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удовлетворения кислородного запро-
са и где длительное время сохраня-
ется устойчивый уровень потребления 
кислорода. Анаэробная же произво-
дительность, при которой отсутствует 
возможность обеспечить работающие 
мышцы адекватным количеством кис-
лорода, играет определяющую роль в 
кратковременных упражнениях высо-
кой интенсивности.

Заключение. Таким образом, бо-
лее высокие значения концентрации 
лактата у спортсменов, по сравнению 
с группой лиц, занимающихся физ-
культурой не реже двух раз в неделю, 
свидетельствуют о том, что при физи-
ческих нагрузках анаэробные гликоли-
тические процессы значительно уско-
ряются. Сравнительный анализ при-
веденных нами данных у спортсменов 
показал, что у борцов эти процессы 
протекают интенсивнее. Возможности 
анаэробного окисления у спортсменов 
со средней и хорошей работоспособ-
ностью выше, чем у спортсменов ра-
ботоспособностью низкой и ниже сред-
ней, о чем свидетельствуют более вы-
сокие показатели лактата. Несмотря 
на более высокий уровень молочной 
кислоты в сыворотке крови, организм 
этих спортсменов характеризуются 
большей устойчивостью к работе в ус-
ловиях дефицита кислорода, что гово-
рит о тренированности их организма.
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Литература

В данном обзоре показаны примеры трансляции геномных исследований в практиче-
скую медицину двух распространенных в Европе наследственных заболеваний – ауто-
сомно-рецессивного муковисцидоза и аутосомно-доминантной хореи Гентингтона. С раз-
витием генетических технологий в Республике Саха (Якутия) трансляционная медицина 
становится реальностью,  необходимо очертить подходы и проблемы в данной области 
исследований на примере частых в республике спиноцеребеллярной атаксии 1-го типа  и 
аутосомно-рецессивной глухоты 1А типа.
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The review presents examples of translation of genomic studies into practical medicine of two 
common in Europe hereditary diseases – autosomal recessive cystic fibrosis  and autosomal 
dominant Huntington's Chorea. With the development of genetic technologies in the Republic 
Sakha (Yakutia), translational medicine is becoming a reality, it is necessary to outline the ap-
proaches and problems in this field of study on example of spinocerebellar ataxia type 1  and 
autosomal recessive deafness type 1A, frequent in the Republic.
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Введение. В последнее время все 
большее развитие получают так назы-

ваемые трансляционные исследова-
ния. Трансляционная медицина – это 
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современная мультидисциплинарная 
наука, которой будет определена веду-
щая роль в развитии геномной медици-
ны. Трансляционную медицину можно 
рассматривать как процесс, предусма-
тривающий перенос открытий, сделан-
ных в результате фундаментальных 
исследований в биомедицине, в меди-
цинскую практику с целью улучшения 
диагностики и лечения [11, 38]. 

Национальные институты здоровья 
(США) предложили следующее опре-
деление трансляционной медицины 
— «трансляционные исследования 
включают две области трансляции, 
первая из которых состоит в доведе-
нии результатов открытий, сделанных 
в лабораториях и доклинических ис-
следованиях, до стадии клинических 
исследований и исследований на че-
ловеке; вторая область трансляции 
связана с исследованиями, направ-
ленными на повышение эффективно-
сти внедрения передовых технологий 
в широкую медицинскую практику» 
[22]. В соответствии с этим определе-
нием трансляционные исследования 
представляют собой часть однона-
правленного континуума, в котором 
результаты исследований движутся от 
лабораторного стола экспериментато-
ра к постели пациента и обществу в 
целом [17] .

