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ATHEROSCLEROSIS AND INFARCT OF BRAIN

In world literature there is constant increase of data-intensive which authenticate that certain
infectious agents are the factors promoting development of atherosclerosis and acute cerebrovascular
pathology. The markers of inflammation are predictors of acute cardiovascular pathology. Both
acute and chronic infectious diseases can considerably raise risk of an acute cerebrovascular
pathology.
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Атеросклероз, являющийся основной причи�
  ной сердечно�сосудистой и цереброваску�

лярной заболеваемости и смертности в развитых
странах, представляет собой мультифакторное за�
болевание. Гипотеза о том, что инфекционные аген�
ты могут принимать участие в патогенезе атероск�
леротических изменений, появилась более столе�
тия назад [47]. Предположение об ассоциации ин�
фекций и атеросклероза имеет под собой вполне
рациональную основу, поскольку известно, что про�
цесс развития атеросклеротических изменений со�
судистой стенки включает в себя хроническое вя�
лотекущее воспаление [44]. Более того, установле�
но, что маркеры воспаления (С�реактивный белок,
фибриноген, провоспалительные цитокины, раство�
римые молекулы клеточной адгезии) являются пре�
дикторами острой сердечно�сосудистой патологии.

Атеросклероз является патологией, развиваю�
щейся в определенной мере дискретно, т.е. с чере�
дованием периодов обострения и ремиссии, поэто�
му инфекции – будь то острые реинфекции или обо�
стрение хронического латентно текущего инфекци�
онного процесса�могут приводить к периодическим

обострениям атеросклероза сосудов. Вследствие
этого инфекционные заболевания, как острые, так
и хронические могут значительно повышать риск
острой цереброваскулярной патологии. Так, ряд ис�
следований по типу «случай�контроль» подтвержда�
ют, что острые инфекции, в т.ч. респираторные бак�
териальной или вирусной природы, повышают риск
острой церебральной ишемии независимо от тра�
диционных факторов риска (ФР) сосудистой пато�
логии (отношение шансов по различным данным
составляет 2,9�14,5) [12]. Необходимо заметить, что
острые инфекции как ФР инсульта имеют наиболь�
шее значение для пациентов молодого возраста
[29]. Хронические инфекции также могут играть роль
в патогенезе атеросклероза и острых нарушений
мозгового кровообращения (ОНМК) [5].

В мировой литературе постоянно возрастает ко�
личество данных, свидетельствующих о том, что не�
которые инфекционные возбудители являются фак�
торами, способствующими развитию атеросклеро�
за и острой цереброваскулярной патологии (глав�
ным образом, ишемической). К ним относятся, в
частности, стоматологические инфекции (главным
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образом, пародонтит), инфекция Helicobacter pylori,
Chlamydia pneumoniae, ВИЧ�инфекция, а также гер�
петическая инфекция [38].

Первичная острая инфекция может повышать
риск атеротромбоза путем индукции

воспалительного и иммунного ответа, причем, чем
сильнее ответ – тем выше риск [65]. Существует так�
же множество патогенетических механизмов, связы�
вающих хроническую инфекцию с атеротромботичес�
кими событиями. Микробные патогены могут оказы�
вать прямое влияние на атерогенез, попадая в сосу�
дистую стенку; их перенос происходит, как правило,
с помощью циркулирующих моноцитов.

Эти эффекты, вызванные непосредственным ин�
фицированием клеток сосудов, включают в себя: 1)
активацию пролиферации и миграции гладкомы�
шечных клеток, 2) ингибирование апоптоза с накоп�
лением клеток внутри атеросклеротического очага,
3) повышение отложения холестерина и его эфи�
ров в макрофагах и гладкомышечных клетках, 4)
развитие дисфункции эндотелия, заключающейся
в активизации процессов свертывания и наруше�
нии выработки оксида азота, опосредующего вазо�
дилатацию, 5) повышение экспрессии провоспали�
тельных цитокинов, хемокинов, молекул адгезии и
активных форм кислорода, 6) повышение активно�
сти металлопротеиназ, благодаря чему происходит
разрыв бляшки [22].

