալեզու և հայալեզու 
հրապարակումներ. հոդվածներ, գիտաժողովների 
ժողովածուներ, զեկուցումներ, ուղեցույցներ, 
չափորոշիչներ, որակավորումների շրջանակներ, 
ազգային և ինստիտուցիոնալ իրավական ակտեր: 

Արդյունքները և քննարկումը
Գնահատումը կարելի է բնորոշել որպես ուսանողի 

կողմից հստակ հանձնարարությունների կատարո-
ղականության ստուգման գործողություն [25]: Գնա-
հատումը արժևորող գործընթաց է, որը, ակադեմիա-
կան չափորոշիչների կիրառման միջոցով չափելով 
որակը և խթանելով ուսուցումը, նախապատրաստում 
է ուսանողներին աշխատաշուկա դուրս գալուն [25, 
62]: Գնահատումը ուսումնական գործընթացի դասա-
վանդում-ուսումնառություն-գնահատում համալիրի 
առանցքային բաղադրիչն է [32, 40]: Այն ապահովում է 
դասավանդման և ուսումնառության գործընթացների 
ներդաշնակությունը (կառուցողական համապա-
տասխանեցում) [23, 40]: Արդի կրթության մեջ գնա-
հատումը դիտարկվում է որպես ուսումնառության 
շարժիչ ուժ [19, 63, 76]: «Ուսումնառության 
գնահատումը» համալրվում է «գնահատում 
ուսումնառության համար» պարադիգմով [40, 67]: Կան 
գնահատման երկու տեսակներ՝ ձևավորող և ամփոփիչ 
[7, 40]: Ուսումնառության նախորդող փուլի արդյունքում 
ուսանողի մնացորդային գիտելիքները որոշելու նպա-
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տակով երբեմն կիրառվում է նաև հայտորոշիչ գնա-
հատումը, որը նախնական գնահատման տեսակ է և կի-
րառվում է նախքան ուսուցման մեկնարկը՝ ուսուցման 
արդյունավետությունը բարձրացնելու և այն պատշաճ 
կերպով պլանավորելու նպատակով [3, 44]:

Ձևավորող և ամփոփիչ գնահատում
Ձևավորող գնահատումը սովորաբար ընթացիկ 

լսարանային գնահատման տեսակ է, որն իրա-
կանացվում է դասընթացի ամբողջ ընթացքում 
ուսումնառությունը բարելավելու նպատակով [40, 47, 
55]: 

Ամփոփիչ գնահատումը գնահատման մեկ այլ տե-
սակ է՝ ուսանողի աշխատանքին տրված պաշտոնա-
կան գնահատման միջոց (թվանշան), որն արտացոլում 
է ուսանողի կողմից անհրաժեշտ բովանդակության 
յուրացման փաստը: Այն սովորաբար անցկացվում է 
դասընթացի և ծրագրի ավարտին [40, 61]:

Ընթացիկ և ամփոփիչ գնահատման մեթոդները 
պետք է ընտրվեն, հիմնավորվեն և հաստատվեն՝ ըստ 
բուհական գնահատման համակարգի հիմնարար 
սկզբունքների՝ համապատասխանելով բուհական 
կարգերին ու ընթացակարգերին, և մանրամասն նկա-
րագրվեն ամեն դասընթացի համար:

Բժշկական կրթության գնահատման արդի 
մոտեցումները

Բժշկական կրթության գնահատման արդի 
մոտեցումները ներառում են մեթոդների, գործիքների 
և ձևաչափերի լայն շրջանակ: Դրանցից են բազմակի 
ընտրությամբ պատասխաններով հարցերը (ԲԸՊՀ, 
Multiple Choice Questions, MCQs) [9, 36, 39, 64], 
կարճ պատասխանով հարցերը (ԿՊՀ, short answer 
questions) [17, 66], ընթացակարգային հմտությունների 
անմիջական դիտարկումը (ԸՀԱԴ, direct observation 
of procedural skills, DOPS) [3, 42], օբյեկտիվ 
կառուցվածքային կլինիկական քննությունը (ՕԿԿՔ, 
objective structured clinical examination, OSCE) [22, 50], 
օբյեկտիվ կառուցվածքային գործնական քննությունը 
(ՕԿԳՔ, objective structured practical examination, OSPE) 
[7, 21, 30], կլինիկական գնահատման ոչ ծավալուն 
վարժությունը (ԿԳՈԾՎ, Mini-Clinical Evaluation Exercise, 
mini-CEX) [3, 20], «ստանդարտացված բուժառու» 
և «կամավոր ամբուլատոր բուժառու» մեթոդները 
(standardized patients and volunteer outpatients), 360° 
գնահատումը (360 degree assessment) [21, 28, 31, 43, 
51]: Կիրառվում են նաև դասական բանավոր հարցումը 
և քննությունը [36, 60], կուրսային աշխատանքն և 
զեկուցումը [54] և այլ մեթոդներ [35, 40, 56]:

Կլինիկական կարողունակության գնահատման 
Միլլերի բուրգի հիերարխիկ մոդելի տարբեր մա-
կարդակների համար կիրառվում են համապա-
տասխան գնահատման գործիքներ, ըստ որում՝ գնա-
հատման ամեն մեթոդ ունի առավելություններ և 
թերություններ. միայն բազմաբաղադրյալ համակարգի 
շնորհիվ է հնարավոր գնահատել մասնագիտական 
կարողունակության բոլոր բաղադրիչները [3, 7, 15, 18, 
21, 45]: Այս տրամաբանության հաշվառմամբ Վան դեր 
Վլ յուտենը առաջարկել է գնահատման գործիքների 
կիրառելիության կոնցեպտուալ մոդելը [1, 68, 69]: 
Այս մոդելի համաձայն՝ վերջնական գնահատականը 
ձևավորվում է ստուգման տարբեր գործիքներով 
գրանցված գնահատականների և դրանց ազդեցության 
գործակիցների բազմապատկմամբ ստացված բա-
ղադրիչների գումարով: 

Բացարձակ և հարաբերական գնահատում
Գնահատականի ձևավորման տեսանկյունից 

գնահատման մեթոդաբանությունները լինում են բա-
ցարձակ և հարաբերական:

Բացարձակ կամ չափանիշների վրա հիմնված  
գնահատում: Այս դեպքում գնահատվում են 
ուսանողների գիտելիքները, հմտություններն ու 
կարողունակությունը հստակ սահմանված չափանիշի  
հիման վրա: Այս մեթոդաբանության առավելությունն 
այն է, որ ուսանողներն ուղղակիորեն չեն համեմատվում 
մեկը մյուսի հետ, և բոլորը հնարավորություն ունեն 
հաղթահարելու սահմանված նշաձողը. գերազանց, 
բավարար, լավ և անբավարար գնահատականների 
մասնաբաժինները ուսանողական խմբի համար 
սահմանափակ չեն [29, 33]:

Հարաբերական կամ սանդղակի վրա հիմնված  
գնահատում: Սա նորմալ բաշխմամբ գնահատման հա-
մակարգ է, ըստ որի ուսանողների առաջադիմությունը 
գնահատվում է հարաբերական կարգով. գերազանց, 
բավարար, լավ և անբավարար գնահատականների 
մասնաբաժինները ուսանողական խմբի համար նա-
խապես սահմանված են [1, 3]: Այն ուսանողներին 
ստիպում է մրցակցելու միմյանց հետ և սահմանելու 
հարաբերական փոփոխական շեմեր՝ հեշտացնելով 
ուսանողի պրոցենտիլային ռեյտինգի հաշվարկը [1, 
44 7]: Սակայն նման գնահատման արդյունքները 
տվ յալ խմբի սահմաններից դուրս կիրառելի չեն: Այս 
մեթոդաբանությունը հնարավորություն չի տալիս 
ընդհանրացումներ ու եզրակացություններ անելու 
ֆակուլտետի կամ բուհի մակարդակներում [3, 29, 33]: 
Բժշկական կրթության ասպարեզում բացարձակ կամ 
չափանիշների  վրա  հիմնված  գնահատման համեմատ 
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այն ունի ավելի քիչ վստահելիության ցուցանիշ և գնա-
հատող դասախոսից մեծ կախյալություն [58]:

Բժշկական կրթության համաշխարհային ֆեդե-
րացիայի բազային բժշկական կրթության որակի 
ստանդարտների պահանջները գնահատման վե-
րաբերյալ

Բժշկական կրթության համաշխարհային ֆեդե-
րացիան (World Federation for Medical Education, 
WFME, ԲԿՀՖ) հատուկ ուշադրություն է դարձնում 
գնահատմանը: Այն ԲԿՀՖ դիպլոմային բժշկական 
կրթության որակի բարելավման 8 չափանիշներից 
3-րդն է [19]: Ըստ ԲԿՀՖ-ի այդ չափանիշի՝ գնահատումը 
պետք է ապահովի, խթանի, ուղղորդի, ձևավորի և 
բարելավի ուսումնառությունը՝ ապահովելով հետա-
դարձ կապ: Բուհի և շահակիցների խնդիրները լուծելու 
նպատակով բուհը պետք է ունենա բազում ստուգման 
բաղադրիչներ ներառող գնահատման համակարգ 
հետևյալ չափորոշիչներով [19]. 

1. Գնահատման քաղաքականություն և հա-
մակարգ. ա) բուհը պետք է ունենա ստուգման 
գործընթացը նկարագրող քաղաքականություն (ընթա-
ցակարգ), բ) բուհը պետք է ունենա կենտրոնացված 
համակարգ՝ կրթական ծրագրի վերջնարդյունքներին 
համապատասխան բազում գնահատումների միջոցով 
գնահատման քաղաքականություն իրականացնելու 
համար, գ) բոլոր շահակիցները պետք է տեղեկացված 
լինեն գնահատման քաղաքականության վերաբերյալ:

Գնահատման քաղաքականությունը կենտրո-
նացված համակարգի միջոցով պետք է ուղղորդի և 
կանոնակարգի առաջինիս կիրառումը՝ գիտելիքի, 
կլինիկական հմտությունների և բժշկին բնորոշ 
վարքագծի ձևավորմանն ուղղված բազում ձևավորող 
և ամփոփիչ գնահատող մեթոդների ներդրմամբ: Գնա-
հատման քաղաքականությունը պետք է համապա-
տասխանի բուհի առաքելությանը, ակնկալվող կրթա-
կան վերջնարդյունքներին, առկա ռեսուրսներին և 
համատեքստին: 

2. Գնահատում՝ ուսումնառությանն օժանդակելու 
համար. ա) բուհը պետք է ունենա գործող գնահատման 
համակարգ, ըստ որի՝ ուսանողներին պարբերաբար 
տրամադրվում է հետադարձ կապ իրենց ուժեղ և թույլ 
կողմերի մասին և օժանդակում է ուսումնառությանը, 
բ) դասավանդման և ուսումնառության հետ փոխկա-
պակցված ձևավորող գնահատումները պետք է 
ապահովեն ուսանողների պոտենցիալի դրսևորումը:

Հետադարձ կապը կրթական առաջընթացի 
արդյունավետ գործիքներից է: Այն հնարավորություն է 
տալիս վաղ հայտնաբերելու ցածր առաջադիմությամբ 

ուսանողներին դեռևս ցածր կուրսերում և տրա-
մադրելու անհրաժեշտ խորհրդատվություններ:

3. Գնահատումը որպես որոշում կայացնելու 
օժանդակող գործողություն. ա) բուհը պետք է ունե-
նա գնահատման համակարգ, որն ապահովում է 
ուսանողների առաջխաղացումը և ՄԿԾ-ի բարեհաջող 
կատարումը, բ) ամփոփիչ գնահատումները պետք է 
համապատասխանեն դասընթացների նախանշված 
վերջնարդյունքներին, գ) գնահատումը պետք է լինի լավ 
մշակված և պլանավորված՝ վստահելի և վավերական 
գնահատականներ ապահովելու համար:

Ինստիտուցիոնալ հաշվետվողականության 
համար գնահատումը՝ որպես որոշում կայացնելու 
օժանդակող գործիք, անփոխարինելի է: Գնահատումը 
պետք է լինի արդար թե՛ առանձին վերցրած ուսանողի, 
թե՛ ուսանողների խմբի նկատմամբ՝ կարողունակության 
բոլոր ասպեկտների ստուգմամբ: 

4. Որակի հսկում. ա) բուհը պետք է ունենա գործուն 
մեխանիզմներ գնահատման որակն ապահովելու հա-
մար, բ) գնահատման արդյունքները պետք է կիրառվեն 
դասախոսական կազմի, դասընթացների և բուհի 
արդյունավետությունը բարելավելու նպատակով:

Գնահատման ինչպես առանձին տեսակների, 
այնպես էլ ամբողջ գնահատման համակարգի պարբե-
րական վերանայումը շատ կարևոր է բուհի համար: 
Գնահատումների վերաբերյալ տվ յալները և շա-
հակիցներից ստացված հետադարձ կապն անհրաժեշտ 
է կիրառել գնահատման որակը, գնահատման հա-
մակարգը, դասընթացը և բուհի աշխատանքն 
ընդհանրապես բարելավելու նպատակով [4, 19]:

Բարձրագույն բժշկական կրթության 
ստանդարտացումը և հավատարմագրումը

Միջազգային շուկայում բժշկական համալսա-
րանների և հատկապես նոր մասնավոր բուհերի քա-
նակն ավելանալու պատճառով կրթության ոլորտում 
առաջացող որակի խնդիրներով ու գլոբալ առողջա-
պահական շուկայի ձևավորմամբ պայմանավորված 
անհրաժեշտ է իրականացնել խիստ կարգավորում 
[27]։ Դեռևս 1998-ին ԲԿՀՖ-ի կողմից հայտարարվեց 
համաշխարհային մակարդակով բժշկական բուհերի 
հավատարմագրումը ընդլայնելու մտադրության 
մասին [38]։ Միջազգային աշխատանքային խմբերը 
մշակեցին բժշկական ուսուցման երեք մակարդակների՝ 
բազային (դիպլոմային մակարդակ) կրթության, 
հետբուհական և շարունակական մասնագիտական 
զարգացման գլոբալ ստանդարտներ։ Դիպլոմային մա-
կարդակի ստանդարտներն առաջինն էին մշակվել 
և շատ երկրների կրթական բարեփոխումների կի-
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զակետում էին. դրանք արժանացան լայն քննարկման 
և բարձր գնահատականի։ Դրանք ԲԿՀՖ-ի կողմից 
ընդունվեցին 2001 թվականին, իսկ պաշտոնապես 
ներկայացնելուց առաջ փորձարկվել և վավերացվել 
էին փորձնական հետազոտություններում և ընդունվել 
մի շարք բժշկական դպրոցների կողմից [34, 70, 74]։ 
Ստանդարտները նախատեսված չէին ազգային կրթա-
կան համակարգերի լիազորությունները թուլացնելու 
կամ բարձրագույն բժշկական կրթությունն ամբողջ 
աշխարհում միատեսակ դարձնելու համար [41]։ Դրանք 
նախագծված էին որպես կրթական բարեփոխումների 
գործիք՝ բժշկական բուհերի ինքնավերլուծության 
և ինքնագնահատման գործընթացները խթանելու 
համար։ Գլոբալ ստանդարտներին զուգահեռ մեծա-
ցավ ճնշումը՝ զարգացնելու բժշկական դպրոցների 
հավատարմագրման ծրագրերը՝ որպես որակի 
բարելավման գործիքներ։ Անդամ պետությունների 
հետ խորհրդակցությունների արդյունքում հրապա-
րակվեցին Առողջապահության համաշխարհային 
կազմակերպության (ԱՀԿ) և ԲԿՀՖ Հավա-
տարմագրման ուղեցույցները [72]։ Ուղեցույցները 
նկարագրում էին հավատարմագրման հիմնական բա-
ղադրիչները՝ ինստիտուցիոնալ ինքնագնահատում, 
արտաքին հավատարմագրման գործակալության 
գնահատում և գործակալության վերջնական զեկույցի 
և հավատարմագրման արդյունքի հրապարակում 
[71, 73]։ 2016 թվականին ԱՀԿ Գլոբալ աշխատուժի 
ռազմավարությունը ներառեց աշխատուժի քաղա-
քականության հիմնադրույթները՝ համընդհանուր 
առողջապահություն ապահովելու նպատակով՝ որպես 
համապարփակ առողջապահական աշխատանքի 
շուկայի շրջանակ [71, 75]։ 2020 թվականին ԲԿՀՖ-ի 
կողմից ընդունվեց ներկայումս գործող բազային բժշկա-
կան կրթության ԲԿՀՖ-ի չափանիշների վերանայված 
տարբերակը (Basic medical education WFME global 
standards for quality improvement. The 2020 revision) 
[19]: Չնայած այն հանգամանքին, որ բազային բժշկա-
կան կրթության այս համապարփակ համաշխարհային 
ստանդարտների լիարժեք իրագործումը դեռևս մնում 
է անորոշ՝ պայմանավորված COVID-19-ի համա-
վարակով, աշխարհի բազում շրջաններում պատե-
րազմական գործողությունների ակտիվացմամբ, 
արևելք-արևմուտք լարվածության ավելացմամբ, ԱՀԿ-
ից Ամերիկայի Միացյալ Նահանգների դուրս գալու 
փաստով, ներկայումս այն ընկալվում և ընդունվում 
է որպես համոզիչ ուղենիշային փաստաթուղթ։ Այն 
բնութագրում է բազային բժշկական կրթության հա-
մաշխարհային արդի դիսկուրսը:

Ներկայումս աստիճանաբար «ուսումնառության 

գնահատումը» համալրվում է «գնահատում 
ուսումնառության համար» և «գնահատումը՝ որպես 
ուսումնառություն» պարադիգմերով [40, 57, 67]: Գնա-
հատումը դիտարկվում է որպես ուսումնառության 
շարժիչ ուժ [19, 63, 76]: 

Ուշագրավ է, որ ՀՀ-ում գնահատման 
ստանդարտավորում և ներդաշնակեցում ապահովող 
պարտադիր ազգային գործիք դեռևս գոյություն չունի, 
այնինչ ԲԿՀՖ-ն հատուկ ուշադրություն է դարձնում 
գնահատմանը [19]: Վերբուհական (ոլորտային) մա-
կարդակով համընդհանուր ազգային պահանջների 
(оր.՝ անընդհատ և ինտեգրված ՄԿԾ-ների շրջանա-
վարտների պարտադիր նվազագույն հմտությունների և 
կարողունակության, դրանց համապատասխանեցված 
ստուգման տեսակների և մեթոդների ցանկ) 
հաստատումը և ՀՀ բժշկական բուհերի ամփոփիչ 
ավարտական քննությունների միասնականացումը 
կարող են ազգային մակարդակով բժշկական 
կրթության որակի բարելավման խոստումնալից լուծում 
լինել:

Ամփոփելով վերոբերյալը՝ կարելի է ձևակերպել 
պատշաճ գնահատման սկզբունքներ, որոնց 
համընդհանուր ընկալումը բուհական ներքին 
և արտաքին շահակիցների կողմից, ըստ մեզ, 
անհրաժեշտ է գնահատման որակն ապահովելու և 
որակավորումների արժանահավատ շնորհման տե-
սանկյունից:

Պատշաճ գնահատման սկզբունքներ
1.	 Ուսանողի գնահատումը փոխկապակցված է 

բուհի և հանրության կրթական արժեքների հետ 
[65]: Գնահատումը ուսումնական գործընթացի 
վերջնակետ չէ, այլ ուսումնական գործընթացի 
բարելավման շարժիչ ուժ [76]: 

2.	 Գնահատման բազմաչափ, ինտեգրված, կատարո-
ղականով հավաստվող և ուսումնառությունն 
արտացոլող լինելու դեպքում վերջինիս 
արդյունավետությունը շոշափելիորեն ավելանում 
է [19, 43]: Գնահատումը պետք է ունենա մեթո-
դական բազմազանություն և ներառի փաստացի 
կատարողականի պարբերական գնահատումը՝ 
առաջընթացը և ինտեգրացիայի ավելացող աստի-
ճանն ապահովելու համար: 

3.	 Գնահատումը նպատակին միտված գործընթաց 
է, այն համադրում և համեմատում է նախանշված 
և ուսանողի կողմից փաստացի ձեռքբերված 
կրթական վերջնարդյունքները: Գնահատման 
արդյունավետությունն առավել մեծ է ՄԿԾ-ի, 
մոդուլի և այլ կրթական միավորների նպատակների 
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և ակնկալվող կրթական վերջնարդյունքների 
հստակ ձևակերպված լինելու դեպքում: ՄԿԾ-ի 
բոլոր նախանշված վերջնարդյունքները, ըստ 
որդեգրված չափորոշիչների տիրույթների, պետք է 
պատշաճորեն ստուգվեն [11, 22, 37, 40]: 

4.	 Գնահատման կաղապարների կիրառումը 
(ծրագրային վերջնարդյունքների և դրանց համա-
պատասխանեցված գնահատման կոնցեպտուալ 
քարտեզ) ավելացնում է գնահատման վավերա-
կանությունն ու հուսալիությունը [37, 48, 49]:

5.	 Դասավանդում-ուսումնառություն-գնահատում կա-
ղապարների լրամշակումը և ներդրումը կնպաստի 
դասավանդողների և դասընթաց մշակողների 
մեթոդական մակարդակի և գնահատման համա-
կարգի արդյունավետության մեծացմանը [11, 40, 
53]: 

6.	 Առավել արդյունավետ է պարբերական գնա-
հատումը. այն ունի կուտակային ազդեցություն 
և առավել արդյունավետ է պլանավորված 
գործողությունների շարքի դեպքում [55]: Գնա-
հատման գործընթացը ևս պետք է աստիճանաբար 
բարելավվի և զարգացվի վերհանված խնդիրները 
շտկելու նպատակով:

7.	 Գնահատման հաջողությունը խարսխված է 
ուսումնական գործընթացի բոլոր շահակիցների 
միջև փոխվստահության վրա: Դրա գրա-
վականը ընդհանուր արժեքների և համա-
պատասխանեցված շահերի, կլինիկական 
կարողությունների և ազնիվ հաղորդակցման վրա 
կենտրոնացումն է [26]:

8.	 Գնահատման համակարգը նպաստում է առավել 
շոշափելի բարելավմանը, երբ այն հասկա-
նալի է և ընդունելի կրթական համայնքի բոլոր 
շերտերի կողմից (դասավանդողներ, վարչակազմ, 
ուսանողներ, շրջանավարտներ, հոգաբարձուներ, 
գործատուներ) [19]:

9.	 Գնահատման մեթոդաբանական համաշխարհային 
նորույթների և դասական մոտեցումների նորովի 
ընկալման վերաբերյալ դասավանդող անձնա-
կազմի պարբերաբար և օրինակների քննարկմամբ 
վերապատրաստումները կբարելավեն մեթո-
դական տեսանկյունից գնահատման համապա-
տասխանությունը [2]:

10.	 Գնահատումը նպատակային է, երբ մեկնարկում 
է բժշկական պրակտիկային առնչվող կիրառա-
կան տեսանկյունից և բացահայտում իրական 
մասնագիտական խնդիրներ [51]:

11.	 Գնահատումը վերծանում է տեղեկատվությունը՝ 
ուսուցումը բարելավելու նպատակով: Գնա-

հատման մոտեցումները պետք է ապահովեն շա-
հակիցների կողմից ընկալելի (վստահելի, համոզիչ 
և որոշումներ ընդունելիս կիրառելի) պատշաճ 
ապացույցների ստեղծումը [2]:

12.	 Գնահատումը որոշում կայացնողների հարցերից 
մեկնարկող և բխող գործընթաց է: Տեղեկության 
հավաքագրելու, վերլուծելու և մեկնաբանելու 
փուլերում այն նպաստում է շարունակական բարե-
լավմանը՝ որակի ապահովման սկզբունքներին հա-
մապատասխան [2]:

13.	 Գնահատման որակը որոշվում է հետևյալ 
չափանիշներով՝ վավերականությամբ, 
հուսալիությամբ, համարժեքությամբ, կատալիտիկ 
ազդեցությամբ, կրթական ազդեցությամբ, 
իրագործելիությամբ և կիրառելիությամբ [46, 62]: 

14.	 Գնահատումը առավելագույն չափով կնպաստի 
բարելավմանը, եթե այն ինստիտուցիոնալ որակի 
ապահովման համակարգի մաս է կազմում [5, 19]: 
Գնահատումը ինքնանպատակ չէ, մեկուսացված 
գնահատման արդյունավետությունը սովորաբար 
փոքր է:

15.	 Գնահատման միջոցով դասավանդողներն 
իրացնում են ուսանողների և հանրության 
նկատմամբ պատասխանատվությունը: 
Հանրությունը կրթական գործընթացում ունի 
իր ուրույն և անքակտելի մասնաբաժինը, իսկ 
բուհը՝ հանրությանը ծառայելու և հաշվետվողա-
կանությամբ հանրային պահանջը բավարարելու 
հրամայական:

16.	 Վերբուհական մակարդակով համընդհանուր 
ազգային պահանջների հաստատումը և 
լիցենզավորման քննության ինստիտուտի ներքո 
ՀՀ բժշկական բուհերի ամփոփիչ ավարտական 
քննությունների միասնականացումը կարող են 
ազգային մակարդակով բժշկական կրթության 
որակի բարելավման խոստումնալից լուծում լինել:

ԵՊԲՀ-ում գնահատման քաղաքականության 
հիմնադրույթները

ԵՊԲՀ-ում ՄԿԾ-ների ուսումնառության 
վերջնարդյունքները գնահատելու համար պարբե-
րաբար իրականացվում է հետևյալ հարցերի 
ուսումնասիրությունը.

1.	 Արդյոք ՄԿԾ-ն ապահովո՞ւմ է 
վերջնարդյունքները:

2.	 Ի՞նչ սկզբունքներով է իրականացվում դասա-
վանդման և ուսումնառության գնահատումը:

3.	 ՄԿԾ-ն ձևավորող և ամփոփիչ ի՞նչ գնահատում 
է կիրառում:
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4.	 Հաշվառվո՞ւմ է արդյոք ներքին և արտաքին շա-
հակիցների կարծիքը:

Այս հարցերի պատասխանները ստացվում են 
ամբիոնների, կրթական ծրագրերի ղեկավարների, 
որակի գնահատման պատասխանատուների, 
ակադեմիական խորհուրդների կողմից գնահատման 
ուղղակի և անուղղակի մեթոդների կիրառմամբ իրակա-
նացվող հետազոտությունների և վերլուծությունների 
հիման վրա: Այդ տվ յալները հասանելի են դառնում և՛ 
ներքին, և՛ արտաքին շահակիցներին համալսարանա-
կան կայքի և պարբերականների միջոցով [2, 4, 12]:

Նշված բոլոր տվ յալների օգտագործումը միտված 
է ՄԿԾ-ների վերջնարդյունքների մշտադիտարկումն 
ու վերանայումը օպտիմալացնելու և շնորհվող 
որակավորումների արժանահավատությունը մե-
ծացնելու նպատակին [3, 4, 6]: Միայն վերջին 
երեք տարիների ընթացքում այս ուղղությամբ կա-
տարվող աշխատանքներն ամփոփվել են կրթական 
վերջնարդյունքների քարտեզավորմամբ՝ համապա-
տասխանեցնելով ՀՀ որակավորումների առողջապա-
հական ոլորտային շրջանակներին:

Ընդգծենք, որ գնահատման հաջողությունը 
խարսխված է ուսումնական գործընթացի բոլոր շա-
հակիցների միջև փոխվստահության վրա: Գնա-
հատումը չպետք է լինի գործընթացի հիմնական 
նպատակ կամ «պատժիչ» գործիք, որը հաճախ, 
հատկապես ուսանողների կողմից այդպես էլ ընկալվում 
է: Գնահատման պատշաճ մեթոդաբանությամբ 
կարելի է պարզել, թե արդյոք ուսուցումը հանգեցրե՞լ 
է ակնկալվող վերջնարդյունքների ձեռքբերմանը, 
այսինքն՝ թե որքանով են փաստացի ձեռքբերված 
վերջնարդյունքները համապատասխանում նա-
խանշվածներին [3, 11, 40]: Որքան մեծ է դրանց միջև 
անհամապատասխանությունը, այնքան թերի է իրա-
կանացվել դասավանդումը և ուսումնառությունը, կամ 
այնքան սխալ մեթոդներ են կիրառվել գնահատման հա-
մար: Հատկապես ընթացիկ ձևավորող գնահատումը 
լավ հնարավորություններ է տալիս դասավանդման և 
ուսումնառության ընթացիկ խնդիրները վերհանելու և 
դրանք շտկելու համար: 

Բազմաբաղադրյալ գնահատումը, որը ներառում 
է ընթացիկ ձևավորող գնահատում և ամփոփիչ 
գնահատում, ինչպես նաև դասընթացների միջև 
տարբերվող վերջնարդյունքահեն գնահատման 
բազմազան մեթոդների և տեսակների կիրառումը, 
գնահատման արդյունքների վերաբերյալ հետադարձ 
կապի ապահովումն ու արդյունքների մանրակրկիտ, 
բազմակողմանի վերլուծությունը էականորեն 
կբարելավեն կրթական գործընթացի ընդհանուր 

արդյունավետությունը [6, 46]:
Ներկայումս համալսարանում մշակվում է բա-

զային առողջապահական կրթության ստուգման նոր 
համապարփակ համակարգ՝ համաձայն գնահատման 
բուհական քաղաքականության ընդհանրական 
սկզբունքների [4]: Դրանք են՝
1.	 ՄԿԾ-ի և դասընթացների գնահատման 