В свою очередь, в трансляцион-
ную медицину можно включить транс-
ляционные геномные исследования. 
Трансляционные геномные исследо-
вания сосредоточены вокруг разра-
ботки рекомендаций (evidence-based 
guidelines) на основе фактических 
данных доказательной медицины [32]. 
Весь процесс включает, по крайней 
мере, три фазы. Первая фаза – это 
фундаментальные геномные исследо-
вания, проводимые квалифицирован-
ными специалистами в специализи-
рованных молекулярно-генетических 
лабораториях при научно-исследова-
тельских центрах или университетах. 
Вторая фаза – трансляция открытий и 
достижений геномных исследований и 
новых разработанных подходов к при-
менению результатов генетических ис-
следований в практическую медицину, 
оценка их эффективности и безопас-
ности, как правило, это клинические 
исследования, проводимые в специ-
ализированных медицинских центрах, 
связанных с научно-исследователь-
скими учреждениями [36]. Третья фаза 
– это заключительные мероприятия 
по внедрению трансляционных геном-
ных исследований в систему здраво-
охранения, и, что является особенно 
важным, данный процесс включает 

пересмотр и разработку правовых и 
биоэтических норм с учетом примене-
ния геномных технологий в практике. 
Конечный этап устанавливает адек-
ватные рекомендации по оптималь-
ному, безопасному и эффективному 
использованию новых медицинских 
технологий с целью улучшения здоро-
вья населения [12].

В данном обзоре мы ставим целью 
показать примеры трансляции геном-
ных исследований в практическую 
медицину двух распространенных в 
Европе наследственных заболеваний 
– аутосомно-рецессивного муковисци-
доза (МВ) и аутосомно-доминантной 
хореи Гентингтона (ХГ). С развитием 
генетических технологий в Республике 
Саха (Якутия) трансляционная меди-
цина становится реальностью,  необ-
ходимо очертить подходы и проблемы 
в данной области исследований на 
примере частых в республике спи-
ноцеребеллярной атаксии 1-го типа 
(СЦА1) и аутосомно-рецессивной глу-
хоты 1А типа  (АРГ1А).

Муковисцидоз (МВ). В европей-
ских популяциях муковисцидоз встре-
чается с частотой 1 : 2500, тогда как 
в азиатских – 1: 90000. Если частое 
моногенное заболевание приобретает 
социальную значимость, возникает не-
обходимость применения ряда меро-
приятий по профилактике распростра-
нения наследственного заболевания. 
Описан спектр более 1900 различных 
мутаций гена CFTR у  25394 пациен-
тов  из  23 европейских стран [40]. Соз-
дан постоянно действующий  «Регистр 
пациентов Европейского общества по 
муковисцидозу» (ECFSPR), который 
собирает, количественно оценивает и 
сравнивает данные о больных МВ, жи-
вущих в Европе и соседних странах, 
которые соглашаются на включение в 
регистр. Это осуществляется с целью 
лучшего понимания МВ, разработки 
новых Европейских стандартов ухода 
и лечения, проведения исследований 
и лечения (https://www.ecfs.eu/projects) 
[45]. Ген МВ картирован на длинном 
плече хромо сомы 7 (7q31.1) в 1985 г. 
В конце 1989 г. идентифицирован сам 
ген МВ. Охарактеризован белковый 
продукт этого гена, получивший на-
звание «трансмембранный регулятор-
ный белок муковисцидоза» (CFTR), и 
выявлена наиболее частая мутация — 
делеция фенилаланина в 508 положе-
нии аминокислотной последователь-
ности белка (delF508), приводящая к 
этому заболева нию [28, 29]. Помимо 
делеции в гене CFTR обна ружено 
множество других мутаций. В отличие 
от delF508, подавляющее большин-

ство из них пред ставлено спорадиче-
скими случаями, т. е. встреча ется до-
статочно редко. К концу 2006 г. в гене 
CFTR идентифицированы более 1500 
точечных мутаций, несколько делеций 
и дупликаций.