Вместе с тем, существуют и опосредованные эф�
фекты острой и хронической инфекции, независи�
мые от микробной инвазии в сосудистую стенку. К
ним можно отнести: 1) системную воспалительную
реакцию, способствующую повреждению сосудис�
той стенки вследствие повышенной выработки ци�
токинов и протеаз и развитию прокоагулянтного
статуса [14]; 2) иммуноопосредованные механиз�
мы – например, молекулярную мимикрию, при ко�
торой происходят перекрестные реакции антител к
бактериальным антигенам (в т.ч. белкам теплового
шока) с аутоантигенами организма [62]; 3) повто�
ряющиеся эпизоды бактериемии, например, при
пародонтитах, вызывающие активацию тромбоци�
тов и свертывающей системы крови [13]; 4) моди�
фикацию иных ФР атеросклероза/инсульта, напри�
мер, уровня липидов в сыворотке крови [19].

Еще одним механизмом, связывающим инфек�
цию с сосудистой патологией, является образова�
ние иммунных комплексов [1]. Роль иммунных ком�
плексов в патогенезе сосудистых заболеваний и, в
частности, атеросклероза, демонстрировалась нео�
днократно в экспериментах на животных. Было по�
казано, что отложение иммунных комплексов в со�
судистой стенке иммунизированных животных со�
провождалось: 1) активацией системы комплемен�
та и усиленной дегрануляцией базофилов, 2) повы�
шенной пролиферацией гладкомышечных клеток и
более активным синтезом глюкозаминогликанов и
коллагеновых волокон, 3) инфильтрацией сосудис�
той стенки моноцитами и лимфоцитами, привлека�
емыми в нее из системной циркуляции. Подтверж�
дение роли иммунных комплексов в атерогенезе

было получено и в исследованиях на людях [27, 28].
Показано, что нередко в составе циркулирующих

иммунных комплексов можно обнаружить холесте�
рин, хотя сами инфекционные агенты и синтезируе�
мые ими токсины также могут являться триггерами
усиленного образования иммунных комплексов.
Так, например, присутствие в крови иммунных ком�
плексов, содержащих хламидийный липополисаха�
рид, неоднократно отмечалось у пациентов, пере�
несших острую ишемическую сердечно�сосудистую
патологию [34, 52].

Патофизиологическая и прогностическая рольПатофизиологическая и прогностическая рольПатофизиологическая и прогностическая рольПатофизиологическая и прогностическая рольПатофизиологическая и прогностическая роль
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атеросклерозе и ишемическом инсульатеросклерозе и ишемическом инсульатеросклерозе и ишемическом инсульатеросклерозе и ишемическом инсульатеросклерозе и ишемическом инсультетететете

Роль бактериальных инфекционных агентов в па�
тогенезе атеросклероза активно обсуждается в те�
чение последних нескольких десятилетий [31, 49,
55]. Среди бактерий наибольшая роль в патогене�
зе атеросклероза и инсульта отводится Chlamydia
pneumoniae, грам�негативному внутриклеточному
патогену, широко распространенному по всему
миру. Исследовательская группа Saikku P. et al.
(1988) была первой, отметившей ассоциацию хла�
мидийной инфекции (диагностируемой по наличию
антител) и инфаркта миокарда [54]. С тех пор было
проведено более 40 исследований по данной тема�
тике, в которых различными методами (включая
полимеразную цепную реакцию, иммуногистохими�
ческие методы и электронную микроскопию) обна�
руживали C. рneumoniae в атеросклеротических
бляшках коронарных и сонных артерий, в то время
как в стенках нормальных сосудов этот возбуди�
тель обнаруживался реже, либо вовсе отсутствовал
[29].

Необходимо заметить, что уровень различий по
данному признаку между пораженными атероскле�
розом и здоровыми сосудами широко варьировал
в различных исследованиях [20, 30, 39], причем
были и такие работы, в которых ассоциации между
обнаружением хламидийной инфекции и атероск�
лерозом обнаружено не было [48].

