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способствует транскрипции. Мутация H3F3A 
препятствует протеканию этих процессов и со-
вершению модификаций. Глиомы с разными му-
тациями H3F3A имеют различное клеточное 
происхождение. Мутация G34R/V вызывает 
у детей интракраниальные глиобластомы, рас-
положенными не на срединной линии. Мута-
ция K27M выявляется у подростков и молодых 
пациентов в злокачественных астроцитомах 
таламуса, ствола головного мозга и спинного 
мозга. Мутации H3F3А могут комбинироваться 
с ТP53 (таламические глиомы) и моносомией 
хромосомы 10, редко – с мутацией BRAF V600E 
и ATRX и никогда – с IDH1 и EGFR. Мутации 
в EGFR и PTEN встречаются при первичной 
глиобластоме и анапластических астроцитомах. 
Ген PTEN, подавляющий рост опухолей, коди-
рует фосфатазу PTEN (дефосфорилирующую 
связанный с мембраной фосфатидилинозит 
PIP3 до PIP2, регулирующий сигнальный путь 
PKB/AKT). При нарушении экспрессии гена 
PTEN происходит конститутивная активация 
сигнального пути PKB/AKT, приводя к реакци-
ям, связанным с клеточным циклом, пролифера-
цией, миграцией клеток и ангиогенезом. PTEN 
управляет сигнальным путём mTOR, опреде-
ляющий обновление и дифференцировку ство-
ловых опухолевых клеток. При делеции в гене 
PTEN происходит разрастание и увеличение 
размера этих клеток, плюс угнетается апоптоз 
нейтральных клеток-предшественников. Ген 
EGFR кодирует рецептор к эпидермальному 
фактору роста. EGFR является трансмембран-
ным гликопротеином, в состав которого входит 
внеклеточный лигандсвязывающий мембранн-
ный и тирозинкиназный цитоплазматический 
домены. Преобладающая часть мутаций EGFR 
в глиомах, воздействуют на внеклеточный до-
мен рецептора, однако в неглиомных опухолях 
они в основном связаны с внутриклеточным 
доменом [3]. Больные находятся в состоянии 
оглушения: адинамичны, сонливы, контакт 
с ними затруднён, после дигидратационной, де-
зинтоксикационной и сосудистой терапии мо-
жет появиться маникальный или депрессивный 
синдром, галюцинаторно-бредовые состояния. 
Также наблюдаются сильные головные боли 
распирающего, пульсирующего характера, пре-
имущественно по утрам, сопровождающиеся 
рвотой, головокружение, дисфония, шаткость 
при ходьбе с тенденцией к падению, гипото-
ния мышц, гемиатаксия, координаторные рас-
стройства, тремор руки с поражённой стороны. 
Патогистологический анализ: в препарате фи-
бриллярно-протоплазматическая астроцитома 
инфильтративным ростом и очагами клеточно-
го полиморфизма, разреженная комплектация 
опухолевых астроцитов, рыхлое расположение 
глиальных волокон [4]. Стандарт лечения астро-
цитом высокой степени анаплазии головного 
мозга – максимально безопасная хирургическая 

резекция, затем применение лучевой или хими-
отерапии темозоламидом, при рецидиве исполь-
зуется темозоламид, бевацизумаб и схема PCV, 
специфическая противоопухолевая иммуноте-
рапия на основе аутологичных дендритных кле-
ток, протонная терапия [5].
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Болезнь Альцгеймера, или сенильная демен-
ция альцгеймеровского типа – это нейродегене-
ративное прогрессирующее заболевание, в ос-
нове которого лежит гибель нейронов больших 
полушарий головного мозга, проявляющаяся 
снижением памяти и угнетением когнитивных 
функций [1, с.11]. Впервые данное заболевание 
описал немецкий психиатр Алоис Альцгеймер 
в 1907 году. Он наблюдал пациентку, у кото-
рой были выявлены когнитивные расстройства. 
После ее смерти, совместно с врачом-патоло-
гоанатомом, он исследовал ее головной мозг, 
в котором выявил отложения особого белка – бе-
та-амилоида [2, 3]. Проблема деменции альцгей-
меровского типа стала объектом пристального 
внимания служб здравоохранения. На данный 
момент в мире насчитывается более 50 милли-
онов человек с данной патологией, из которых 
55% приходится на деменцию, вызванную бо-
лезнью Альцгеймера [3].