Протокол неонатального скрининга 
на МВ в РФ включает 4 этапа: опре-
деление иммунореактивного трипси-
на (ИРТ1), повторное определение 
иммунореактивного трипсина (ИРТ), 
потовый тест и ДНК-диагностику, при 
этом только первые три этапа явля-
ются обязательными в национальном 
протоколе и обеспечиваются государ-
ством. Поэтому ДНК-диагностика во 
многих случаях проводится ограни-
ченно. Доступность ДНК-диагностики 
лимитирована высокой стоимостью 
и небольшим количеством лаборато-
рий, способных провести этот анализ 
[9,14]. ДНК-тестирование МВ про-
водится с использованием диагно-
стических панелей, так, например, в 
«МГНЦ» используется панель, вклю-
чающая наиболее частые в мире му-
тации: F508del, CFTRdele2,3 (21kb), 
3849+10kbC>T, W1282X, 2143delT, 
2184insA, 1677delTA, N1303K, G542X, 
R334W, E92K, L138ins, 394delTT, 
3821delT, S1196X, 2789+5G>A, G85E, 
2183AA>G, 604insA, 621+1G>T, R117H, 
R347P, R553X, 3667insTCAA, G551D, 
I507del, 1717–1G>A, 2184delA. Таким 
образом, при использовании специ-
ально разработанной панели, включа-
ющей 28 мутаций, удается обнаружить 
лишь около 82,5% мутантных алле-
лей в общей выборке обследованных 
больных МВ. Почти 20% пациентов 
с МВ необходимо проводить допол-
нительное обследование по поиску 
более редких мутаций или полимор-
физмов, в том числе с применением 
метода секвенирования, который пока 
рутинно в РФ не используется [14].

Хорея Гентингтона (ХГ) – про-
грессирующее аутосомно-доминант-
ное нервно-мышечное забо левание, 
характеризующееся развитием хо-
реичес кого гиперкинеза и деменции. 
Симптомы заболе вания обусловлены 
атрофией putamen и хвостатого ядра 
в головном мозге больных, связан-
ной с преждевременной избиратель-
ной гибелью нейронов. В большин-
стве российских популяций распро-
страненность ХГ составляет 1 на 10 
000. Отмеча ются значительные раз-
личия в отношении возрас та начала и 
тяжести течения заболевания. Более 
того, даже внутри отдельных семей 
наблюдается четко выраженная кли-
ническая гетерогенность. При насле-
довании ХГ по отцовской линии иногда 
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проявляется эффект антиципации – 
нарастание тяжести течения и умень-
шение возраста начала за болевания в 
ряду поколений [6].

Ген IT15, динамические мутации в 
котором приводят к развитию ХГ, экс-
прессируется во многих типах клеток 
и кодирует белок с молеку лярной мас-
сой 348 кД, названный гентингтином. 
В кодирующей области IT15 на рассто-
янии 18 кодонов ниже по течению от 
начала трансляции локализован по-
лиморфный тринуклеотидный повтор 
(CAG)n. Число CAG-повторов в гене 
IT15 в норме варьирует от 9 до 37, тог-
да как мутант ные аллели пациентов с 
ХГ несут от 36 до 121 триплета. Об-
наружена обратная корреляция дли-
ны CAG-повтора с возрастом начала 
болезни и прямая – со скоростью про-
грессирования кли нических симпто-
мов. Изменение длины повтора при 
передаче потомкам объясняет боль-
шинство случаев антиципации [ 25].

Для мутантных аллелей в диа-
пазоне 36–40 триплетов характерна 
неполная пенетрантность. Описано 
значительное количество больных ХГ 
с подобным числом повторов на му-
тантном алле ле, и в то же время в 
этих же родословных могут встречать-
ся клинически здоровые индивидуумы 
старше 70 лет. Аллели с числом CAG-
повторов ≥ 40 всегда связаны с раз-
витием заболевания. Ис следование 
состояния CAG-повторов методом 
ПЦР в семьях высокого риска позво-
ляет прово дить прямую молекулярную 
диагностику заболе вания на любых 
стадиях онтогенеза, в том числе в до-
симптоматический период [7]. Вместе 
с тем важ но отметить, что генетиче-
ское консультирование в семьях с ХГ 
(как и в случае других заболеваний с 
поздней манифестацией) сопряжено 
со сложнос тями этического характе-
ра. Учитывая доминант ный тип насле-
дования, риск получения мутантно го 
гена для детей и сибсов больного ХГ 
составляет 50 %. Естественно, что ис-
ключение носительства, безусловно, 
должно иметь положительное влия-
ние на психическое состояние лиц из 
группы риска. Вместе с тем, учитывая 
отсутствие до насто ящего времени 
эффективных методов лечения ХГ, 
выявление у пациента аллеля с экс-
пансией практи чески равнозначно 
приговору. В настоящее время при-
нято проводить пресимптоматическое 
обсле дование только совершеннолет-
них лиц из груп пы риска при их непо-
средственном обращении за консуль-
тацией. Серьезным доводом в пользу 
досимптоматического обследования 

родственников больных является воз-
можность профилактики забо левания 
в семьях высокого риска путем про-
ведения пренатальной диагностики. 
Но если говорить о пренатальном 
ДНК-тестировании как методе профи-
лактики поздноманифестирующих на-
следственных заболеваний, к которым 
относится ХГ, нельзя не учитывать 
сложные морально-этические аспек-
ты, неизбежно возникающие при пре-
натальном медико-генетическом кон-
сультировании [18, 43]. 