В некоторых исследованиях установлена ассо�
циация C. рneumoniae с наиболее тяжелым атерос�
клеротическим поражением, а также с тромбозом
атеросклеротических бляшек. В ряде случаев было
показано присутствие C. рneumoniae также в ате�
росклеротических бляшках внутримозговых арте�
рий [61]. В части работ подтверждалась жизнеспо�
собность выделенных из бляшек бактерий путем
определения специфической мРНК [34] или куль�
тивирования патогена [9], другим авторам не уда�
валось выделить жизнеспособные микроорганиз�
мы [61]. На сегодняшний день известно, что C.
рneumoniae способна инфицировать эндотелиаль�
ные клетки, макрофаги и гладкомышечные клетки
сосудистой стенки. Интересной находкой явился тот
факт, что клетки моноцитарно�макрофагального
ряда, пораженные этим возбудителем, подвергают�
ся дегенерации с превращением в пенистые клет�
ки, присутствие которых характерно для атероск�
леротической бляшки [35].
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Как предполагается, C. рneumoniae может инду�
цировать проатерогенные и протромботические из�
менения сосудистой стенки, активируя экспрессию
в инфицированных клетках транскрипционного фак�
тора NF�kB [45]. Показано, что аспирин, широко
применяемый для профилактики сосудистых нару�
шений, ингибирует индуцированную хламидиями
активацию NF�kВ, равно как и рост хламидий [58].
В атеросклеротических бляшках сонных артерий
было показано присутствие C. рneumoniae�реактив�
ных Т�лимфоцитов. Существует гипотеза о том, что
кросс�реактивность Т�клеток на человеческий и хла�
мидийный белки теплового шока�60 (heat shock
protein, HSP�60) может играть роль в атерогенезе
[10]. Кроме того, известно, что хламидийный HSP�
60 индуцирует продукцию ФНО�a и матриксных ме�
таллопротеиназ макрофагами бляшек, что может
способствовать разрыву стенки бляшки и последу�
ющему тромбозу, а также вызывает внутриклеточ�
ное окисление липопротеидов низкой плотности.
Ряд клинических данных подтверждают, что присут�
ствие C. рneumoniae в участках стеноза сонных ар�
терий повышает риск тромбоза и инфаркта мозга
(ИМ) [59], хотя не все результаты согласуются с этой
гипотезой.

Обратившись к сероэпидемиологическим иссле�
дованиям, заметим, что большинство из них [23],
хотя и не во всех [15], подтверждается наличие вза�
имосвязи между инфекцией C. рneumoniae в анам�
незе и бессимптомным атеросклерозом сонных ар�
терий, либо утолщением интимы�медии. В одном из
проспективных клинических исследований была
показана независимая ассоциация между серопо�
зитивностью к C. рneumoniae и прогрессирующим
увеличением толщины интимы�медии, а также ише�
мическими событиями, причем ассоциация эта осо�
бенно отчетливо проявлялась у пациентов с повы�
шенным уровнем С�реактивного белка (СРБ) [13].
Ряд исследований по методу «случай�контроль» об�
наруживали ассоциацию анти�хламидийных антител
(в основном, IgA) с повышенным риском инсульта
[21, 40], хотя в большом популяционном исследо�
вании, где оценивался уровень только IgG�антител
к C. рneumoniae, такая взаимосвязь не подтверди�
лась [32].

В двух проспективных исследованиях было по�
казано, что серопозитивность к C. pneumoniae в
некоторой степени предопределяет риск будущего
инсульта/инфаркта миокарда [53], однако в двух
других исследованиях аналогичного дизайна были
получены отрицательные результаты, причем в од�
ном из них измерялись только уровни IgG�антител
[52], а на результаты другого могла повлиять эпи�
демическая вспышка хламидийной инфекции [27,
28]. В 2006 году Corrado E. et al. (2006) было про�
ведено проспективное исследование, в котором у
пациентов с начальными стадиями атеросклероза
сонных артерий методом мультивариантного анали�
за оценивалась прогностическая роль традицион�
ных ФР, маркеров воспаления и инфекций для оцен�
ки риска острой цереброваскулярной патологии.