На данный момент выделяют несколько те-
орий развития болезни Альцгеймера:

Холинергическая теория  – основана на  
предположении, что основная причина развития 
данного заболевания  – снижение активности 
фермента, синтезирующего ацетилхолин  – хо-
линацетилтрансферазы в гиппокампе головного 
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мозга, который является главным медиатором 
нервной системы. На данный момент считается 
устаревшей, но знания, основанные на данной 
теории, используются для создания поддержи-
вающих систем при лечении [4].

Амилоидная теория  – предполагает, что  
причиной данной патологии являются отложения 
в сосудах головного мозга белка бета-амилои-
да. Нейрофибриллярные клубки и амилоидные 
бляшки, состоящие из нитей данного белка, нака-
пливаются в нейронах гиппокампа и разрушают 
их. Теория была разработана в 1991 году и при-
нята за основу современных исследований [5-7].

Тау-теория  – наиболее популярная в раз-
витии болезни Альцгеймера. Ее смысл заклю-
чается в структурных изменениях тау-белков, 
являющихся составной частью нейронов. В ре-
зультате образуются белковые клубки, наруша-
ющие трофику и передачу нервного импульса 
с дальнейшим развитием гибели клетки [6].

Инфекционная теория  – заключается 
в проникновении в головной мозг инфекцион-
ных агентов, которые оказывают влияние на раз-
витие амилоида [8].

Развитие болезни Альцгеймера связано с 4  
последующими этапами: преддеменция, ранняя, 
умеренная и тяжелая деменция [9].

Нейрофибриллярные белки и амилоидные 
бляшки разрушают нейроны в гиппокампе, ко-
торые отвечают за формирование кратковре-
менной памяти, в результате чего происходит ее 
нарушение. Наблюдаются также когнитивные 
расстройства, понижение работоспособности, 
частая смена настроения. По мере их распро-
странения в различных отделах головного моз-
га разрушается большое количество нейронов, 
что вызывает прогрессирование процесса и сме-
ну стадий развития болезни [10].

Преддеменция. На данной стадии болезнь 
практически не проявляет себя. Продолжаться 
может в течение 5-8 лет. Изменения в состоянии 
и поведении выражены незначительно. Заметить 
проблему могут лишь близкие люди, которые 
находятся в постоянном контакте с человеком. 
К этим проблемам следует относить: расстрой-
ства памяти, внимания, появление сложностей 
с выполнением привычных действий. 

Ранняя деменция проявляется прогресси-
рующим снижением памяти и агнозией, то есть 
нарушением различных видов восприятия. На-
чинаются нарушения речи, проблемы с ориен-
тацией в знакомой местности. Настроение часто 
меняется, преобладают негативные эмоции.

Умеренная деменция характеризуется по-
явлением у человека трудностей с выполнением 
повседневных дел и задач. Все более выраженны-
ми становятся нарушения памяти, больным слож-
но вспоминать свое имя и адрес. Утрачиваются 
навыки письма, чтения. Развивается синдром 
трех «А»: афато-апракто-агностический синдром 
[9-12]. Он характеризуется нарушением способ-

ности ориентироваться в пространстве и време-
ни. Также характерен синдром Балинта: при нор-
мальной остроте зрения больной замечает только 
один предмет, а все остальное уходит на второй 
план. В результате этого невозможно проведение 
тестов с рисунками, так как они не воспринима-
ются как единое целое [10]. 

Тяжелая деменция характеризуется полной 
утратой способности к самообслуживанию. 
У больного отсутствует контроль над физиче-
скими процессами, сохранятся только базис-
ные рефлексы.

Для определения неврологических функций 
головного мозга используют специальные те-
сты. С их помощью можно оценить изменения 
кратковременной и долговременной памяти, 
внимания, нарушения речи. Для диагностики за-
болевания используют магнитно-резонансную 
томографию. На основании исследований, полу-
ченных при проведении данного метода, оцени-
вают состояние височных долей и гиппокампа, 
так как именно данные структуры в особой мере 
вовлекаются в патологический процесс при бо-
лезни Альцгеймера.

На данный момент не существует способов 
вылечить данное заболевание, но разработано 
множество возможностей повысить качество 
жизни больного. Применение лекарственных 
средств может облегчить тяжесть некоторых 
симптомов или замедлить прогрессирование 
заболевания. Основным направлением лече-
ния остается симптоматическая терапия, кото-
рая направлена на улучшение качества жизни 
и как можно более длительное поддержание 
бытовой независимости пациента. Особенно 
важным является применение когнитивной те-
рапии, то есть применение методик, направлен-
ных на борьбу со снижением памяти. Положи-
тельным эффектом обладает чтение и решение 
головоломок [13].