Поэтому, как показывает практика 
ДНК-диагностики ХГ в разных странах, 
на пренатальную диагностику согла-
шается очень небольшое количество 
отягощенных семей. Так, например, 
в Португалии за 5 лет исследований 
у 158 семей, отягощенных ХГ, были 
проведены 338 генетических тестов, 
из которых 234 для диагностики, 96 
для пресимптоматического и всего 4 
для пренатального ДНК-тестирования 
[34]. За 14 лет в Канаде было прове-
дено 1061 пресимптоматическое ДНК-
тестирование ХГ, диагностических 
тестов – 636, из них на пренатальное 
тестирование согласились 15 отяго-
щенных семей [37]. В Греции провели 
ДНК-тестирование ХГ у 461 чел. с кли-
нической симптоматикой и 256 чел. 
для пресимптоматической диагности-
ки. Мутация (удлинение аллеля) была 
подтверждена  у 278 индивидов. Пре-
натальная диагностика осуществля-
лась в 6 случаях [27]. Авторы отмеча-
ют, что основными причинами отказа 
от пренатальной диагностики являют-
ся надежда на разработку лечения ХГ 
и нежелание прерывать беременность 
по психологическим причинам [24].

Спиноцеребеллярная атаксия 
1-го типа относится к группе нейроде-
генеративных заболеваний с поздней 
манифестацией. Наследование харак-
теризуется высокой степенью пене-
трантности, феноменом антиципации. 
Мутация гена SCA1, расположенного 
на коротком плече 6-й хромосомы, 
заключается в бесконтрольном уве-
личении количества тринуклеотидных 
CAG-повторов в кодирующей области 
гена. Клинические проявления болез-
ни весьма разнообразны, основными 
из них являются: медленное прогрес-
сирующее нарушение координации 
движений и речи, наличие мозжечко-
во-пирамидного синдрома, различная 
степень поражения мозжечка и его 
проводящих путей [8].

В 1970-х гг. мозжечковая атаксия 
Пьера-Мари впервые была отдиффе-
ренцирована от клинических форм 
вилюйского энцефаломиелита (ВЭ), 

ранее данное заболевание относи-
ли к одной из форм хронического ВЭ 
[3]. Комплексное изучение наслед-
ственной мозжечковой атаксии (НМА) 
в Якутии было начато в 1992 г. в ходе 
реализации научной программы «Био-
логия вилюйского энцефаломиелита». 
Молекулярно-генетические исследо-
вания НМА проводились в рамках 
научного проекта «Идентификация 
генов и генетических механизмов, вы-
зывающих наследственные невроло-
гические заболевания», разрабатыва-
емого отделом нейрогенетики Нацио-
нального института нервных болезней 
(NINDS/NIH) США. В 1993 г. заверши-
лись исследовательские работы док-
тора H. Orr et al. по выделению гена 
Spinocerebellar ataxia type 1 (SCA1) 
[23]. В 1994 г. вышла первая работа по 
молекулярно-генетическому изучению 
НМА в якутской популяции. A.Lunk-
es et al. (1994) выявили аллельную 
ассоциацию высокоинформативных 
маркеров D6S274 и D6S89, фланкиру-
ющих локус SCA1 на 6-й хромосоме, с 
заболеванием НМА. Ассоциация была 
абсолютной в случае микросателлита 
D6S274, тогда как для D6S89 зафик-
сировали аллельную замену лишь в 
двух семьях, что дало повод предпо-
лагать об исторической рекомбина-
ции и давности распространения за-
болевания в якутской популяции [19]. 
В 1996 г. были опубликованы резуль-
таты совместного проекта якутских и 
американских исследователей, в ко-
тором наследственную мозжечковую 
атаксию, распространенную в Якутии, 
идентифицировали как Spinocerebel-
lar ataxia type 1 (SCA1) – спиноцере-
беллярную атаксию 1-го типа. В дан-
ных исследованиях сибирский очаг на-
копления заболевания определяется 
как крупнейший из известных в мире, 
склонный к дальнейшему увеличению 
[41].