Исследователи обнаружили, что серопозитивность
к С. pneumoniae, высокие уровни фибриногена и
СРБ, а также общая инфекционная нагрузка явля�
ются предикторами ИМ или иной острой сердечно�
сосудистой патологии [17].

В ряде исследований роль C. рneumoniae в пато�
генезе инсульта оценивалась по обнаружению са�
мого возбудителя в кровяном русле. Так, имеются
данные о том, что у пациентов, перенесших инсульт,
антиген C. pneumoniae в составе циркулирующих
иммунных комплексов обнаруживается достоверно
чаще, чем у лиц, не имеющих инсультов/инфарктов
миокарда в анамнезе [57]. Сообщается также о
более частом обнаружении ДНК C. pneumoniae в
циркулирующих лейкоцитах у пациентов с каротид�
ным стенозом по сравнению с контрольной груп�
пой [26].

До сих пор остается неясным, какой способ ис�
следования – серологический, либо выявление ан�
тигенов возбудителя – в большей степени корре�
лирует с обнаружением патогена внутри атероск�
леротических бляшек (последний критерий являет�
ся «золотым стандартом», однако сложен в испол�
нении и неприменим к рутинной практике). Кроме
того, и тот, и другой способ, устанавливая наличие
ассоциации, не могут помочь в понимании причин�
но�следственной связи между присутствием в орга�
низме (в стенках сосудов) инфекции и развитием
атеросклеротических изменений.

В установлении этиопатогенетической роли хла�
мидийной инфекции при атеросклерозе/инсульте на
помощь приходят исследования на животных. Так,
например, сообщается о том, что интраназальное
введение C. pneumoniae мышам инициирует разви�
тие изменений в стенках сосудов, сходных с тако�
выми при начальных стадиях атеросклероза [42]. У
животных, предрасположенных к развитию атерос�
клероза вследствие применения специфической
диеты или генетических факторов, инфицирование
C. pneumoniae ускоряет атерогенез, причем данный
эффект блокируется применением антибиотиков
[43].

В клиническом ретроспективном исследовании
показано, что употребление антибиотиков с анти�
хламидийной активностью в спектре действия
уменьшает частоту встречаемости инфаркта мио�
карда, хотя другое аналогичное исследование по�
добной взаимосвязи не подтвердило [41]. Также по
данным трех небольших проспективных исследова�
ний сообщается об уменьшении риска острых коро�
нарных событий при применении антибиотиков [56].
В одном из исследований терапия в течение 1 ме�
сяца снижала риск инфаркта миокарда в течение
30 дней после ее окончания. По результатам дру�
гих исследований, трехмесячный курс антибиотиков
снижал риск коронарных событий на период до 18
мес [11]. По данным ПЦР�исследований ткани ин�
тимы и атеросклеротических бляшек, полученной
при каротидной patients: the role эндартерэктомии,
антибиотикотерапия достоверно снижает количе�
ство C. pneumoniae в пораженной сосудистой стен�
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ке сонной артерии [42]. Вместе с тем, хламидийная
инфекция циркулирующих моноцитов оказалась
рефрактерной к антибиотикам при стандартном кур�
се лечения [26].

Таким образом, можно заключить, что имеющи�
еся на сегодняшний день литературные данные по�
зволяют предполагать наличие патогенетической
взаимосвязи между хламидийной инфекцией и ате�
росклерозом/инсультом, однако недостаточны для
конкретного предсказания риска развития сосуди�
стой катастрофы или назначения профилактического
курса антибиотикотерапии.

Полученные в течение последнего десятилетия
данные свидетельствуют о важной роли герпес�ви�
русной инфекции в патогенезе атеросклероза и ас�
социированных с атеросклерозом заболеваний (в
том числе инфарктов миокарда и инсультов). Еще в
1978 г было показано, что заражение цыплят виру�
сом птичьего герпеса приводит к развитию атерос�
клеротических изменений в сосудах птиц [24]. Да�
лее, в 1983 году было показано наличие мРНК ви�
руса простого герпеса в стенке артерий, поражен�
ных атеросклерозом. Была продемонстрирована
также возможность заражения ВПГ гладкомышеч�
ных клеток in vitro, что приводило к усилению их про�
лиферации, и индукция вирусом воспалительных
(усиление экспрессии молекул адгезии) и протром�
ботических изменений в эндотелии [46].