պարտադիր վերջնարդյունքահեն լինելը (բա-
ցարձակ գնահատման մեթոդաբանություն),

2.	 բոլոր դասընթացների համար բազմաբաղադրյալ 
գնահատման պարտադիր լինելը,

3.	 բազմաբաղադրյալ համակարգում ամփոփիչ 
թեստային ստուգման բաղադրիչի մասնաբաժնի 
հստակ սահմանումը՝ վերջնական գնահատականի 
50%-ի չափով,

4.	 գործնական (կլինիկական, լաբորատոր) 
հմտությունների և կարողունակության պարտադիր 
ստուգումը՝ գնահատմամբ,

5.	 ամփոփիչ գնահատման հետ մեկտեղ ձևավորող 
գնահատման պարտադիր լինելու սկզբունքը,

6.	 դասընթացի գնահատման տեսակների 
սահմանումը ՄԿԾ-ի ուսպլանով,

7.	 վերջնական գնահատման տարբեր ձևերի կի-
րառումը.
ա. քննություն, երբ ամփոփիչ գնահատականը 
արտացոլվում է գնահատման 10-միավորանի 
սանդղակով՝ «գերազանց» (10-9), «լավ» (8-7), «բա-
վարար» (6-5) և «անբավարար» (4-1) գնահատա-
կաններ,
բ. դիֆերենցված (տարբերակված) ստուգարք 
(արտացոլվում է գնահատականով, քննության 
նման, բայց իրականացվում է կիսամյակի 
ավարտին՝ մինչև քննաշրջանի մեկնարկը),
գ. ստուգարք. ոչ տարբերակված գնահատում, ըստ 
որի՝ արդյունքը գնահատվում է «ստուգված» կամ 
«չստուգված» գնահատականով,

8.	 ամեն դասընթացի գնահատման գործընթացի 
(դասընթաց-յուրահատուկ ենթահամակարգ) նկա-
րագրի հստակեցումը,

9.	 քննական և տարբերակված ստուգարքով 
ավարտվող դասընթացների վերջնական գնա-
հատականի ձևավորումը՝ ըստ մոդուլային բա-
ղադրիչների կրեդիտային կշռի,

10.	 դասընթացի գնահատումը բարելավելու և գնա-
հատման գործընթացի որակն ապահովելու 
նպատակով կիսամյակային պարբերա-
կանությամբ ԵՊԲՀ կրթության որակի գնա-
հատման և ապահովման կենտրոնի կողմից օպե-
րատիվ կերպով (մինչև հաջորդող կիսամյակի 
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մեկնարկը) հարցումների անցկացումը, իսկ 
անհրաժեշտության դեպքում նաև բազմաբա-
ղադրյալ գնահատման համակարգի կարգաբերման 
նպատակով ֆոկուսխմբային քննարկումների 
կազմակերպումը:

Բարձրագույն բժշկական կրթության առանձնա-
հատկություններից է ՄԿԾ-ների սահմանված 
վերջնարդյունքներով հմտությունների և 
կարողունակությունների մասնաբաժնի գերակշռումը, 
իսկ զուտ գիտելիքի մասնաբաժինը նպաստում է 
դրանց ձևավորմանը [13, 59]: Կարողունակության 
բոլոր տիրույթների գնահատումը պարտադիր նախա-
պայման է որակավորման արժանահավատ շնորհման 
համար [52]: ԵՊԲՀ բազային բարձրագույն կրթության 
բոլոր կրթական ծրագրերի վերջնարդյունքները հիմնա-
կանում Միլլերի և Բլումի տաքսոնոմիկ բուրգերի բարձր 
մակարդակում են [8, 16, 24, 59]:

Ներկայումս ՀՀ-ում բարձրագույն (դիպլոմային 
մակարդակ) առողջապահական կրթության ազգային 
ստանդարտացման կարևոր գործիքներ են ՀՀ 
կրթության, գիտության, մշակույթի և սպորտի նախա-
րարի կողմից 2020 թ. և 2022 թ. հաստատված որա-
կավորումների ոլորտային շրջանակների բնութագրերը: 
ՀՀ «Բժշկություն» և «Ֆարմացիա» որակավորումների 
ոլորտային շրջանակների բնութագրերում 
հմտությունների և կարողունակության բաժինը ներկա-
յացված է 4 ռուբրիկով ընդհանուր 5-ից [8, 13, 14]: ՀՀ 
Որակավորումների ազգային շրջանակի կրթական 
7-րդ մակարդակի համար սահմանած ռուբրիկներով 
ևս հմտությունների ու կարողունակությունների 
մասնաբաժինը էականորեն գերակշռում է [10]: ԵՊԲՀ 
դիպլոմային կրթության մակարդակի բոլոր ՄԿԾ-
ների դասընթացների գործող բազմաբաղադրյալ 
գնահատման տեսակները (ենթահամակարգերը) 
թարմացման փուլում են, մշակվում են նոր ենթա-
համակարգեր՝ ըստ համակարգի ընդհանրական 
սկզբունքների՝ պահպանելով ՄԿԾ-յուրահատուկ և 
դասընթաց-յուրահատուկ առանձնահատկությունները:

Բուհի ռազմավարական և զարգացման 
ծրագրերով ամրագրված գնահատման մեթոդների 

բազմազանեցումը և բազմաբաղադրյալ համա-
կարգերին ամբողջական անցումը արդեն իրա-
կանություն է: Որակի ապահովման տեսանկյունից 
պատշաճ գնահատման սկզբունքների համընդհանուր 
ընկալումը բուհական ներքին և արտաքին շա-
հակիցների կողմից պարտադիր է գնահատման որակը, 
գնահատման համակարգը, դասընթացները և բուհի 
աշխատանքը բարելավելու համար:

Վերբուհական մակարդակով համընդհանուր 
ազգային պահանջների հաստատումը և բժշկական 
բուհերի ամփոփիչ ավարտական քննությունների 
միասնականացումը՝ լիցենզավորման քննության 
ինստիտուտի ներքո, շոշափելիորեն կբարելավի 
ազգային մակարդակով բժշկական կրթության որակը:

Եզրակացություն
Պայմանավորված առողջապահական կրթական 

ծառայությունների միջազգային շուկայում սաստկացող 
մրցակցությամբ և միջազգային չափորոշիչներին հա-
մապատասխանելու անհրաժեշտությամբ՝ անհրաժեշտ 
է բարելավել բուհի դասավանդման, ուսումնառության 
և գնահատման կազմակերպումը՝ ըստ կրթության 
որակի ապահովման գաղափարախոսության: Գնա-
հատումը թե՛ ուսումնառության, թե՛ ընդհանրապես 
ուսումնական գործընթացի բարելավման շարժիչ 
ուժերից է: Բազմաբաղադրյալ գնահատման հա-
մակարգի շրջանակներում վերջնարդյունքահեն 
մոտեցումը և գնահատման բազմազան մեթոդների 
կիրառումը, գնահատման արդյունքների վերաբերյալ 
հետադարձ կապի ապահովումն ու արդյունքների 
մանրակրկիտ, բազմակողմանի վերլուծությունը կարող 
են էականորեն բարելավել ուսումնական գործընթացի 
ընդհանուր արդյունավետությունը: Պետական մա-
կարդակով ստուգման պահանջների հստակեցումը 
և բժշկական բուհերի ամփոփիչ ավարտական 
քննությունների միասնականացումը կապահովեն 
բժշկական կրթության որակի բարելավումը: Ըստ 
կրթության որակի ապահովման սկզբունքների՝ գնա-
հատման համակարգի մշտական զարգացումը և 
կատարելագործումը կնպաստեն բուհի միջազգային 
մրցունակության ավելացմանը:
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ния, система оценивания, конструктивное согласование.

В связи с необходимостью соответствия международным 
стандартам и принципам обеспечения качества образова-
ния, непрерывное методическое и организационное совер-
шенствование учебного процесса крайне важно для повы-
шения конкурентоспособности как медицинского вуза, так и 
его выпускников. Определение результатов обучения и вы-
бор соответствующих методов и типов оценивания является 
основополагающим аспектом образовательных программ, 
поскольку оценивание выступает ключевым компонентом 
учебного процесса.

Целью статьи является анализ современных подходов к 
оцениванию, национальных и международных стандартов с 
точки зрения обеспечения качества высшего медицинского 
образования, выявление глобальных тенденций в оценива-
нии и изложение основных принципов политики оценивания, 
разрабатываемой в Ереванском государственном медицин-
ском университете им. М. Гераци (ЕГМУ).

В исследовании использовались доступные в сети интер-
нет публикации на английском и армянском языках, включая 
статьи, сборники конференций, руководства, стандарты, ква-
лификационные рамки, а также национальные и институцио-
нальные правовые акты.

Оценивание определяется как процесс проверки выпол-
нения студентами заданий, который измеряет качество и 
стимулирует обучение путем применения академических 
стандартов. Современное высшее медицинское образова-
ние рассматривает оценивание как движущую силу обуче-
ния, сдвигая парадигму от «оценивания обучения» к «оцени-
ванию для обучения». В статье рассматриваются различные 
современные методы оценивания в медицинском образова-
нии, такие как вопросы множественного выбора, объектив-
ный структурированный клинический/практический экзамен 
(ОСКЭ/ОСПЭ), мини-упражнение для оценки навыков клини-
ческого обследования и «оценивание 360º», подчеркивая, 
что только многокомпонентная система способна оценить 
все аспекты профессиональной компетентности согласно пи-

рамиде Миллера. В работе обсуждаются методологии крите-
риально-ориентированного (абсолютного) и нормативно-о-
риентированного (относительного) оценивания.

Особое внимание уделяется требованиям Стандартов 
качества базового медицинского образования Всемирной 
федерации медицинского образования (WFME), где подчер-
кивается необходимость в политике оценивания, централи-
зованной системе, оценивании, поддерживающем обучение 
(через обратную связь), и механизмах контроля качества. В 
статье обсуждается стандартизация и аккредитация базо-
вого медицинского образования и отмечается постепенный 
переход к парадигме «оценивание как обучение». В заклю-
чение формулируются принципы надлежащего оценивания, 
подчеркивающие его многомерность, интегрированность и 
ориентированность на результаты, его роль в укреплении 
взаимного доверия и его функцию как неотъемлемой части 
институциональной системы обеспечения качества. Отмеча-
ется отсутствие обязательного национального инструмента 
оценивания в Армении.

ЕГМУ разрабатывает новую комплексную систему оцени-
вания, основанную на общих принципах институциональной 
политики, которые включают: обязательное оценивание, 
основанное на результатах обучения (абсолютная методо-
логия); многокомпонентное оценивание для всех курсов; 
четко определенную долю (50%) суммативного компонента 
в окончательной оценке; обязательную оценку практиче-
ских/клинических навыков и компетенций; а также систему 
непрерывной обратной связи и периодического пересмотра 
процесса оценивания.

Таким образом, ориентированный на результаты подход 
в рамках многокомпонентной системы оценивания, примене-
ние различных методов, обеспечение обратной связи и все-
сторонний анализ результатов могут существенно повысить 
общую эффективность обучения. Разъяснение требований 
к оцениванию на государственном уровне и стандартизация 
выпускных экзаменов в медицинских университетах обеспе-
чат улучшение качества национального высшего медицин-
ского образования.
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Driven by the imperative to comply with the internation-
al standards and uphold the principles of educational quality 
assurance, continuous methodological and organizational im-
provement of the academic process in medical universities is 
essential. Such improvement enhances the competitiveness 
of both the University and its graduates. A central focus in aca-
demic programs is the clear definition of learning outcomes and 
the appropriate selection of assessment methods and types, as 
assessment is a core component of the educational process.

The article aims to analyze modern approaches to assess-
ment, explore national and international standards through the 
lens of quality assurance in medical education, identify global 
assessment trends, and outline the core principles of the as-
sessment policy being developed at Yerevan State Medical Uni-
versity after M. Heratsi (YSMU).

The study draws on English and Armenian language publi-
cations available online, including articles, conference proceed-
ings, guidelines, standards, qualification frameworks, and na-
tional and institutional legal acts.

Assessment is defined as a process of verifying student per-
formance through assignments. It serves to mesure quality and 
promote learning by applying academic standards. Contempo-
rary medical education views assessment as a driving force for 
learning, shifting the paradigm from “assessment of learning” 
to “assessment for learning.” The article reviews various mod-
ern assessment methods in medical education, such as Multiple 
Choice Questions (MCQs), Objective Structured Clinical/Practi-
cal Examinations (OSCE/OSPE), Mini-Clinical Evaluation Exer-
cise (Mini-CEX), and 360-degree assessment, emphasizing that 
only a multi-component system can evaluate all aspects of pro-

fessional competence (Miller’s pyramid). The paper discusses 
criterion-referenced (absolute) and norm-referenced (relative) 
assessment methodologies.

World Federation for Medical Education (WFME) Basic Med-
ical Education Quality Standards for assessment highlights the 
need for an assessment policy, a centralized system, assess-
ment that supports learning (through feedback), and quality 
control mechanisms. The article discusses the standardization 
and accreditation of higher medical education and notes the 
gradual transition towards “assessment as learning” paradigm. 
It concludes by formulating principles of proper assessment, 
stressing its multi-dimensional, integrated, and outcome-based 
nature, its role in promoting mutual trust, and its function as an 
integral part of the institutional quality assurance system. The 
lack of a mandatory national assessment tool in Armenia is not-
ed.

YSMU is developing a new comprehensive assessment sys-
tem based on the general principles of institutional policy, which 
includes: mandatory outcome-based assessment (absolute 
methodology); multi-component assessment for all courses; a 
clearly defined share (50%) for the summative component in 
the final grade; mandatory assessment of practical/clinical skills 
and competences; and a system of continuous feedback and 
periodic review of the assessment process.