Молекулярно-генетические методы 
ДНК-тестирования СЦА1 были вне-
дрены в 1999 г. в медицинскую прак-
тику медико-генетической консульта-
ции Республиканской больницы №1 
- Национального центра медицины 
Министерства здравоохранения Ре-
спублики Саха (Якутия) и приобрели 
статус рутинных клинических анали-
зов, несмотря на отсутствие соответ-
ствующих инструкций и приказов по 
проведению ДНК-диагностики наслед-
ственных заболеваний в клинико-диа-
гностических лабораториях. Впервые 
были разработаны алгоритмы работы 
при проведении ДНК-тестирования, 
пренатальной ДНК-диагностики и био-
этические правила медико-генетиче-
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ского консультирования пациентов из 
отягощенных семей [2,4].

Наследственная глухота. Иссле-
дованиями установлено, что около 
50-60% врожденной тугоухости имеют 
наследственный характер. Самой ча-
стой из наследственных форм выде-
ляется сенсоневральная тугоухость, 
причиной которой являются мутации 
в гене GJB2, кодирующем белок кон-
нексин 26, в настоящее время их на-
считывается более 150 [21]. Данную 
форму наследственной тугоухости 
выявляют у 1 из 2000 новорожденных, 
что в 2 раза чаще муковисцидоза и в 
5 раз чаще фенилкетонурии. Обычно 
родители глухого ребенка имеют нор-
мальный слух, так как являются гете-
розиготными носителями мутации [5].

Во всем мире спектр основных па-
тологических мутаций, вызывающих 
нарушения слуха,  широк и разноо-
бразен. Так, в различных этнических 
группах: европейцы, индусы, евреи, 
арабы, бедуины, пакистанцы и др., об-
наружена мутация с.35delG, у евреев 
ашкенази наиболее часто встречает-
ся мутация с.167delT, в азиатских по-
пуляциях – мутация с.235delC [26,35]. 
Cреди якутов популяционная частота 
с.35delG крайне низка (0,2%), что мо-
жет свидетельствовать о неспецифич-
ности данной делеции для якутской 
популяции или единичных случаях 
метисации [1]. В популяции якутов ос-
новной причиной врожденной тугоухо-
сти является мутация донорного сай-
та сплайсинга с.-23+1G>A гена GJB2 
(Cx26), в соответствии с международ-
ным каталогом OMIM (Online Mende-
lian Inheritance in Men) классифициру-
ющаяся как аллельный вариант ауто-
сомно-рецессивной глухоты 1А типа 
(АРГ 1А) [44].

По данным Н.А. Барашкова (2011), 
распространенность АРГ 1А состав-
ляет 16,2 на 100000 якутского населе-
ния, а частота гетерозиготного носи-
тельства мутации c.-23+1G>A варьи-
рует от 3,8 до 11,7 % среди коренного 
населения Якутии (эвены, эвенки, 
долганы, якуты). Результаты исследо-
вания мутации сайта сплайсинга гена 
GJB2 (Cx26) свидетельствуют о суще-
ствовании наиболее крупного в мире 
«эндемичного очага» накопления c.-
23+1G>A в Восточной Сибири [20]. 

Высокая частота мутации глухоты 
с.35delG (22,3%) у больных европе-
оидного происхождения в Республи-
ке Саха (Якутия) предполагает воз-
можность проведения прямой ДНК-
диагностики, дифференциальной и 
пренатальной диагностики, а также 
проведения скрининга наследствен-

ных форм глухоты среди широких 
групп населения, так как примерно 
50% жителей Якутии являются евро-
пеоидами [31].