Недавно стало известно, что инфицирование
гладкомышечных клеток сосудов ЦМВ приводит к
усилению экспрессии 5�липоксигеназы этими клет�
ками в 170 раз. Как известно, 5�липоксигеназа
необходима для синтеза лейкотриенов – мощных
провоспалительных медиаторов липидной природы,
играющих важную роль в развитии цереброваску�
лярной патологии. Инфицированные гладкомышеч�
ные клетки сосудов начинают усиленно продуциро�
вать лейкотриены, в т.ч. лейкотриен B4, что может
приводить к локальному сосудистому воспалению,
развитию атеросклероза и его прогрессированию,
а также атеротромбозу [51].

Помимо индуцирования развития атеросклеро�
за и атеротромбоза существуют, по всей вероятно�
сти, и иные, значительно более редкие механизмы
участия герпетической инфекции в патогенезе ИМ.
Так, например, в литературе описан случай ишеми�
ческого инсульта у молодого пациента, перенесше�
го герпетический менингоэнцефалит [8]. Однако
такие случаи встречаются крайне редко и, очевид�
но, не играют большой роли в эпидемиологии ин�
сульта.

Adam и E. et al. (1987), обследовав 157 пациен�
тов, нуждающихся в оперативном вмешательстве по
поводу атеросклероза, на наличие антител к виру�
су простого герпеса (ВПГ) и цитомегаловирусу
(ЦМВ), пришли к выводу о том, что в группе боль�
ных, нуждающихся в операции, достоверно чаще
встречаются высокие титры анти�ЦМВ�антител, от�
личия по ВПГ также наблюдались, но не достигли
достоверного уровня) [7]. Наличие высокого титра
IgG�антител к ЦМВ ассоциировано с повышенным

риском утолщения каротидного комплекса «интима�
медия» по результатам популяционного когортного
исследования [47] и с атеросклерозом сонных ар�
терий по данным одномоментного поперечного ис�
следования [4].

Сами вирусы в ряде случаев также удавалось об�
наружить в атеросклеротических бляшках сонных
артерий, хотя эти находки не всегда коррелирова�
ли с серологическими данными. Kis Z. et al. (2007),
обследовав 59 пациентов с острым ишемическим
инсультом на наличие антигенов и антител к возбу�
дителям хронической инфекции (C. pneumoniae,
ЦМВ, ВПГ, энтеровирусам) и сравнив полученные
данные с контрольной группой численностью 52
человека, выявили достоверную ассоциацию с ин�
сультом уровня анти�ЦМВ IgG�антител и анти�ВПГ�1
IgA�антител. В отношении антител к другим инфек�
циям, а также самих возбудителей инфекции, обна�
руживаемых в крови методом ПЦР, никаких взаи�
мосвязей выявлено не было [37].

Необходимо отметить, что в экспериментах на
животных ЦМВ�инфекция способствовала повреж�
дению интимы сосудов несмотря на отсутствие ви�
руса в сосудистой стенке – видимо, вследствие ак�
тивации воспалительного и иммунного ответа [64].
В литературе имеются также данные, подтвержда�
ющие прогностическую роль серопозитивности к
герпес�вирусной инфекции, полученные на отдель�
ных субпопуляциях.  Так,  Guech�Ongey M. et  al .
(2006) показали, что у больных стенокардией на�
пряжения и сахарным диабетом, имеющих IgG�ан�
титела к ЦМВ�инфекции, риск острой сердечно�со�
судистой патологии (инсульта или инфаркта миокар�
да) резко возрастает – отношение шансов состав�
ляет 2,5 по сравнению с пациентами со стенокар�
дией напряжения, не больными диабетом и не име�
ющими при этом анти�ЦМВ антител [30].