Thus, an outcome-based approach within a multi-component 
assessment system, the application of diverse methods, pro-
vision of feedback, and comprehensive analysis of results can 
significantly enhance overall educational effectiveness. Further-
more, state-level clarification of assessment requirements and 
the standardization of final examinations of medical graduates 
will improve the quality of medical education nationally.
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ՀՏԴ` 61(071.1):371.3

ՕՏԱՐԵՐԿՐԱՑԻ ՈՒՍԱՆՈՂՆԵՐԻ ՆԱԽԱՊԱՏՐԱՍՏԱԿԱՆ ԿՐԹՈՒԹՅԱՆ 
ԴԵՐԸ ԵՐԵՎԱՆԻ ՄԽԻԹԱՐ ՀԵՐԱՑՈՒ ԱՆՎԱՆ ՊԵՏԱԿԱՆ ԲԺՇԿԱԿԱՆ 
ՀԱՄԱԼՍԱՐԱՆՈՒՄ. ԲԱԶՄԱՄՅԱ ՓՈՐՁԻ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆ
Կալիկյան Զ.Գ.
ԵՊԲՀ, Օտարերկրացիների նախապատրաստական ուսուցման բաժին

Ստացված է` 15.10.2025, գրախոսված է` 21.10.2025, ընդունված է` 30.10.2025

Բանալի բառեր՝ օտարերկրացի ուսանողներ, նախա-
պատրաստական կրթություն, միջազգային կրթական 
համակարգեր, առարկայական ուսումնական ծրագրեր, 
ուսումնական պլան, բարեփոխումներ, հարցում, 
աշխարհագրական բաշխվածություն:

Նախապատրաստական ուսուցումն ամբողջ 
աշխարհում բժշկական կրթության կարևոր բա-
ղադրիչներից է: Շատ երկրներում գործում են տարբեր 
նախապատրաստական դասընթացներ, որոնք 
հարմարեցված են տվ յալ երկրի բժշկական կրթա-
կան համակարգին [2]: ԱՄՆ-ի նախապատրաստա-
կան ուսուցման դասընթացներն այդ երկրի բժշկական 
կրթության պարտադիր նախապայմանն են, և բժշկա-
կան դպրոց անհնար է ընդունվել առանց եռամյա նա-
խաբժշկական կրթության [5]: Եվրոպական մի շարք 
երկրներում, ինչպես օրինակ՝ Մեծ Բրիտանիայում, 
Ֆրանսիայում և հատկապես Գերմանիայում կան 
հատուկ կենտրոններ, որոնք տրամադրում են նա-
խապատրաստական ուսուցման դասընթացներ 
եվրոպական ցանկացած երկրում բժշկական բուհ 
ընդունվելու համար [1,2]: Խորհրդային տարիներին 
ԽՄ բոլոր երկրներում նույնպես գործել են նախա-
պատրաստական դասընթացներ բժշկական բուհ 
ընդունվողների համար, իսկ հետխորհրդային շրջանում 
դրանք վերափոխվել են դասընթացների մեծապես 
օտարերկրացիների համար [1,4]: 

Երևանի պետական բժշկական համալսարանի նա-
խապատրաստական ուսուցման ֆակուլտետը սկսել է 
գործել 1975 թվականից, իսկ արդեն 1980-ականներից 
ընդունել է օտարերկրացի առաջին քաղաքացիներին, 
որոնք գլխավորապես հայկական մեծ սփյուռքի ներկա-
յացուցիչներն էին Լիբանանից, Սիրիայից, Իրանից, 

Իրաքից և այլն: 1991 թվականից ԵՊԲՀ նախա-
պատրաստական բաժնում սկսել են սովորել ուսանողներ 
ոչ հայկական սփյուռքից, և նրանք հիմնականում 
Հնդկաստանից էին, որը մինչ օրս ԵՊԲՀ օտարերկրացի 
ուսանողների առանցքային երկիրն է: Սկզբում 
օտարերկրացիների համար ուսուցումը միայն ռուսերեն 
էր, սակայն 2000 թվականից բուհն անցել է եռալեզու 
ուսուցման և բացի ԱՊՀ երկրներից, օտարերկրացիների 
ուսուցումը դարձել է անգլերենով [3, 4]: 

Երևանի պետական բժշկական համալսա-
րանում գործում է մեկամյա նախապատրաստա-
կան ուսուցում օտարերկրյա քաղաքացիների հա-
մար: Օտարերկրացիների նախապատրաստական 
ուսուցման բաժնում կարող են սովորել սփյուռքահայ և 
օտարազգի քաղաքացիներ: Նախապատրաստական 
ուսուցման խնդիրներն են. 
1.	 Տրամադրել օտարերկրացի ուսանողներին բժշկա-

կան բուհում սովորելու համար պարտադիր նա-
խաբուհական առարկաների անհրաժեշտ ծավալը:

2.	 Լրացնել ուսանողների հիմնական կրթության 
բացերը:

3.	 Ծանոթացնել հետագա կրթության համար 
անհրաժեշտ ընդհանուր տերմինաբանությանը և 
բառապաշարին:
Մեկամյա առկա ուսուցմամբ նախապատրաստա-

կան դասընթացն ընդգրկում է կենսաբանություն, 
քիմիա, ֆիզիկա, ինչպես նաև անգլերեն և հայոց 
լեզու առարկաները: Ուսուցումը կատարվում է երեք 
լեզուներով՝ հայերեն, ռուսերեն և անգլերեն: Անգլերենով 
ուսուցման համար նախատեսված է անգլերենի 
իմացության մակարդակի նախնական ստուգում, և ըստ 
այդմ՝ որոշվում է ուսանողների խումբը (անգլերենի ուժե-
ղացված ուսուցմամբ (ցածր մակարդակի գիտելիքներով) 
կամ ոչ (բարձր մակարդակի գիտելիքներով)): 

Նախապատրաստական դասընթացում ուսուցումն 
ավարտվում է ավարտական քննություններով, որոնք 
միաժամանակ ընդունելության քննություններ են 
ակադեմիական տարվա առաջին կուրսի համար: Նա-
խապատրաստական դասընթացի ավարտական 
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փոխադրական քննություններից դրական գնահատա-
կաններ ստացած ուսանողներին տրվում է համապա-
տասխան ավարտական փաստաթուղթ (վկայական):

Սույն հոդվածում ներկայացվում է ԵՊԲՀ 
օտարերկրացիների նախապատրաստական ուսուց
ման բաժնի գործունեության տասնամյա ժամանա-
կահատվածի վերլուծությունը՝ ընդգրկելով ուսանողա-
կան կազմի աշխարհագրական փոփոխությունները, 
իրականացված կրթական բարեփոխումները և 
դրանց արդյունավետության գնահատումը։ Բացի 
դրանից, ներկայացվում է 2018 և 2024 թվա-
կաններին անցկացված ուսանողական հարցումների 
արդյունքների համեմատական վերլուծությունը, 
որը ևս վկայում է նշված ժամանակահատվածում 
իրականացված բարեփոխումների ազդեցության և 
արդյունավետության մասին։

Նյութը և մեթոդները
Վերլուծությունը կատարվել է 2014-2015-ից 

մինչև 2023-2024 ուստարիների տվ յալների հիման 
վրա (գծապատկեր 1): Այդ ժամանակահատվածում 
ԵՊԲՀ օտարերկրացիների նախապատրաստական 
ուսուցման բաժին են ընդունվել ընդհանուր առմամբ 
28 երկրից 1015 ուսանող, որոնցից 914-ը մասնակցել է 
ավարտական փոխադրական քննություններին, 759-ը 
հաջողությամբ հանձնել է քննությունները, իսկ նրանցից 
678-ը հրամանագրվել է տարբեր ֆակուլտետների 
առաջին կուրսում: 

2017-2018 ուստարվա ավարտին քննաշրջանից 
անմիջապես առաջ կատարվել է անանուն հարցում 8 
հարց պարունակող հարցաթերթիկով, որին մասնակցել 
է այդ տարվա ավարտական քննություններին 
թույլատրված 113 ուսանողներից 73-ը (արձագանքը՝ 
64,6%):

2023-2024 ուստարվա ավարտին քննաշրջանից 
անմիջապես առաջ էլեկտրոնային եղանակով կա-
տարվել է անանուն հարցում 8 հարց պարունակող 
հարցաթերթիկով, որին մասնակցել է այդ տարվա 
քննություններին թույլատրված 76 ուսանողներից 48-ը 
(արձագանքը՝ 63,2%):

Վիճակագրական վերլուծությունը կատարվել է 
Microsoft Excel-ի գործիքակազմի կիրառմամբ: 

Արդյունքները
Ընդհանուր ցուցանիշները

Ըստ տարիների բաշխման՝ դիմորդների նվազագույն 
քանակը (n=63) գրանցվել է 2014-2015 ուստարում, 
իսկ առավելագույն քանակը (n=159)՝ 2019-2020 
ուստարում: Քանի որ 2019-2020 ուստարվա տվյալները 

կտրուկ տարբերվում են մյուս տարիների տվյալներից, 
ինչպես նաև այդ ուստարում, COVID-19 համավարակով 
պայմանավորված, և գրեթե ամբողջ ուսումնական 
գործընթացը և ավարտական գիտելիքների ստուգումը 
իրականացվել են առցանց եղանակով, ցուցանիշների 
վերլուծությունը կատարվել է առանց այդ ուսումնական 
տարվա տվյալների: Այսպիսով՝ 

	� նախապատրաստական ուսուցման բաժին 
ընդունված ուսանողների տարեկան միջին քանակը 
կազմել է 95,1, 

	� ուսանողների միջին առաջադիմությունը կազմել է 
72,8%, 

	� նախապատրաստական ուսուցման բաժինն 
ավարտած և ԵՊԲՀ տարբեր ֆակուլտետների 
առաջին կուրս ընդունված ուսանողների տարեկան 
միջին քանակը կազմել է 63,1:

Գծապատկեր 1. Նախապատրաստական բաժին 
ընդունված և ավարտած օտարերկրացիների քանակը՝ 
ըստ տարիների:

Աշխարհագրական բաշխվածության ցուցանիշները
Ըստ երկների բաշխման՝ 2014-2015 ուստարվանից 

սկսած՝ 10 ուսումնական տարիների ընթացքում նա-
խապատրաստական ուսուցման բաժին առավել մեծա-
քանակ ուսանողներ ընդունվել են հետևյալ երկրներից՝ 
Իրան (n=345), Հորդանան (n=310), Սիրիա (n=146), ՌԴ 
(n=74), Վրաստան (n=31), Իրաք (n=19), ԱՄՆ (n=19), 
Շրի Լանկա (n=13), Լիբանան (n=11), Եգիպտոս (n=8): 
Մյուս 18 երկրներից ուսանողների քանակը եղել 4 և 
պակաս՝ յուրաքանչյուրից:

Ուսանողների ընդհանուր քանակում ներառվել 
են ինչպես վճարովի, այնպես էլ ՀՀ և Հորդանանի 
Հաշիմյան Թագավորության միջև գործող միջպե-
տական համաձայնագրով անվճար հիմունքներով 
ընդունված ուսանողներ: Համաձայնագիրը կնքվել է 
2015-2020 թվականների, այնուհետև երկարացվել է 
2020-2025 թվականների համար: Առ այսօր այդ համա-
ձայնագրով սովորել է ընդհանուր առմամբ 215 հորդա-
նանցի ուսանող, որոնց ըստ տարիների շարժը ներկա-
յացված է ստորև (գծապատկեր 2):
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Ընդունվել են նախապատրաստական բաժին 

Ստացել են անցողիկ միավորներ

Մասնակցել են ավարտական գիտելիքների ստուգմանը 

Հրամանագրվել են առաջին կուրս
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Գծապատկեր 2. ՀՀ և ՀՀԹ միջև գործող միջպետական 
համաձայնագրով ընդունված ուսանողների քանակը՝ 
ըստ տարիների:

Նախապատրաստական ուսուցման բաժին 
ընդունված ուսանողների՝ ըստ տարիների և երկրների 
դինամիկ շարժը ցույց է տալիս, որ հիմնական 3 
երկրներից, մասնավորապես Իրանից առավելագույն 
քանակով ուսանողներ ընդունվել են 2017-2018 և 
2018-2019 ուստարիներին (n=68), իսկ նվազագույն 
քանակով՝ 2023-2024 թվականին (n=14), Հորդա-
նանից առավելագույն քանակով ուսանողներ եղել 
են 2019-2020 ուստարում (n=61), իսկ նվազագույն 
քանակով՝ 2014-2015 ուստարում (n=4), որն ինչպես 
միջպետական համաձայնագրով, այնպես էլ առանց 
դրա այդ երկրից ընդունելության առաջին տարին է 
եղել: Սիրիայից առավելագույն քանակով ուսանողներ 
ընդունվել են 2014-2015 ուստարում (n=29), իսկ նվա-
զագույն քանակով՝ 2023-2024 ուստարում (n=5) (գծա-
պատկեր 3):
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Գծապատկեր 3. Նախապատրաստական ուսուցման 
բաժին երեք հիմնական երկրներից ընդունված 
ուսանողների դինամիկ շարժը՝ ըստ տարիների:

Մենք դիտարկել ենք մեկ այլ ցուցանիշ. մասնավո-
րապես տարբեր երկրներից նախապատրաստական 
ուսուցման բաժինն ավարտած և ավարտական փո-
խադրական գիտելիքների ստուգման արդյունքում 
անցողիկ միավոր ստացած ուսանողների ո՞ր մասը չի 
շարունակում ուսումը մեր համալսարանի տարբեր 

ֆակուլտետների առաջին կուրսում: Այսպես՝ այդ 
ցուցանիշն ըստ տարիների հատկապես բարձր է եղել 
2016-2017, 2017-2018, 2018-2019 ուստարիներին՝ 
կազմելով 17,1%, 23,5%, և 24,1%, համապատասխա-
նաբար: Դիտարկելով երեք հիմնական երկրների 
տվ յալները ըստ տարիների՝ Իրանի ուսանողների 
միջինը 18,3%, Հորդանանի 2,1% և Սիրիայի 1,7% 
չեն շարունակել ուսումը մեր համալսարանում: Այդ 
ցուցանիշը հատկապես բարձր է եղել Իրանի դեպքում 
որոշ ուսումնական տարիներին՝ կազմելով 29,5% 
2016-2017 ուստարում, 42,9% 2017-2018 ուստարում 
և առավելագույնը 56% 2018-2019 ուստարում: 
Վերջին երկու 2022-2023 և 2023-2024 ուստարիների 
տվ յալներով ավարտական քննությունները 
հաջողությամբ հանձնած ուսանողների 100%-ը 
շարունակում է ուսումը մեր համալսարանի տարբեր 
ֆակուլտետների առաջին կուրսում: 

Առաջադիմության ցուցանիշները
Նախապատրաստական ուսուցման բաժնի 

ուսանողների առաջադիմության ցուցանիշները 
մենք դիտարկել ենք ավարտական փոխադրական 
գիտելիքների ստուգման արդյունքներով անցողիկ 
միավոր ստանալու հիման վրա: Հարկ է նշել, որ առա-
ջադիմությունն առավել բարձր է եղել 2019-2020 
ուստարում՝ կազմելով 95,1%, սակայն քանի որ 
COVID-19 համավարակի պատճառով այդ ուստարվա 
ավարտական գիտելիքների ստուգումն անցկացվել 
է առցանց եղանակով և ստուգարքի ձևաչափով, 
ուստի այդ ցուցանիշը չենք կարող ճշգրիտ համարել: 
Այսպիսով, ըստ միևնույն ձևաչափով անցկացված 
ավարտական փոխադրական գիտելիքների ստուգման 
արդյունքների՝ առաջադիմության ցուցանիշներն 
ունեցել են որոշակի տատանումներ. նվազագույնը 
եղել է 2017-2018 ուստարվա առաջադիմությունը՝ 
կազմելով 71,7%, իսկ առավելագույնը 2023-2024 
ուստարվա ցուցանիշն է՝ կազմելով 92,1%: Առա-
ջադիմության ցուցանիշների տատանումներն՝ ըստ 
տարիների ներկայացված են ստորև (գծապատկեր 4): 