По данным В.Г. Пшенниковой (2017), 
доля патогенных вариантов гена GJB2 
составила 51,10% от числа исследо-
ванных хромосом 393 неродственных 
пациентов. Среди них было выявлено 
три наиболее распространенных (ал-
лельная частота >1%) патогенных ва-
рианта: c.-23+1G>A (42,3%), с.35delG 
(5,9%) и с.109G>A(1,9%). При распре-
делении неродственных пациентов по 
этнической принадлежности: среди 
пациентов якутов наиболее частый 
патогенный вариант – c.-23+1G>A 
(51,8%), вторым по частоте являет-
ся вариант c.109G>A (2,4%), третьим 
– с.35delG (1,6%). Среди русских па-
циентов наиболее часто встречались 
с.35delG (22,3%) и c.-23+1G>A (5,3%) 
[13]. Учитывая выявленные особен-
ности спектра и частоты патогенных 
вариантов в гене GJB2 у пациентов с 
наследственными нарушениями слуха 
в Якутии, был разработан алгоритм 
рутинной ДНК-диагностики аутосом-
но-рецессивной глухоты 1А типа. Ал-
горитм основан на последовательном 
поиске наиболее распространенных 
вариантов гена GJB2 (c.-23+1G>A, 
с.35delG и с.109G>A) с последующим 
ресеквенированием белок-некодиру-
ющей (экзон1) и белок-кодирующей 
областей (экзон 2) гена GJB2, а таже 
поиском протяженной делеции c.del(G-
JB6-D13S1830) и позволяет таким об-
разом детектировать до 99% патоген-
ных вариантов, ответственных за АР-
Г1А в Якутии [15].

ДНК-тестирование тугоухих/глухих 
людей сопряжено со множеством ор-
ганизационных и этических проблем. 
В общении с глухими людьми необ-
ходимо иметь в виду, что они – члены 
социально обособленного сообщества 
«мира глухих» со своими языком, куль-
турой и привычками [39]. Растет коли-
чество ассортативных браков среди 
глухих, иногда супруги могут изъяв-
лять желание иметь глухого ребенка, 
несмотря на несправедливость такого 
решения по отношению к ребенку.

В любом случае, сравнивая себя со 
слышащими людьми, большая часть 
глухих людей считает себя ущербны-
ми и социально обделенными [42]. 
Применение ДНК-тестирования для 
обнаружения мутаций, ответственных 
за развитие глухоты, может заключать 
в себе опасность психологического на-
пряжения и усугубления чувства не-
полноценности у личности. Поэтому 
необходимо создать особые условия 

для генетического консультирования и 
получения информированного согла-
сия у глухих [10].

Заключение. Значение трансляци-
онной медицины для решения практи-
ческих задач здравоохранения пере-
оценить невозможно, ибо такой подход 
уже привел к переводу роли и места 
практического врача в иную плоскость, 
где оперируют принципиально новыми 
технологиями. При том всевозраста-
ющая дистанция между практическим 
здравоохранением и накапливающей-
ся информацией в области фундамен-
тальной биомедицины диктует необхо-
димость прямого профессионального 
контакта между врачами клинициста-
ми и учеными-исследователями. При-
чем такого рода контакт обязан охва-
тывать не только биологические и ме-
дицинские науки, но и целый ряд смеж-
ных дисциплин, генерирующих факты 
стратегической значимости, которые, в 
свою очередь, нуждаются в активном 
переносе (трансляции) в сферу врача-
практика, а соответственно, в сферу 
реальной и эффективной помощи кон-
кретному пациенту [16].

По мнению P. Lunt (2010), общими 
особенностями организации  клиниче-
ских молекулярно-генетических лабо-
раторий являются: 

– ограниченность контингента, для 
которого предназначена диагностика, 
это преимущественно семьи, отяго-
щенные наследственным заболевани-
ем и их родственники; 

– обязательное сопровождение па-
циента консультативной и психологи-
ческой помощью подготовленным вра-
чом генетиком;

– небольшой объем выполняемых 
исследований; более высокая цена как 
вложенных в лабораторию средств, 
так и стоимости анализов; 

– сложность интерпретации резуль-
татов исследования, длительность 
ожидания результатов анализа; 

– существование морально-этиче-
ских аспектов геномных анализов [33].