Подводя итоги, можно сделать вывод о том, 
что болезнь Альцгеймера представляет собой 
тяжелое заболевание с длительным бессимптом-
ным течением, которое практически не удается 
диагностировать на ранних этапах развития. 
Следует также подчеркнуть, что она является 
первым примером распространенного заболева-
ния в клинической медицине. Данная патология 
характеризуется невозможностью адекватного 
лечения. Неопределенность патогенеза болезни 
Альцгеймера должна побуждать ученых и вра-
чей на разработку патогенетических методов ле-
чения, а именно поиск препаратов, тормозящих 
развитие и накопление бетта-амилоида в нейро-
нах головного мозга.
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В современном мире достаточно большое 
внимание уделяется проблеме охраны здоровья 
подростков и молодёжи, в том числе студентов 
ВУЗов нашей страны [1]. По данным Министер-
ства науки и высшего образования на 2021 год 
в Российской федерации обучается 4044203 сту-
дентов, из них 2118193 женщин, что составля-
ет 52,4% от общего количества студентов. Ко-
личество студентов медицинских вузов равно 
268480 чел., из них женщин 98894 чел., что со-
ставляет 37% от общего количества студентов 
медицинских ВУЗов РФ [2].

В период обучения в медицинском ВУЗе, 
студенты сталкиваются с большим количеством 
факторов, негативно влияющих на состояние их 
здоровья, в том числе и репродуктивного [1]. 
Наиболее значимыми являются: умственная на-
грузка, превышающая таковую в технических 
и многих других ВУЗах примерно в 2 раза (это 
объясняется большими объёмами информации, 
с которыми нужно работать не только во время 

занятий в учебном заведении, но и посвящать 
достаточно большое количество времени изуче-
нию данных вопросов дома), что сопровожда-
ется снижением физической активности и на-
рушениями сна; высокий уровень тревожности, 
растущий вследствие постоянного нервно-пси-
хического напряжения; нарушение режима 
питания (в большинстве случаев фаст-фудом). 
Следует отметить, что для студентов-медиков, 
а в особенности, для тех, кто проживает в круп-
ных городах, характерны большие временные 
затраты на переезд с одного места учебы на дру-
гое в течение дня, следовательно, сам учебный 
день заканчивается позже, поэтому влияние 
выше перечисленных факторов на здоровье сту-
дента только усугубляется [3].

Данные современных исследований показы-
вают, что среди девушек, проходящих обучение 
в медицинских ВУЗах наиболее часто встреча-
ющимися нарушениями со стороны работы ре-
продуктивной системы являются нерегулярные 
менструации, олигоменорея, дисменорея, пред-
менструальный синдром [1, 4]. Не исключено, 
что причинами развития данных состояний слу-
жат именно ранее упомянутые факторы. 

Нарушения менструальной функции диа-
гностируются у каждой четвертой женщины 
в мире и около 60% из этих случаев составляют 
девушки в возрасте до 20 лет [6]. Эти данные 
и послужили основанием для изучения вопроса 
о взаимосвязи факторов, с которыми сталкива-
ются студенты-медики при обучении, и наруше-
ний их репродуктивной функции является акту-
альной [1, 5].

С этой целью проведена оценка отечествен-
ных и зарубежных публикаций, содержащих 
информацию о факторах, способствующих на-
рушению менструальной функции, и патофизио-
логических аспектах развития данной патологии. 

Нарушения менструального цикла напря-
мую связаны с изменением гормонального фона 
женщины [7]. Гормонами, регулирующими ова-
риально-маточный цикл являются гонадотро-
пин-рилизинг-гормон (ГнРГ), фолликулостиму-
лирующий гормон (ФСГ), лютеинизирующий 
гомон (ЛГ), эстроген, прогестерон и др. [8].

Гиподинамия, неправильное питание часто 
приводят к нарушению метаболических про-
цессов в организме, и как следствие возникает 
избыточный вес, ожирение и нарушение эндо-
кринной функции [9].

При ожирении в организме человека на-
блюдаются такие состояния, как инсулиноре-
зистентность и ответная на неё гиперинсулине-
мия. В норме в жировой ткани синтезируются 
определенные вещества-адипоцитокины. Со-
ответственно, при увеличении жировой ткани 
возрастает количество и влияние адипоцитоки-
нов, в результате чего и формируется инсули-
норезистентность. Кроме того, при увеличении 
размеров адипоцитов, в них уменьшается число 