Առաջադիմության ցուցանիշները մենք դիտարկել 
են նաև ըստ երկրների. մասնավորապես նախա-
պատրաստական բաժնի երեք հիմնական երկներից 
ուսանողների առաջադիմության միջինացված 
ցուցանիշները եղել են հետևյալը. Իրանի քաղաքացի 
ուսանողների դեպքում՝ 78,3%, Հորդանանի քաղա-
քացի ուսանողների դեպքում՝ 93% և Սիրիայի քաղա-
քացի ուսանողների դեպքում՝ 84%: 
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Գծապատկեր 4. Նախապատրաստական բաժնի 
ուսանողների առաջադիմության ցուցանիշները՝ ըստ 
տարիների:

Հարցումներ 
Առաջին (2018թ.) հարցմանը մասնակցած նախա-

պատրաստական ուսուցման բաժնի 73 ուսանողներից 
12-ը (16,4%) նշել է, որ նախապատրաստական 
կրթությունը շատ օգտակար է, 51-ի (69,9%) կարծիքով 
այն հիմնականում օգտակար է եղել իրենց համար, իսկ 
10 ուսանող (13,7%) նշել է, որ նախապատրաստական 
ուսուցումն այնքան էլ օգտակար չի եղել: Հարցված 
ուսանողներից 34-ը (46,6%) չեին ցանկանում որևէ բան 
փոխել նախապատրաստական կրթության մեջ, 24-ը 
(32,9%) չի կողմնորոշվել, 15-ը (20,5%) արել է որոշակի 
առաջարկություններ: Հարցված ուսանողներից 63-ը 
(86,3%) ցանկացել է շարունակել ուսումը ԵՊԲՀ-ում 
մինչև ավարտելը, 10-ը (13,7%)՝ չի կողմնորոշվել։ 

Երկրորդ (2024թ.) հարցման արդյունքներով 
48 ուսանողներից 14-ը (29,1%) նշել է, որ նախա-
պատրաստական կրթությունը շատ օգտակար է, 32-ի 
(66,7%) կարծիքով այն հիմնականում օգտակար է 
եղել իրենց համար, իսկ 2 ուսանող (4,2%) նշել է նա-
խապատրաստական կրթության ոչ այնքան օգտա-
կար լինելը: Հարցված ուսանողներից 27-ը (56,25%) 
չի ցանկանում որևէ բան փոխել նախապատրաստա-
կան կրթության մեջ, 12-ը (25%) չի կողմնորոշվել, 
իսկ 9 ուսանող (18,75%) արել է որոշակի առա-
ջարկություններ: Հարցված ուսանողներից 43-ը 
(89,6%) ցանկացել է շարունակել ուսումը ԵՊԲՀ-ում, 5-ը 
(11,4%)՝ չի կողմնորոշվել (գծապատկեր 5)։ 

86,3

46,6

86,3
95,8

56,25

89,6

Նախապատրաստական 
ուսուցումը իրենց համար 
օգտակար են համարում

Նախապատրաստական 
կրթության մեջ որևէ բան չէին 

փոխի

%

Հարցում 1 (2018թ.) Հարցում 2 (2024թ.)

Ցանկանում են ուսուցումը 
շարունակել ԵՊԲՀ-ում մինչև 

ավարտելը

Գծապատկեր 5. Նախապատրաստական կրթության 
վերաբերյալ ուսանողների շրջանում կատարված 
երկու հարցումների արդյունքում ստացված որոշ 
ցուցանիշների համեմատությունը:

Հարցումներն ընդգրկել են նաև ուսումնական 
գործընթացին վերաբերող հարցեր: Այսպես՝ ըստ 
առաջին հարցման արդյունքների՝ 51 ուսանող (69,9%)-
ը որոշակի դժվարություններ է ունեցել մասնագի-
տական առարկաների ուսուցման ընթացքում, այդ 
թվում՝ 39-ը (76,5%) քիմիա, 16-ը (31,4%) ֆիզիկա և 
15-ը (29,4%) կենսաբանություն առարկաներից, ընդ 
որում՝ միաժամանակ 2 առարկայից դժվարացել է 11 
ուսանող (21,6%) և միաժամանակ 3 առարկայից՝ 4 
ուսանող (7,8%): Երկրորդ հարցման արդյունքները 
հետևյալն են. 30 ուսանող (62,5%) դժվարություններ 
է ունեցել մասնագիտական առարկաների ուսուցման 
ընթացքում, այդ թվում 22-ը (73,3%) քիմիա, 7-ը (23,3%) 
ֆիզիկա և 6-ը (20%) կենսաբանություն առարկաներից: 
Միաժամանակ 2 առարկայից դժվարացել է 5 ուսանող 
(16,7%), իսկ միաժամանակ 3 առարկայից որևէ 
ուսանող չի դժվարացել (գծապատկեր 6)։ Ինչպես 
առաջին, այնպես էլ երկրորդ հարցման արդյունքներով 
որպես դժվարությունների գլխավոր պատճառ նշվում է 
առարկայի նյութի ծավալը: 
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Հարցում 1 (2018թ.) Հարցում 2 (2024թ.)

Գծապատկեր 6. Նախապատրաստական ուսումնա-
կան գործընթացի վերաբերյալ ուսանողների շրջանում 
կատարված երկու հարցումների արդյունքում ստացված 
ցուցանիշների համեմատությունը:
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Քննարկում և եզրակացություններ
Նախապատրաստական ուսուցման բաժնի 
ուսանողների քանակի, և ըստ երկրների կազմի 
փոփոխությունները

Նախապատրաստական բաժին ընդունված 
ուսանողների քանակը 10 ուսումնական տարիների 
ընթացքում ունեցել է զգալի տատանումներ՝ նվա-
զագույն 63-ից 2014-2015 ուստարում մինչև առավե-
լագույնը 159-ը՝ 2019-2020 ուստարում: Տարիների 
ընթացքում փոփոխվել է նաև նրանց՝ ըստ երկրների 
կազմը: Եթե 2014-2015 ուստարում ուսանողների 
առավել մեծ մասնաբաժինը կազմում էին Իրանի 
քաղաքացիները, ապա 2023-2024 ուսումնական 
տարում՝ Հորդանանի Հաշիմյան Թագավորության քա-
ղաքացիներն են, որոնց գերակշիռ մասը ՀՀ և Հորդա-
նանի՝ մինչև 2015 թվականից գործող միջպետական 
համաձայնագրի շրջանակներում անվճար սովորող 
ուսանողներն են: Հարկ է նշել, որ այդ համաձայնագրի 
ուժի մեջ մտնելուց հետո մի քանի տարի անց Հորդա-
նանից սկսել են դիմել նաև վճարովի ուսուցման հա-
մակարգում սովորելու նպատակով, և 2019-2020 
ուստարում հորդանանցի ուսանողների քանակը 
հասել է առավելագույն 61-ի, որոնցից 31-ը՝ վճարովի 
ուսուցմամբ: 2023-2024 ուստարում գումարվել են 
Շրի Լանկայից դիմորդները: Ավանդաբար կարևոր 
մասնաբաժին են կազմում սփյուռքահայ ուսանողները, 
հատկապես հետխորհրդային երկրներից, մեծ մա-
սամբ՝ ՌԴ-ից և Վրաստանից, ինչպես նաև մերձավո-
րարևել յան տարածաշրջանի երկրներից՝ Սիրիայից, 
Լիբանանից, Իրաքից, ինչպես նաև Եգիպտոսից: 
Նշված տատանումներն ունեն մի շարք պատճառներ.

	� Կրթական համակարգերի պահանջների 
փոփոխությունները: Հավանաբար դրանց 
հետևանքով էլ էականորեն նվազել է Իրանից, 
ինչպես նաև Հորդանանից ոչ միջպետական 
ծրագրով (վճարովի ուսուցմամբ) դիմորդների 
քանակը, առավելապես 2020 թվականից հետո: 
Միևնույն ժամանակ այդ երկրներում, հատկապես 
Իրանում առկա են նաև տնտեսական բնույթի 
դժվարություններ: 

	� Մրցակցությունը բժշկական՝ ներառյալ նա-
խաբշժկական կրթություն մատակարարող ոչ 
միայն հայաստանյան, այլև տարածաշրջա-
նային և հետխորհրդային երկրների ուսումնա-
կան հաստատությունների միջև: Դա հատկապես 
արտահայտվել է նախապատրաստական 
ուսուցման 2016-2017-ից մինչև 2018-2019 
ուսումնական տարիների ժամանակա-
հատվածում նկատվող հոսունության աճով, երբ 

ավարտական-փոխադրական քննությունները 
հաջողությամբ հանձնած ուսանողների զգալի մասը 
(շուրջ 20%-ը), հատկապես Իրանի քաղաքացիներ, 
չէր շարունակում ուսումը մեր համալսարանի 1-ին 
կուրսում՝ տեղափոխվելով այլ երկրներ: Հարկ է նշել, 
որ վերջին տարիներին այդ քանակը էականորեն 
նվազել է, և արդեն 3 տարի է այն 0-ական է:

	� Աշխարհաքաղաքական իրողությունները՝ նե-
րառյալ և հատկապես պատերազմները: Պատե-
րազմական իրավիճակների ազդեցությունն 
արտացոլվել է 2014-2015 ուստարվանից սկսած 
Սիրիայից դիմող, հատկապես սփյուռքահայերի 
թվի մեծացմամբ, որը սակայն վերջին տարիներին 
փոքր-ինչ նվազել է, և վերջին երեք տարիների 
ընթացքում նաև Ռուսաստանի Դաշնությունից 
դիմորդների քանակի մեծացմամբ: 2019-2020 
ուստարվա աննախադեպ աճը (159 ուսանող), 
որից հետո՝ 2020-2021 ուստարվա ուսանողների 
քանակի զգալի նվազումը (96 ուսանող) կարող են 
պայմանավորված լինել նաև մեր երկրում տեղի 
ունեցած իրադարձություններով: 

	� COVID-19 համավարակի հետևանքները: Դրանք 
2020-2021 ուստարում ևս ազդել են նախորդ 
կետում նշված ուսանողների քանակի նվազման 
վրա, քանի որ ինչպես հայտնի է, երկրների միջև 
հաղորդակցությունն այդ տարիներին սահմա-
նափակված էր: Միևնույն ժամանակ առցանց 
ռեսուրսների ներդրումն ունեցել է որոշակի դրա-
կան ազդեցություն, մասնավորապես ԿԳՄՍ նախա-
րարության կողմից նախապատրաստական բաժին 
դիմորդների հայտերն ընդունելու և դիմորդներին 
իրազեկելու, այնուհետև նրանց փաստաթղթերին 
առնչվող աշխատանքները տեղափոխվել են 
էլեկտրոնային հարթակ, որը զգալիորեն պարզեցրել 
է ընդունելության գործընթացը: 
Անկախ վերոթվարկյալ պատճառներից՝ նախա-

պատրաստական բաժնում սովորող ուսանողների 
շուրջ 10%-ը տարվա ընթացքում ազատվում է հա-
մալսարանից իրենց դիմումների համաձայն՝ պայմա-
նավորված ընտանեկան և անձնական հանգա-
մանքներով, ընդ որում՝ տարիներ շարունակ այդ 
քանակը գրեթե անփոփոխ է:

Նախապատրաստական կրթության կանոնա-
կարգման նշանակությունը 

Հաշվետու ժամանակահատվածում նախա-
պատրաստական բաժնի ուսանողների ավարտա-
կան փոխադրական գիտելիքների ստուգման 
արդյունքում անցողիկ միավորներ ստանալու հիման 
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վրա ձևովորվող միջին առաջադիմությունը կազմում 
է 72,8%, սակայն ըստ տարիների բաշխվածության 
նկատվում են որոշակի տատանումներ: Այդ տա-
տանումները հիմնականում արտացոլում են նա-
խապատրաստական կրթության կանոնակարգի 
մշակման և դրա ներդրման, ինչպես նաև կանոնա-
կարգին կից և դրա շրջանակներում ընթացակարգի 
մշակման և ներդրման գործընթացները: Մասնավո-
րապես նախապատրաստական կրթության կանո-
նակարգման սկիզբը կարող ենք համարել 2012-
2013 ուստարին, երբ կատարվել է Հայաստանի 
Կառավարության 28.04.2011 թվականի «Հայաստանի 
Հանրապետությունում բարձագույն ուսումնական 
հաստատություններ օտարերկրյա քաղաքացիների 
ընդունելության կարգը հաստատելու մասին» թիվ 
700-Ն հրամանով նախատեսված տեղայնացմանն 
ուղղված առաջին փոփոխությունը՝ հաշվի առնելով 
ՀՀ-ում գործող ընդունելության քննությունների համար 
նախատեսված երեք մասնագիտական առարկաներից 
երկուսն ընտրելու դիմորդներին տրվող հնա-
րավորությունը: Կատարված փոփոխության համա-
ձայն՝ նախապատրաստական ուսուցման ավարտա-
կան-փոխադրական քննաշրջանից առաջ ուսանողներն 
ընտրում են մասնագիտական երեք առարկայից 
(կենսաբանություն, ֆիզիկա, քիմիա) երկուսը՝ որպես 
քննական առարկաներ, իսկ երրորդ առարկան 
ստուգարքային է: Նախապատրաստական ուսուցման 
բաժնի ուսանողների ընթացիկ առաջադիմությունը 
գնահատվում է յուրաքանչյուր մասնագիտական 
առարկայից հարցումների արդյունքների հիման վրա 
և ավարտական-փոխադրական քննություններին 
թույլատրվում են միայն անցողիկ տարեկան միջին 
գնահատական ստացած և ստուգարքները (այդ թվում՝ 
հայոց լեզու և անգլերեն լեզու առարկաներից) հանձնած 
ուսանողները: Այդ փոփոխության արդյունքում հաջորդ 
մի քանի տարիների ընթացքում ի հայտ են եկել մի 
շարք խնդիրներ, որոնցից առավել հատկանշականը 
մասնագիտական առարկաների միջև ծրագրային 
ծավալների զգալի տարբերություններն էին: Հաշվի 
առնելով այդ խնդիրները, ինչպես նաև հստակ կանոնա-
կարգման անհրաժեշտությունը՝ 2017-ին մշակվել և հա-
մալսարանի գիտական խորհրդի կողմից հաստատվել 
է «Օտարերկրացիների նախապատրաստական 
կրթության կանոնակարգը», որը ներդրվել է 2017-2018 
ուստարում: Հատկանշական է, որ հենց այդ ուսումնա-
կան տարում է գրանցվել առաջադիմության նվա-
զագույն ցուցանիշը՝ կազմելով 71,7%, որից հետո պարզ 
է դարձել, որ անհրաժեշտ է լրամշակել կանոնակարգը՝ 
ներդնելով դրա իրականացման ընթացակարգը: 