В атеросклеротических бляшках возможно при�
сутствие сразу нескольких патогенов: например,
ЦМВ, ВПГ�1 и одонтопатогенных штаммов. Более
того, в ряде сероэпидемиологических исследований
была продемонстрирована взаимосвязь между чис�
лом различных патогенов, которыми инфицирован
индивидуум, и 1) распространенностью атероскле�
ротического процесса, 2) риском смерти вследствие
сосудистых катастроф (в т.ч. и инсультов), 3) степе�
нью дисфункции эндотелия [50]. Также было пока�
зано, что и иные инфекции помимо рассмотренных
выше – в том числе хронические респираторные,
инфекции мочевого тракта и др. – повышают риск
развития каротидного атеросклероза [36].

Таким образом, риск инсульта может зависеть
не только от наличия какой�либо конкретной инфек�
ции, но и от количества инфекций в совокупности. В
качестве недостатка вышеупомянутых исследова�
ний можно отметить только отсутствие учета соци�
ально�экономических факторов образа жизни па�
циентов, способных оказывать влияние как на сте�
пень инфицированности различными возбудителя�
ми, так и на риск атеросклероза и инсульта.

Несмотря на то, что преобладающее число лите�
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ратурных данных свидетельствует о наличии ассо�
циации между острыми и хроническими инфекция�
ми и атеросклерозом/ишемическим инсультом,
можно предположить, что подобная взаимосвязь
может существовать и в отношении геморрагичес�
кого инсульта. Действительно, еще в 1998 г. в ра�
боте Cook P. J. et al. (1998) была обнаружена ассо�
циация хламидийной инфекции с транзиторными
ишемическими атаками и инсультами, причем как с
ишемическими инсультами, так и с геморрагичес�
кими [16]. В исследовании по методу «случай�конт�
роль» Yoneda H. et al. (2005) было показано, что IgG�
и/или IgA�серопозитивность к C. pneumoniae досто�
верно ассоциирована с риском субарахноидально�
го кровоизлияния [63].

Герпетическая инфекция, как острая, так и хро�
ническая, также может стать причиной внутримоз�
говых кровоизлияний [33]. Описан случай развития
внутричерепного кровоизлияния у 7�месячного ре�
бенка, развившегося спустя 2 месяца после пере�
несенной ветрянки (возбудителем которой, как из�
вестно, является вирус, относящийся к герпетичес�
кой группе). Кровоизлияние произошло в передней
части межполушарной щели вследствие фокально�
го воспаления и разрыва левой передней мозго�
вой артерии. Причиной же некротизирующего анги�
ита послужила прямая инвазия вируса в стенку со�
суда с последующей активной пенетрацией вглубь
стенки [18].

Похожий случай описан Fukumoto S. et al. (1986).
Вскрытие 70�летнего мужчины, умершего от суба�
рахноидального кровоизлияния вследствие разры�
ва аневризмы базилярной артерии, показало на�
личие гранулематозного ангиита в стенке аневриз�
мы. Последующее иммуногистохимическое иссле�
дование выявило антиген вируса Варицелла�Зостер
в крови и в стенке артерии. Авторы пришли к зак�
лючению о том, что данная герпетическая инфек�
ция может быть ассоциирована с развитием ангии�
та и разрывом аневризмы [25].

Результаты собственных исследований подтвер�
ждают роль С. pneumoniae, ВПГ и ЦМВ в развитии
инсульта, как ишемического, так и геморрагичес�
кого. Среди пациентов с ОНМК, поступавших в ост�
ром периоде заболевания в стационар, отмечалось
повышение титра антител по отношению к вышеука�
занным инфекционным возбудителям. Причем уро�
вень иммуноглобулинов к С. pneumoniae, ВПГ и ЦМВ
у больных с сосудистой мозговой катастрофой был
достоверно выше, чем у пациентов, не имевших в
анамнезе острой церебральной патологии [2, 3, 6].