Молекулярно-генетические иссле-
дования наследственных болезней в 
Якутии открывают широкие возмож-
ности в области трансляционной ме-
дицины, а именно внедрения результа-
тов научных исследований в медицин-
скую практику в виде рутинной ДНК-
диагностики. Вместе с тем современ-
ная персонализированная медицина, 
использующая геномные технологии, 
требует обязательного учета биоэти-
ческих, психологических и социальных 
аспектов трансляционной медицины.

Работа выполнена при финансо-
вой поддержке госзадания Минобрна-
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В исследовании, проведенном среди учащихся общеобразовательных школ и студентов вузов г. Якутска, сравнивались составляю-
щие поведения, определяющего отношение личности к своему здоровью. Так, были обнаружены различия в ценностно-потребностной, 
когнитивной, эмоциональной и поведенческой составляющих. Выявлены особенности свойств личности, ее самосознания и отношений, 
связанных со здоровьесберегающим поведением. Установки на сохранение здоровья и готовность к действиям в этой области следует 
считать недостаточно сформированными в обеих группах. При работе с молодежью в области формирования здоровьеориентированного 
самосознания и поведения необходимо опираться на высокие притязания молодежи к самоутверждению и потребность в саморазвитии. 

Ключевые слова: здоровый образ жизни, здоровьесберегающее поведение, подростковый возраст, студенческий возраст, отношение 
к здоровью, самосознание.

The research compares the behavior components defining the attitude of the person to his health at comprehensive schools and university 
in Yakutsk. So, distinctions in value-required, cognitive, emotional and behavioral components have been found. Individual peculiarities, con-
sciousness and attitude to health-saving behavior have been revealed. Health-saving set and readiness for actions in this area are insufficiently 
generated in both groups. We should rely on youth high aspirations to self-assertion and self-development when we work with them in the field of 
health-saving consciousness and behavior.

Keywords: healthy lifestyle, health-saving behavior, teenage age, student's age, attitude to health, consciousness.
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ЗДОРОВЫЙ ОБРАЗ ЖИЗНИ. ПРОФИЛАКТИКА

Введение. Формирование здоро-
вьесберегающего поведения является 
важной частью воспитания личности. 
Исследователи отмечают тесную вза-
имосвязь между здоровьем, здоро-
вьесберегающим поведением и раз-
витием потенциала человека. Вопро-
сы отношения к здоровью, факторов 
формирования здоровьесбергающего 
поведения в подростково-молодеж-
ной среде разрабатывались многими 
исследователями. Так, например, в 
работах Р.А. Березовской рассматри-
вается проблема отношения к здоро-
вью и разработан опросник для оценки 

здоровьесберегающего поведения [2]. 
Вопросам самосохранительного пове-
дения, управления здоровьем молоде-
жи и факторам его формирования по-
священы работы Я.В. Ушаковой [8, 12, 
13]. В исследованиях И.И. Ашмарина, 
Г.Б. Степановой изучался человече-
ский потенциал студенчества и факто-
ры, способствующие его реализации 
[1]. Здоровье молодежи как объект 
социальной политики рассматрива-
лось в трудах И.В. Журавлевой, Н.В. 
Лакомовой [3]. Г.Ю. Козиной изучалось 
отношение молодежи к факторам здо-
рового образа жизни [4, 6]. Л.Г. Розен-
фильд описал ведущие факторы риска 
нарушения здоровья студентов, а Ю.Г. 
Миронова – самосохранительное по-
ведение студенческой молодежи [7, 9]. 
Исследования по данной тематике про-

водились и среди подростков [5, 11]. 
Формирование здоровьесберегаю-

щего поведения и ответственности за 
свое здоровье должно быть неотьем-
лемой частью образовательного про-
цесса в школьном и студенческом воз-
расте [14]. В современной жизни этот 
период зачастую сопряжен с несво-
евременным приемом пищи, система-
тическим недосыпанием, недостаточ-
ным пребыванием на свежем воздухе, 
низкой двигательной активностью, от-
сутствием закаливающих процедур, 
курением и др. Успешная реализация 
стратегии приобщения молодежи к 
ценностям здорового образа в вузе 
зачастую ограничена недостаточной 
материально-технической базой, от-
сутствием адаптированных к условиям 
региона здоровьесберегающих техно-
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