Ընթացակարգի մշակման համար հաշվի 
են առնվել նաև ուսանողների կողմից հնչեցված 
բողոքները, և 2017-2018 ուստարվա ավարտին 
ուսանողների շրջանում անցկացված հարցման 
արդյունքները ու նրանց առաջարկները: Մասնավո-
րապես ուսանողները հիմնականում բողոքում էին 
առարկաների ուսուցման ընթացքում ծավալուն 
հարցումներից՝ յուրաքանչյուր առարկայից 2 հարցում՝ 
50 թեստային առաջադրանքներով։ Ընթացակարգի 
համաձայն, որը ներդրվել է 2018-2019 ուսումնա-
կան տարում, հարցումների քանակը դարձել է 3՝ 20 
թեստային առաջադրանքներով, և գումարվել են 
ենթահարցումներ՝ ըստ յուրաքանչյուր առարկայի 
թեմաների քանակի, որոնցից ուսանողը ստանում 
է պայմանական միավորներ: Դրանց առնվազն 5-ի 
առկայությունն ապահովում է 0,5 միավոր, որը հաշվի 
է առնվում առարկայի տարեկան միջին գնահատա-
կանը ձևավորելու համար։ Այդ գնահատականը հիմք 
է ստուգարքային առարկաների ավարտական գնա-
հատականի, ինչպես նաև քննական առարկաների 
թույլտվություն ստանալու համար: Ընթացակարգի 
ներդրումը դրական ազդեցություն է ունեցել, և արդեն 
իսկ նույն 2018-2019 ուստարվա ավարտական փո-
խադրական քննությունների արդյունքում արձա-
նագրվել է ընդհանուր շոշափելի առաջադիմություն՝ 
նախորդ տարվա 71,7%-ից դառնալով 85,3%։ Հաջորդ 
ուսումնական տարիներին առաջադիմության միտումը 
պահպանվել է՝ 2023-2024 ուսումնական տարում 
հասնելով առավելագույն 92,1%-ի: Հարկ է նշել, որ մենք 
հաշվի չենք առել 2019-2020 ուստարվա տվ յալները, 
որովհետև COVID-19 համավարակի պատճառով 
դասերը և ավարտական քննությունները եղել են 
առցանց, այսինքն՝ ներդրված ընթացակարգը չի 
գործել: 

Ուսումնական գործընթացը, ուսումնական 
ծրագրերի և պլանների բարեփոխումները և դրանց 
արդյունավետությունը

Նշված ժամանակահատվածի սկզբից ևեթ նա-
խապատրաստական ուսուցման գործընթացի 
չկանոնակարգված խնդիրներից մեկը եղել է 
ուսումնական պլանների և առարկաների ժամային 
ծանրաբեռնվածության տարբերությունը: Մասնավո-
րապես տարբեր լեզուներով դասավանդվող նա-
խապատրաստական դասընթացի, ինչպես նաև 
անգլերենով բարձր և ցածր մակարդակի գիտելիքներ 
ունեցող ուսանողների խմբերի միջև տարբերվում 
էին ինչպես ընդհանուր ժամաքանակը, այնպես էլ 
առանձին առարկաների ժամաքանակները, այսպես, 
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օրինակ՝ հայերեն և ռուսերենով ուսուցմամբ խմբերում 
կենսաբանություն, քիմիա, ֆիզիկա առարկաներին 
հատկացվում էր 258 ժամ, անգլերենի բարձր մա-
կարդակի խմբերում՝ 216 ժամ, իսկ անգլերենի ցածր 
մակարդակի խմբերում 114 ժամ՝ մնացած ժամա-
քանակը հատկացնելով անգլերենի դասաժամերին: 
Մասնավորապես անգլերենի ցածր մակարդակի 
խմբերում առաջին 3 ամիսը ուսանողները սովորում 
էին միայն անգլերեն և հայոց լեզու առարկաները, 
որից հետո սկսում էին անցնել մասնագիտական 
առարկաները: Այս մոտեցումը անարդյունավետ էր, 
քանի որ ավարտական քննությունների թեստերը 
միևնույնն էին թե՛ բարձր, թե՛ ցածր մակարդակի 
անգլերենի գիտելիքներով, ինչպես նաև հայերենով 
և ռուսերենով սովորողների համար, այսինքն՝ առկա 
էին անհավասար պայմաններ, որը խնդրահարույց 
էր և անհրաժեշտ էր համահարթեցնել: Ուսումնական 
պլանների բարեփոխումը կատարվել է 2014 թվականին 
և ներդրվել է 2014-2015 ուստարվանից: Դրանով 
1086 ժամ ընդհանուր ժամաքանակը սահմանվել է 
բոլոր խմբերի համար, իսկ կենսաբանություն, քիմիա 
և ֆիզիկա առարկաների դեպքում՝ յուրաքանչյուրը 
250 ժամ: Անգլերենի բարձր և ցածր մակարդակի 
խմբերում սահմանվել է անգլերենի և հայոց լեզվի չնչին 
տարբերություններով ժամաքանակ, որպեսզի ցածր 
մակարդակի խմբերի ուսանողների համար ապահովվի 
անգլերենի ավելի շատ դասաժամեր՝ լրացնելու նրանց 
գիտելիքի պակասը: 

2014-2015 ուստարվանից Հայաստանի և Հորդա-
նանի միջև կնքված միջպետական համաձայնագրի 
շրջանակներում ԵՊԲՀ օտարերկրացիների նախա-
պատրաստական բաժնում նաև սկսել են սովորել 
հորդանանցի ուսանողներ, որոնք, Հորդանանում 
գործող կրթական համակարգի համաձայն, ժամանում 
էին Հայաստան դեկտեմբեր ամսին, որն էլ խնդիրներ 
էր ստեղծում ուսումնական պլանն իրականացնելու 
առումով, քանի որ այն նախատեսված էր 32 շաբաթ 
տևողությամբ դասընթացի համար: Արդյունքում 
կազմվել է 24-շաբաթանոց ուսումնական պլան, որը 
հաստատվել է 2021-ին, և դա հնարավորություն է տվել 
ժամանակային առումով չհամապատասխանող կրթա-
կան համակարգերի դեպքում ապահովել անհրաժեշտ 
1086 ժամ առարկայական ընդհանուր ժամաքանակը: 

Ուսանողների շրջանում 2017-2018 ուստարվա 
ավարտին կատարված հարցման արդյունքների 
հիման վրա հաստատվել է նաև մասնագիտա-
կան առարկաների միջև ծավալների զգալի 
տարբերության խնդիրը: Դրա լուծման և առարկաների 
ծավալները համահարթեցնելու նպատակով 

ամբիոններին առաջարկվել է վերանայել ծրագրերը 
և դրանց բովանդակությունը՝ նախևառաջ համա-
պատասխանեցնելով ՀՀ դպրոցական ուսումնական 
ծրագրերին, ինչպես նաև հաշվի առնելով այլ երկների 
նախապատրաստական կրթության ծրագրերը: Բավա-
կանին նշանակալի բովանդակային բարեփոխումներից 
հետո, հատկապես կենսաբանություն առարկայի 
ծրագրում, դրանք ներդրվել են 2018-2019 ուստարում 
և նպաստել են ուսանողների ընդհանուր առա-
ջադիմությանը: Հետագա մի քանի ուսումնական 
տարիների ընթացքում ամբիոններում նաև լրամշակվել 
են առկա ուսումնական նյութերը, հաստատվել են մի 
շարք ուսումնական ձեռնարկներ: Աստիճանաբար 
բարելավվելով՝ կենսաբանություն, քիմիա և ֆիզիկա, 
ինչպես նաև անգլերեն և հայոց լեզու առարկաների 
ուսումնական ծրագրերը՝ 2021-ին հաստատվել են 
ԵՊԲՀ գիտական խորհրդի նիստում: 

Ուսանողների շրջանում 2023-2024 ուստարվա 
ավարտին կատարված նոր հարցման արդյունքներով 
ակնհայտ է, որ կատարված բարեփոխումները կարող 
են գնահատվել հիմնականում հաջողված: Դեռևս 
առարկաների ծավալների միջև պահպանվում է որո-
շակի տարբերություն, մասնավորապես ինչպես 2018-
ի, այնպես էլ 2024-ի հարցումների արդյունքներով, 
քիմիան շարունակում է համարվել առավել ծավալուն 
առարկան, որի պատճառով ուսանողներն ունենում 
են որոշ դժվարություններ, և հիմնականում ընտրում 
են այդ առարկան որպես ստուգարքային և ոչ քննա-
կան: Սակայն պետք է նշել, որ եթե նախկինում քիմիա 
առարկայի ստուգարքը չստանալու պատճառով հա-
մալսարանից դուրս մնացող ուսանողների տոկոսը 
բավականին բարձր էր, ապա վերջին տարիներին 
այդ ցուցանիշն էականորեն նվազել է, իսկ 2023-2024 
ուստարում հասել է 0-ի: 

2022-2023 ուստարվանից կատարվել է մեկ այլ 
բարեփոխում, մասնավորապես օտարերկրացիների 
նախապատրաստական ուսուցման բաժնի 
ուսանողներն ընդգրկվել են «Դասախոսն ուսանողի 
աչքերով» կրթության որակի բարելավմանն ուղղված 
համակարգի մեջ: Հաշվի առնելով նախապատրաստա-
կան կրթության առանձնահատկությունները, 
դեռ լիարժեք չենք կարող գնահատել այդ համա-
կարգի շնորհիվ ստացված տվ յալները, սակայն այդ 
ուղղությամբ գործընթացը շարունակվում է: 

Այսպիսով, օտարերկրացիների նախա-
պատրաստական կրթությունը Հայաստանի 
Հանրապետության միջազգային նշանակություն 
ունեցող առանցքային բուհի՝ Երևանի Մխիթար Հե-
րացու անվան պետական բժշկական համալսարանի 
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կարևոր բաղադրիչն է: Այն ապահովում է տարբեր 
երկրներից ժամանած, այդ երկրների կրթական 
համակարգերում դպրոցական կրթություն ստա-
ցած դիմորդների պարտադիր նախաբուհական 
առարկաների անհրաժեշտ ծավալը՝ լրացնելով հիմնա-
կան գիտելիքների բացերը: Տարիների ընթացքում 
կատարված բարեփոխումները զգալիորեն մե-

ծացրել են այդ գործընթացների իրականացման 
արդյունավետությունը, թեև բարելավման ենթակա 
խնդիրներ դեռևս առկա են: Հարկ ենք համարում 
հետագայում անդրադառնալ օտարերկրացիների 
նախապատրաստական կրթության ոչ միայն 
աշխարհագրական և ուսումնամեթոդական, այլև 
սոցիալ-հոգեբանական նշանակությանը: 
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Р Е З Ю М Е

РОЛЬ ПОДГОТОВИТЕЛЬНОГО ОБУЧЕНИЯ ИНОСТРАННЫХ СТУДЕНТОВ В ЕРЕВАНСКОМ 
ГОСУДАРСТВЕННОМ МЕДИЦИНСКОМ УНИВЕРСИТЕТЕ ИМЕНИ МХИТАРА ГЕРАЦИ: АНАЛИЗ 
МНОГОЛЕТНЕГО ОПЫТА
Каликян З.Г.
ЕГМУ, Отдел подготовительного обучения иностранных студентов

Ключевые слова: иностранные студенты, подготови-
тельное обучение, международные образовательные си-
стемы, учебные программы, учебный план, реформы, опрос, 
географическое распределение.

В статье представлен анализ десятилетнего периода до-
вузовской подготовки иностранных студентов в Ереванском 
государственном медицинском университете (ЕГМУ), а так-
же сравнительный обзор результатов студенческих опросов.

В период с 2014–2015 по 2023–2024 учебные годы на 
подготовительном отделении ЕГМУ прошли обучение 1015 
студентов из 28 стран, при этом среднегодовая численность 
составила 95,1 человека. В географическом составе обуча-
ющихся преобладали граждане Ирана, а затем Иордании, 
поступившие в рамках межправительственных соглашений. 
Традиционно значительную часть студентов составляли 
представители армянской диаспоры из Сирии, России, Гру-
зии, Ливана, Ирака и других стран.

В течение указанного периода в образовательный про-
цесс были внедрены значимые реформы. В 2017 году было 
разработано «Положение о подготовительном образовании 
иностранных студентов», а в 2018–2019 учебном году - алго-
ритм его реализации, направленный на совершенствование 
процедур оценки текущих и итоговых знаний. Учебные пла-
ны стали более гибкими, а программы по основным дисци-
плинам: биологии, химии и физике, были существенно обнов-
лены с учетом требований школьных стандартов Армении и 

международного опыта.
Эффективность реформ оценивалась по показателям 

академической успеваемости. Наименьший уровень - 71,7% 
- был зафиксирован в 2017–2018 учебном году, когда нача-
лась реализация нового положения. В последующие годы, 
благодаря внедрению алгоритма, обновлению учебных пла-
нов и программ, успеваемость стабильно росла, достигнув 
максимального значения - 92,1% - в 2023–2024 учебном 
году.

Для выявления проблем в подготовительном обучении и 
объективной оценки эффективности реформ были проведе-
ны два опроса среди студентов в 2018 и 2024 годах. Сравни-
тельный анализ их результатов показал улучшение восприя-
тия учебного процесса по всем основным дисциплинам, что, 
наряду с ростом успеваемости, подтверждает успешность 
проведенных преобразований.

Таким образом, довузовская подготовка иностранных сту-
дентов в ЕГМУ представляет собой важный элемент между-
народной образовательной системы, способствующий устра-
нению пробелов в знаниях, необходимых для поступления в 
медицинский вуз. Проведенные реформы и внедрение систе-
мы обратной связи со студентами значительно повысили эф-
фективность обучения, однако дальнейшее совершенство-
вание остается актуальной задачей.
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S U M M AR Y

THE ROLE OF PREPARATORY EDUCATION FOR INTERNATIONAL STUDENTS AT THE YEREVAN STATE 
MEDICAL UNIVERSITY AFTER MKHITAR HERATSI: AN ANALYSIS OF LONG-TERM EXPERIENCE
Kalikyan Z.G.
YSMU, Department of Foreign Students’ Preparatory Education

Keywords: foreign students, preparatory education, internation-
al educational systems, subject curricula, curriculum, reforms, 
survey, geographical distribution.

The article presents an analysis of a decade-long period in 
preparatory education of international students at the Yere-
van State Medical University (YSMU), along with a comparative 
overview of students survey results.