В целом необходимо констатировать факт, что в
больших контролируемых исследованиях мы нахо�
дим недостаточно подтверждений либо опроверже�
ний участия хламидийных и герпетических инфек�
ций в патогенезе инсульта, поэтому, очевидно, су�
ществует необходимость проведения дальнейших
исследований в этом направлении.
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À. Ï. Ãåëäà

ÑÎÖÈÀËÜÍÛÅ ÔÀÊÒÎÐÛ ÑÓÈÖÈÄÀËÜÍÎÑÒÈ Â ÌÎËÎÄÅÆÍÎÉ
ÑÐÅÄÅ ÑÎÂÐÅÌÅÍÍÎÃÎ ÌÅÃÎÏÎËÈÑÀ

ÃÓ «Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé öåíòð ïñèõè÷åñêîãî çäîðîâüÿ»

Â ñòàòüå ïðîâåäåí àíàëèç îñíîâíûõ ñîöèàëüíûõ ôàêòîðîâ, ñïîñîáñòâóþùèõ ôîðìèðîâàíèþ
âûñîêîãî ðèñêà ñóèöèäàëüíîãî ïîâåäåíèÿ ñðåäè ëèö ìîëîäîãî âîçðàñòà, ïðîæèâàþùèõ â óñëî-
âèÿõ ñîâðåìåííîãî ìåãàïîëèñà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñîöèàëüíûå ôàêòîðû, ñóèöèäàëüíàÿ ïîïûòêà, ñàìîóáèéñòâî.

A. P. Gelda
SOCIAL FACTORS OF SUICIDALITY AMONG YOUTH OF A MODERN

MEGAPOLIS

This article contains an analysis of key social factors contributing to the development of high
risk suicidal behavior among young people living in conditions of a modern megalopolis.

Key words: social factors, suicide attempt, suicide.

На фоне увеличения в большинстве стран мира
  частоты самоубийств и покушений на само�

убийство, в том числе в Республике Беларусь, акту�
альным является изучение проблемной тематики в
молодежных когортах населения [3]. В конце XX
века самоубийство у 15�24�летних молодых людей
являлось первой среди причин смертности в Север�
ной Ирландии [4], второй во Франции [6], третьей в
США [9]. К 2000 г. по сравнению с предыдущим деся�
тилетием мировой уровень самоубийств среди лиц
от 15 до 24 лет возрос в среднем в 2 раза [3], а в
России и Беларуси – более чем в 3 раза [1]. Следу�
ет также указать и на такой суицидологический фе�
номен как самопокушение без летального исхода,
имеющий критериальные половозрастные отличия:
фактор риска самоубийства – возраст после 45�лет,
в то время как, предиктором суицидальной попыт�
ки является возраст до 24�ти лет [10].

В соответствии с современными представления�
ми самоубийство и суицидальные попытки рассмат�
риваются как поведенческий феномен, являющий�
ся следствием социально�психологической деза�
даптации личности в условиях переживаемого мик�
роконфликта. Диапазон суицидальных факторов

внутренней и внешней среды достаточно широкий.
В частности, в молодом возрасте таковыми являют�
ся неполная родительская семья и характер семей�
ного воспитания, низкий материальный и образо�
вательный уровень в семьях, наличие каких�либо
психических и поведенческих расстройств, ранняя
алкоголизация и наркотизация, семейные утраты,
семейная суицидологическая отягощенность [4, 7
– 8 и др.].

Несмотря на актуальность суицидологической
проблемы в молодежной среде, исследования, ак�
тивно проводившиеся в СССР в 1970�1980 гг., се�
годня на постсоветском пространстве единичны и
фрагментарны [2], не являются мультидисплинар�
ными и многофакторными, а научные изыскания на
модели белорусской популяции не проводились
вообще. Между тем, знание общих закономернос�
тей и механизмов формирования суицидального
поведения среди лиц молодого возраста, и в осо�
бенности проживающих в условиях больших горо�
дов, необходимо не только в контексте научного по�
знания, но и для разработки и осуществления госу�
дарственных антисуицидальных программ, учитыва�
ющих национальную специфику суицидальности