Between the 2014–2015 and 2023–2024 academic years, 
1,015 international students from 28 countries completed their 
studies at YSMU’s preparatory department, with an average an-
nual enrollment of 95.1 students. The majority of students came 
from Iran and then, Jordan, admitted under intergovernmental 
agreements. Traditionally, a significant part of students consist-
ed of members of the Armenian diaspora from Syria, Russia, 
Georgia, Lebanon, Iraq, and other countries.

During this period, several substantial reforms were intro-
duced into the educational process. In 2017, the “Regulation on 
Preparatory Education for International Students” was devel-
oped, followed by the implementation of an algorithm for its re-
alization in the 2018–2019 academic year, aimed at improving 
the procedures for assessing current and final academic perfor-
mances. The curricula became more flexible, and main subject 
programs - biology, chemistry, and physics - were significantly 
revised in accordance with Armenian school standards and in-

ternational best practices.
The effectiveness of these reforms was evaluated based on 

the academic performance indicators. The lowest rate, 71.7%, 
was recorded in the 2017–2018 academic year, coinciding with 
the initial implementation of the new regulation. Due to the im-
plementation of new regulation and updated curricula, in subse-
quent years the academic performance has steadily improved, 
reaching a peak of 92.1% in the 2023–2024 academic year.

To identify challenges in preparatory education and objec-
tively assess the impact of reforms, two student surveys were 
conducted in 2018 and 2024. Comparative analysis of the re-
sults revealed improved student perceptions across all main 
subjects, further confirming the success of the implemented 
changes alongside rising academic performance.

Thus, preparatory education for international students at 
YSMU represents an important component of the global ed-
ucational system, helping to bridge knowledge gaps essential 
for admission to the Medical University. The reforms carried out 
over the years, along with the introduction of a student feed-
back mechanism, have significantly enhanced the effectiveness 
of the training process, although continued improvement re-
mains a priority.
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ՀՏԴ՝ 61(071.1):614.2:1:3

«ՓԻԼԻՍՈՓԱՅՈՒԹՅՈՒՆ» ԴԱՍԸՆԹԱՑԻ ԴԵՐԸ ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ 
ԲԺՇԿԱ-ԱՌՈՂՋԱՊԱՀԱԿԱՆ ԿՐԹՈՒԹՅԱՆ ՄԱՐՏԱՀՐԱՎԵՐՆԵՐԻՆ 
ՀԱՄԱՀՈՒՆՉ (ՀԻՄՆԱՀԱՐՑԻ ՀԱՐՑԱԴՐՈՒՄ)
Կճանյան Մ.Գ.
ԵՊԲՀ, հասարակագիտական առարկաների ամբիոն 

Ստացված է՝ 23․09․2025թ., գրախոսված է` 10․10․2025թ., ընդունված է` 30․10․2025թ.:

Բանալի բառեր՝ բժշկություն, առողջապահություն, 
բժշկա-առողջապահական կրթություն, համա-
կարգային-ինտեգրալային մտածողություն, մեթոդաբա
նություն, մարդը որպես կենսահոգեկան ամբողջություն, 
առողջություն, հիվանդություն, բժշկության փիլիսո-
փայություն, մոդուլային կրթություն:

Այսօր առավել արդիական է հնչում բժիշկ-փիլիսո-
փա Հիպոկրատի այն միտքը, որ «փիլիսոփայությունը 
պետք է ներդրվի բժշկության մեջ, իսկ բժշկությունը՝ 
փիլիսոփայության մեջ, քանի որ փիլիսոփայության 
բոլոր հատկությունները պահպանում են իրենց նշա-
նակությունը բժշկության մեջ»:

Ժամանակակից բժշկագիտության և առողջա-
պահության մեջ առաջադրվում են որակական նոր 
պահանջներ՝ ձևավորելու և իրականացնելու համա-
կարգային-ինտեգրատիվ բժշկա-առողջապահական 
գործառույթներ:

Նշենք, որ բժշկական և առողջապահական 
գիտելիքների կառուցման և իմաստավորման փիլիսո-
փայական-մեթոդաբանական և տրամաբանական 
սկզբունքները, կատեգորիաները այն հենքն են, 
որոնք, ըստ էության, նպաստելու են պացիենտների 
օրգանիզմի և անձնային անհատականացված 
որակների փոխազդեցության, փոխկապվածության 
և փոխկախվածության դետերմինացիոն, պատճա-
ռահետևանքային կապերի բացահայտմանը՝ իրա-
կանացնելու հիվանդությունների ախտորոշմանը, 
բուժմանը, կանխարգելմանն ուղղված անհրաժեշտ 
գործունեություն:

Բժշկա-առողջապահական գիտելիքի նեղ 
մասնագիտացման արագընթաց պայմաններում 
անհրաժեշտ է դառնում պատշաճ ուշադրություն 
դարձնել բժշկա-առողջապահական կրթության փիլիսո-

փայական, մեթոդաբանական, տրամաբանական և 
արժեքաբանական բաղադրիչներին: Վերջիններս 
պետք է միտված լինեն ընդլայնելու մասնագիտա-
կան մտածողության հորիզոնները, ըստ էության, 
կողմնորոշելու մասնագիտական գործունեության 
խնդիրների և հիմնահարցերի ամբողջական հա-
մակարգային-ինտրեգրալային իմաստավորումը և 
լուծումը:

«Փիլիսոփայություն» դասընթացն առանձնա-
հատուկ նշանակություն ունի առողջապահության և 
բժշկության բնագավառում որակյալ մասնագետներ 
պատրաստելու, ամբողջական, համակարգային և 
քննադատական մտածողություն, հումանիստա-
կան աշխարհայացքային դիրքորոշում ձևավորելու 
գործում, որն այսօր չափազանց արդիական է, երբ 
գլոբալ իմաստով բժշկական կրթության և բժշկա-
կան պրակտիկայի բնագավառներում նկատվում է 
ապահումանիզացման միտում:

Տեղին է հիշեցնել ընդհանուր ախտա-
բանության բնագավառի խոշորագույն մասնագետ Ի. 
Դավիդովսկու պատգամը երիտասարդ բժիշկներին. 
այն է՝ «Բժշկությունը շատ բարդ և պատասխանատու 
մասնագիտություն է, միևնույն ժամանակ այն ճշգրիտ 
գիտություն չէ: Հիվանդասենյակի մահճակալին 
պառկած է ոչ թե հիվանդությունը, ինչպես գրված 
է դասագրքերում, այլ հիվանդը. հենց այս հանգա-
մանքով է պայմանավորված ախտորոշման և բուժման 
գործընթացի հիմնական դժվարությունը: Դրա հաղթա-
հարումը պատասխանատու խնդիր է: Մի՛ կորցրեք 
ձգտումը գիտելիքների նկատմամբ և մշտապես 
ինքներդ Ձեզ վերաբերվեք ստեղծագործաբար, քննա-
դատաբար» [1]:

Փիլիսոփայությունը բժշկական բուհի ուսանողների 
համար ունի և՛ գիտաճանաչողական, և՛ գործնա-
կան նշանակություն: Ունենալով աշխարհայացքային 
գործառույթ՝ փիլիսոփայությունն ընդլայնում է ուսանողի 
աշխարհայացքը: Նա իր անհատական կենսափորձից 
անցում է կատարում քաղաքակրթության դարավոր 
փորձին: Բժշկությունն իր պատմական զարգացման 
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բոլոր փուլերում եղել է մարդու կեցության փիլիսո-
փայական և առողջապահական իմաստավորման 
կարևոր բաղադրիչ: Այս իմաստով՝ փիլիսոփայությունը 
և բժշկությունը մշակույթի հնագույն ֆենոմեններ են [4]:

Փիլիսոփայական գիտելիքը բժշկական կրթության 
տարբեր փուլերում նպաստում է բժշկի քննադա-
տական և ստեղծագործական մտածողության, գի-
տական-ամբողջական աշխարհայացքի, բարոյա-
կան բարձր գիտակցության և ինքնագիտակցության 
ձևավորմանը: Փիլիսոփայությունը բժշկագիտության 
բնագավառում՝ տեսական, էմպիրիկ-հետազոտական 
և կլինիկական տիրույթում կատարում է մեթոդաբանա-
կան, իմացաբանական և արժեքաբանական հիմնա-
րար գործառույթներ՝ նպատակաուղղված լինելով 
մեկնաբանելու և իմաստավորելու բժշկա-առողջա-
պահական բնագավառի միջառարկայական հա-
րաբերությունները:

Նշենք, որ արհեստավարժ բժիշկը պետք է լինի 
ոչ միայն կրթված մասնագետ, այլև բժշկության 
փիլիսոփա, հոգեբան, բարոյագետ՝ նպաստելով 
բուժելուն և հնարավորինս վերականգնելու մարդկանց 
առողջությունը՝ լինելով նաև նրանց առողջ ապրե-
լակերպի կազմակերպիչը:

Բժշկի համակարգային-ինտեգրալային մտա
ծողության ձևավորումը նպաստում է սեփական 
ունակությունները և հնարավորությունները մեթո-
դաբանորեն իմաստավորելուն և մասնագիտական 
գիտելիքները տրամաբանորեն ճիշտ կառուցելուն, 
լավագույն և հաճախ ոչ ստանդարտ ստեղծագործա-
կան լուծումներ գտնելուն, քանի որ հիվանդությունը 
ստանդարտ ֆենոմեն չէ այն իմաստով, որ յուրա-
քանչյուր հիվանդություն առանձնահատկություններով 
կոնկրետ հիվանդի դեպքում դրսևորվում է անհատա-
կան:

Առողջապահական և բժշկական գիտելիքներն 
իրենց ձևավորման և զարգացման բոլոր ժամանա-
կահատվածներում արտացոլել են նյութական և 
հոգևոր մշակույթի նշանակալից բոլոր նվաճումները: 
Այս իմաստով առողջապահությունը և բժշկությունը 
հանդես են գալիս որպես հասարակության սոցիալ-
մշակութային կարևորագույն ինստիտուտ:

«Փիլիսոփայություն» դասընթացը բժշկա-
կան բուհում երբեմն մեկնաբանվում է որպես սոսկ 
ընդհանուր հումանիտար ուղղվածություն ունեցող 
կրթական առարկա: Նման դիրքորոշումը նախևա-
ռաջ պայմանավորված է հետևյալ հանգամանքով. 
գիտելիքները, որոնք ուսանողը ձեռք է բերում հա-
մապատասխան մասնագիտական տեսական և 
կլինկական դասընթացների շրջանակներում, և այն 

գիտելիքները, որոնք ուսանողը ստանում է փիլիսո-
փայության դասընթացից, հաճախ մատուցվում են 
միմյանցից բաժան-բաժան, առանց բնագիտական և 
հումանիտար գիտելիքների համակարգային ինտեգրա-
լային կապի:

«Փիլիսոփայություն» դասընթացի կարևորությունը 
բժշկական բուհում ունի առանցքային նշա-
նակություն ինչպես բժշկական գիտելիքների տե-
սականացման, այնպես էլ վերջիններիս հումանի-
զացման գործընթացում: Չափազանց կարևոր և 
միևնույն ժամանակ բարդ խնդիր է ուսանողների 
շրջանում հետաքրքրություն առաջացնել փիլիսոփա-
յական մտածողության կուլտուրայի ձևավորման և 
զարգացման ուղղությամբ ոչ միայն փիլիսոփայության 
դասընթացի շրջանակներում, այլև բժշկա-առողջա-
պահական կրթության բոլոր առարկաների հա-
մատեքստում, ըստ որի փիլիսոփայական, տրամաբա-
նական-մեթոդաբանական և բժշկա-առողջապահական 
գիտելիքները և սկզբունքները պետք է սերտորեն 
միահյուսվեն, որը կդառնա բժշկի բարձր որակավորման 
և գնահատման անհրաժեշտ պայման միջազգային չա-
փանիշներին համապատասխանող մասնագետներ 
պատրաստելու գործընթացում:

Համոզված ենք, որ բժշկական կրթության հա-
մակարգը անհրաժեշտորեն ներառելով «փիլիսո-
փայություն» դասընթացը՝ «բժշկության և առողջա-
պահության ներածություն» ենթատեքստով, կնպաստի 
բժշկական բուհի շրջանավարտների մասնագիտական 
համակարգային մտածողության ձևավորմանը, որը 
բովանդակում է ինչպես փիլիսոփայական, բնագի-
տական, մեթոդաբանական, իմացաբանական, 
տրամաբանական, արժեքաբանական, այնպես էլ 
սոցիոլոգիական, բարոյագիտական, գեղագիտական և 
պատմա-բժշկագիտական գիտելիքներ, որոնք միմյանց 
հետ փոխկապված են և արտացոլում են բժշկական ու 
առողջապահական գիտելիքների ամբողջական բո-
վանդակությունը:

Անկասկած, փիլիսոփայությունը բժշկա-առողջա-
պահական դաշտում կատարում է կարևոր մեթոդա-
բանական գործառույթ: Չկա բժշկության տեսական և 
գործնական այնպիսի հայեցակարգ, որը չհիմնավորվի 
դիալեկտիկայի կատեգորիաների և սկզբունքների հա-
մատեքստում: Հետևաբար փիլիսոփայական գիտելիքն 
իր հիմնարար կատեգորիաների և սկզբունքների հա-
մատեքստում հանդես է գալիս որպես բժշկության 
և առողջապահության տեսության ու պրակտի-
կայի կարևոր մեթոդաբանական հենք [3]: Վերջինս 
արտահայտվում է նրանում, որ փիլիսոփայական 
մտածողության կուլտուրայի ձևավորումը բժշկական 
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և առողջապահական կրթության շրջանակներում, 
ըստ էության, նպաստում է, որ ուսումնասիրվող 
երևույթները դիտվեն ամբողջականության, հա-
րաբերությունների, կապերի և փոխազդեցությունների 
համակարգում, իմաստավորվեն բժշկա-առողջա-
պահական գործունեության դետերմինացիոն և 
պատճառահետևանքային կապերը, ամբողջ և մաս, 
կառուցվածք և ֆունկցիա, երևույթ և էություն, քանակ 
և որակ, համակարգ և էլեմենտ և այլ փիլիսոփայա-
կան կատեգորիաների համատեքստում մեկնաբանվեն 
ուսումնասիրվող հիմնահարցերն ու խնդիրները: 
Առավել ևս բացահայտվեն փորձարարական և տեսա-
կան մասնագիտական գիտելիքների իմաստավորման 
համակարգային-ինտեգրալային կապերը, ինչպես 
նաև նպաստեն մտածողության տրամաբանական 
օրենքների, սկզբունքների, մեթոդների իմացությանը, 
որպեսզի բժշկական մտածողության շրջանակներում 
կայացվեն ախտորոշիչ, բուժական և առողջապահա-
կան փաստարկված և օբյեկտիվորեն հիմնավորված 
անհրաժեշտ եզրակացություններ:

Անհրաժեշտ ենք համարում արձանագրել, որ 
բժշկության ուսումնասիրության օբյեկտի և առարկայի՝ 
մարդու՝ որպես կենսահոգեսոցիալական ամբողջա-
կանության համատեքստում «կյանք» և «մահ», 
«առողջություն» և «հիվանդություն», «նորմա» և 
«ախտաբանություն» հիմնարար կատեգորիաների 
էության մեկնաբանությունը և արժևորումն ունեն 
փիլիսոփայական խորը իմաստ [2]:

Մտահոգությամբ պետք է նշել, որ բժշկա-առողջա-
պահական գիտելիքների համակարգը հիմնա-
կանում կողմնորոշված չէ մարդուն դիտելու որպես 
կենսահոգեսոցիալական ամբողջ: Մարդու մեկնա-
բանման հոլիստական հայեցակարգը պետք է 
ներգրավված լինի բժշկա-առողջապահական 
ոլորտում: Վերջինս, ըստ էության, հնարավոր է 
փիլիսոփայական անթրոպոլոգիայի հիմնահարցերի 
իմաստավորման համատեքստում: Հետևաբար 
«փիլիսոփայություն» դասընթացի շրջանակներում 
առանձնահատուկ տեղ պետք է հատկացնել փիլիսո-
փայական անթրոպոլոգիայի հիմնահարցերի մեկնա-
բանմանը բժշկական անթրոպոլոգիայի հիմնա-
հարցերի դաշտում, մասնավորապես «առողջություն» 
և «հիվանդություն» բժշկա-առողջապահական հիմնա-
րար կատեգորիաների կենսահոգեսոցիալական բո-
վանդակության համատեքստում:

Բժշկական բուհում «փիլիսոփայություն» 
դասընթացի կարևորությունը հիմնավորվում է նախևա-
ռաջ հետևյալ փաստարկներով. առաջին՝ ինչպե՞ս 
նպաստել ուսանողի հոգևոր մշակույթի ձևավորմանը 

և զարգացմանը, երկրորդ՝ ինչպիսի՞ գիտելիք հաղորդել 
ապագա մասնագետներին՝ ձևավորելով մասնագի-
տական (տեսական, կլինիկական, առողջապահական) 
մտածողություն՝ կիրառելով փիլիսոփայական, մեթո-
դաբանական, տրամաբանական և արժեքաբանական 
սկզբունքներ՝ իմաստավորելու և կառավարելու մարդու 
հոգեմարմնական և սոցիալ-մշակութային որակների 
ինտեգրացման մեխանիզմները, հատկապես այսօր 
ձևավորվող, չափազանց կարևոր նշանակություն 
ունեցող անհատականացված բժշկության հա-
մատեքստում:

Մեր խորին համոզմամբ «փիլիսոփայություն» 
դասընթացը բժշկական բուհում անհրաժեշտ է դասա-
վանդել ոչ միայն փիլիսոփայության ընդհանուր հիմնա-
հարցերի տեսանկյունից, այլև նշված շրջանակներում 
որպես «Բժշկության և առողջապահության փիլիսո-
փայության և մեթոդաբանության ներածություն»: 
Հետևաբար փիլիսոփայությունը բժշկության մեջ 
պետք է դիտվի որպես բժշկա-առողջապահական 
գործունեության փիլիսոփայություն և մեթոդա-
բանություն:

Ժամանակակից բժշկա-առողջապահական 
կրթության մարտահրավերների կարևորագույն պա-
հանջներից պետք է նաև այն, որ բժշկական բուհում 
դասավանդվող առարկաների շրջանակներում 
ուսանողների շրջանում անհրաժեշտ է ձևավորել 
բնագիտական և սոցիալհումանիտար այնպիսի 
աշխարհայացք և մասնագիտական մտածողություն, 
գիտելիքների այնպիսի համակարգային-ինտեգրատիվ 
իմաստավորում, որում մարդը որպես բժշկության 
ուսումնասիրության օբյեկտ դիտվի կենսահոգեսոցիա-
լական ամբողջություն, իսկ բժշկության 
ուսումնասիրության առարկան՝ մարդու առողջության 
և հիվանդության, նորմալ և ախտաբանական անհա-
տականացված վիճակ:

Չափազանց կարևոր է նշել հետևյալ անհրաժեշտ 
պահանջը, այն է՝ դասախոսների կողմից մատուցվող 
նյութի մասնագիտական մեկնաբանությունը պետք 
է համահունչ լինի գիտական փիլիսոփայական-մեթո-
դաբանական սկզբունքների և կատեգորիաների բո-
վանդակությանը: Միայն այդ դեպքում, ըստ էության, 
հնարավոր է դառնում ուսանողների կողմից յուրացնել 
և իմաստավորել տվ յալ մատուցվող նյութի գիտական, 
տեսական և կլինիկական ֆենոմենների օբյեկտիվ 
գոյաբանական, իմացաբանական և արժեքաբանա-
կան բովանդակության էությունը: Արդյունքում հնա-
րավոր է դառնում ինչպես ներառարկայական, այնպես 
էլ միջառարկայական փոխազդեցության այնպիսի 
ինտերգրացված իմացություն ձեռք բերել, որ յուրա-
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քանչյուր դասընթաց ընդգրկի տվ յալ առարկայական 
բնագավառի գոյաբանական, իմացաբանական և 
արժևորման խնդիրները և հիմնահարցերը՝ չկորցնելով 
իր հետազոտական և ճանաչողական հարաբերական 
ինքնուրույնությունը միջառարկայական դաշտում:

Բժշկական (տեսական և կլինիկական) 
մտածողության ձևավորման և զարգացման 
գործընթացում փիլիսոփայական-մեթոդաբանա-
կան սկզբունքները և կատեգորիաները կարևոր 
տեղ են զբաղեցնում մարդու՝ որպես բժշկության 
ուսումնասիրության օբյեկտի ֆիզիկա-քիմիական, 
կենսահոգեսոցիալական ամբողջի բաղադրա-
մասերի համակարգային ինտեգրալային որակների 
իմաստավորման գարծընթացում, որը բժշկական 
մոդուլային կրթության համակարգում բժշկա-առողջա-
պահական գիտելիքի կառուցման անհրաժեշտ պայման 
է: Բժշկական կրթության մոդուլային տարբերակը, ըստ 
էության, հնարավորություն է տալիս իմաստավորելու 
բժշկա-առողջապահական գիտելիքի իմացաբանական 
համակարգային-ինտեգրալային բովանդակությունը:

Փիլիսոփայական գիտելիքի գործառույթները 
նշանակալից են բժշկա-առողջապահական ոլորտի 
մոդուլային կրթության մեթոդաբանության կառուցման 
և կիրառման գործընթացում: Բժշկա-առողջապա-
հական մոդուլային կրթության դասընթացների մի-
ջառարկայական հարաբերությունները չեն սահմա-
նափակվում սոսկ գծային, ուղղագիծ ուղղվածություն 
ունեցող մեթոդաբանությամբ. այն, ըստ էության, 
ունի պարուրաձև ուղղվածություն, սիներգիկ բո-
վանդակություն, որտեղ գոյաբանական ֆենոմենների 
և վերջիններիս իմացաբանական գիտելիքների 
դիալեկտիկական դետերմինացիան, պատճա-
ռահետևանքային կապերը իմաստավորվում են համա-
կարգային-ինտեգրատիվ, ոչ գծային, այլ պարուրաձև 
բովանդակություն ունեցող բժշկա-առողջապահական 
երևույթների փոխազդեցության և փոխկապվածության 
տիրույթում:

Փիլիսոփայական տեսանկյունից սիներգետիկան 
միջառարկայական մոտեցում է տարաբնույթ համա-
կարգերի, հիմնահարցերի ձևավորման և զարգացման 
ինքնակազմակերպման գործընթացի մասին: 
«Սիներգետիկա» տերմինի իմաստը հունարենից 
թարգմանվում է «համատեղ գործել»: Սիներգետիկան 
որպես միջդիսցիպլինար գիտական գործունեության 
մեթոդ, նշանակում է կից առարկաների «լեզուների» 
համաձայնեցում ընդհանուր ֆենոմենոլոգիական 
հենքի շրջանակներում, որոնցից յուրաքանչյուրն 
ունի իր լիարժեք իմաստային բովանդակությունը: 
Այդպիսի հարաբերությունների դաշտում են գործում, 

օրինակ, ֆիզիկան և քիմիան, կենսաբանությունը և 
քիմիան, կենսաբանությունը և ֆիզիկան, անատոմիան 
և ֆիզիոլոգիան, հյուսվածքաբանությունը և 
կենսաքիմիան, սոցիոլոգիան և կենսաբանությունը, 
կենսաբանությունը և հոգեբանությունը և այլ:

Փիլիսոփայությունը մարդուն ուսումնասիրում է 
համակարգային-ինտեգրալային մոտեցման մեթոդա-
բանությամբ և դրանով իսկ իմաստավորում այն՝ որպես 
կենսահոգեսոցիալական ամբողջություն՝ կատարելով 
կարևորագույն իմացաբանական գործառություն՝ բա-
ցահայտելու մարդու՝ որպես բժշկա-առողջապահական 
օբյեկտի և առարկայի էությունը:

Նշենք, որ տեսական և կլինիկական մտածողության 
ինտեգրալային բովանդակությամբ է պայմանավորված, 
թե ինչպես են վերլուծվում ու մեկնաբանվում տվ յալ հի-
վանդի հիվանդության առանձնահատկությունները, 
հետևաբար նաև կառուցվում հիվանդության բազմա-
մակարդակ՝ ֆիզիկա-քիմիական, կենսահոգեսոցիալա-
կան ամբողջական պատկերը:

Բժշկական գիտելիքի կառուցման փիլիսոփա-
յական մեթոդաբանությունը ներառում է գիտելիքի 
իմացության երկու հիմնական մակարդակ. առաջին՝ 
իմացություն, որն ընթանում է երևութային և գործո-
նային մակարդակում՝ որպես կոնկրետ ախտանիշների 
և համախտանիշների արձանագրում, երկրորդ՝ ճա-
նաչողություն, որն ընթանում է ամբողջական իմա-
ցաբանական շրջանակներում, երբ ճանաչողության 
օբյեկտն ու առարկան դիտվում են որպես ամբողջական 
համակարգ, իսկ հիվանդության կոնկրետ դրսևորումը՝ 
հարաբերականորեն լոկալ համակարգային-ինտեգրա-
լային ֆենոմեն:

Վերջաբան
Բժշկա-առողջապահական գիտելիքների փիլիսո-

փայական իմաստավորումն անհրաժեշտ է մեկնա-
բանել նախևառաջ հետևյալ համատեքստում. 
առաջին՝ այն բարդությունների և հիմնահարցերի 
շրջանկներում, որոնք, ըստ էության, առնչվում են 
բժշկա-առողջապահական դաշտի այնպիսի հիմնարար 
բաժիններին, ինչպիսիք են պատճառագիտությունը 
(էթիոլոգիա), ախտածագումը (պաթոգենեզ), 
ախտորոշումը, բուժումը, կանխարգելումը, վերա-
կանգնումը: Երկրորդ՝ փիլիսոփայությունը հումանի-
տար կրթության բարձրագույն բաղադրիչ է, 
հետևաբար «Փիլիսոփայություն» դասընթացի իմացա-
բանական և արժեքաբանական հիմքը հումանիզմն 
է: Նշված համատեքստում բժշկա-առողջապա-
հական կրթության հումանիզացում ասելով՝ 
հասկանում ենք այնպիսի գիտելիքների և արժեքային 
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դիրքորոշումների առկայությունը, որոնք ապահովում 
են մարդու ըմբռնումը որպես կենսահոգեսոցիալա-
կան ամբողջություն, նաև բժշկա-առողջապահա-

կան հումանիստական մտածողության մշակույթի 
ձևավորումը:
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РОЛЬ И ЗНАЧЕНИЕ КУРСА «ФИЛОСОФИЯ», СОЗВУЧНОГО ТРЕБОВАНИЯМ СОВРЕМЕННОГО 
МЕДИКО-ЗДРАВООХРАННОГО ОБРАЗОВАНИЯ (ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМЫ)
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Ключевые слова: медицина, здравоохранение, медико-здра-
воохранное образование, системное интегральное мышле-
ние, методология, человек как биопсихосоциальная целост-
ность, здоровье, болезнь, философия медицины, модульное 
образование.

В статье обосновывается мысль о том, что в условиях ин-
тенсивного развития узкой специализации медико-здравоох-
ранного знания необходимым становится уделение должного 
внимания философским, методологическим, логическим, ан-
тропологическим, аксиологическим аспектам медико-здра-
воохранного образования. Курс философии способствует 
формированию высоких интеллектуально-нравственных ка-
честв системно-интегрального мышления у будущих специ-

алистов в области медико-здравоохранной деятельности, а 
также осмыслению «человека» в качестве объекта и предме-
та медико-здравоохранного познания как биопсихосоциаль-
ной целостности. Указанный подход крайне актуализирует, 
по существу, осмысление места и роли философии в постро-
ении медико-здравоохранного знания в контексте совре-
менных требований модульного медико-здравоохранного 
образования. В пределах применения философской, систем-
но-интегральной методологии актуализируется изучение он-
тологических, познавательных, аксиологических, логических 
аспектов теоретического и клинического содержания меди-
ко-здравоохранного знания.

S U M M AR Y

THE ROLE AND SIGNIFICANCE OF THE COURSE “PHILOSOPHY” IN LINE WITH THE REQUIREMENTS 
OF MODERN MEDICAL AND HEALTH EDUCATION (PROBLEM STATEMENT) 
Kjanyan M.G.
YSMU, Department of Public Subjects

Keywords: medicine, healthcare, medical and health education, 
systemic and integral thinking, methodology, human being as a 
biopsychosocial whole, health, illness, philosophy of medicine, 
modular education.

This article substantiates the idea that in the light of the in-
tensive development of narrow specialization within medical 
and healthcare knowledge it becomes necessary to devote 
proper attention to the philosophical, methodological, logical, 
anthropological, and axiological aspects of medical and health 
education.

The course of philosophy contributes to the development of 
high intellectual and moral qualities and systemic-integral think-
ing among future specialists in the field of medical and health-

care activities, as well as to understanding the human being as 
both the object and subject of medical and healthcare knowl-
edge as a biopsychosocial whole.

This approach essentially emphasizes the need to reconsider 
the place and role of philosophy in the construction of medical 
and healthcare knowledge in the context of the modern require-
ments of modular medical and healthcare education.

Within the framework of applying philosophical and system-
ic-integral methodology, the study of the ontological, cognitive, 
axiological, and logical aspects of the theoretical and clinical 
content of medical and healthcare knowledge becomes partic-
ularly relevant.
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