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ирован с МС и коронарным атероскле-
розом [8]. По данным нашего исследо-
вания, повышение уровней субстратов, 
характеризующих нарушение функции 
почек у больных с коронарным атерос-
клерозом, возможно, связано и с тем, 
что более 80% больных страдали АГ 
и примерно 40% имели ожирение, при 
которых нарушается функция почек. 
По результатам исследования показа-
но, что у жителей Якутии гиперурике-
мия имеет значимую положительную 
корреляцию с коронарным атероскле-
розом (r=0,345, р<0,01), нарушением 
липидного обмена (r=0,320, р<0,01), АГ 
(r=0,241, р<0,01), ожирением (r=0,185, 
р<0,01) и нарушением углеводного об-
мена (r=0,146, р<0,01). 

Заключение. Таким образом, ре-
зультатами нашего исследования по-
казана ассоциация гиперурикемии с 
коронарным атеросклерозом, АГ, ожи-
рением, нарушениями липидного и уг-
леводного обменов. Уровень мочевой 
кислоты выше у представителей неко-
ренной национальности в сравнении с 
коренными жителями Якутии.
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Представлена генетическая характеристика вируса гепатита С в РС(Я). Генотипирование вируса гепатита С проводилось в лаборато-
рии ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзора РФ (г. Москва) с применением ПЦР-тест-системы. Данные тест-системы позволяют опре-
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A genetic characteristics of virus C hepatitis in the Republic Sakha (Yakutia) is presented. Genotyping of virus C hepatitis was carried out in the 
laboratory of the Central Research Institute of Epidemiology of the Federal Service of Supervision in the Sphere of Protection of the Rights and 
Well-being of Consumers (Rospotrebnadzor) of the Russian Federation (Moscow) with application of PCR-test-system. This test-system allows 

УДК 578.891(571.56)

НИИ здоровья СВФУ им. М.К. Аммосова: 
Никитина Светлана Георгиевна – м.н.с.,  
svetlana_nik77@mail.ru, Слепцова Сне-
жана Спиридоновна – к.м.н., гл. внештат. 
инфекционист МЗ РС(Я), ssslepsova@
yandex.ru, Семенов Сергей Иннокентье-
вич –  д.м.н., в.н.с.,  insemenov@yandex.ru.

Введение. Несмотря на то, что ви-
рус гепатита С (ВГС) стал доступен 
для изучения сравнительно недав-

но, его исследование можно назвать 
успешным. В связи с мутагенностью 
вируса гепатита С  не существует вак-

identification of 4 genotypes of virus C hepatitis: 1a, 1b, 2a, 3a. During 2007-2010 163 samples of 
viral RNA of the chronic hepatitis C patients from the Republic Sakha (Yakutia) were genotyped.
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цины,  его распространенность бьет 
все мировые рекорды. По различным 
классификациям определяются 6, 11 и 
более генотипов ВГС и более 90 субти-
пов [1,2]. В организме человека могут 
находиться миллионы различных ква-
зивидов ВГС. Их существование объ-
ясняют «ускользанием» вируса из-под 
иммунологического контроля организ-
ма, что определяет появление беспре-
рывно меняющихся антигенных струк-
тур вируса. Происходит постоянное 
«соревнование» между образованием 
новых антигенных вариантов и выра-
боткой антигеннейтрализирующих ан-
тител. Причем «победителем» каждый 
раз оказывается вирус, а не иммунная 
система. Быстрое изменение вируса 
гепатита С лежит в основе длительно-
го (иногда пожизненного) его носитель-
ства. При генотипировании ВГС, про-
веденном в различных регионах мира, 
установлено, что наибольшее распро-
странение имеют генотипы 1а, 1b, 2а, 
2b и 3а [7]. Доминирующим в России 
генотипом является 1b, и регистриру-
ется он повсеместно от 50-56% в Цент-
ральной России до 80-83% на Дальнем 
Востоке [8,9].  

Цель исследования: изучение ге-
нотипов вируса С у больных хроничес-
ким гепатитом С в Якутии.

Материалы и методы исследова-
ния. C 2007 по 2010 г. в РС(Я) генотипи-
ровано 163 образца РНК вируса у боль-
ных хроническим гепатитом С (ХГС), 
выделенных посредством ПЦР.  Обна-
ружено 3 генотипа вируса С (1b, 2а, 3а), 
из небольшого количества образцов 
выделено по два генотипа (микст).

Генотипирование вируса гепатита 
С проводилось в лаборатории ЦНИИ 
эпидемиологии Роспотребнадзора РФ, 
г. Москва (зав. лаб., д.б.н. В.Н.Чуланов) 
с применением ПЦР-тест-системы. 
Данные тест-системы позволяют опре-
делять 4 генотипа ВГС: 1а, 1b, 2а, 3а.

Результаты и обсуждение. С на-
ибольшей частотой обнаружен генотип 
ВГС 1b  – у 116 больных (71,2%). Гено-
тип 3а ВГС тестирован у 26  (16%), 2а 
– у 14 больных  (8,6%). Из небольшого 
количества образцов выделено по два 
генотипа (микст): микст 1b+3а в 3 об-
разцах, что составило 1,8%, 1b+2а – в 
1 (0,6%), 1b+1а – в 2 (1,2%) и 1а+2а – в 
1 (0,6%) образцах.

Так же, как и в Российской Федера-
ции, у больных хроническим гепатитом 
С якутской популяции c наибольшей 
частотой встречаются генотипы 1b и 
3a – 71,2 и 16%. В Якутии в 116 (71,2%) 
эпизодах этиологическим фактором 
выступал генотип 1b вируса гепатита 
С, реже генотип 3а (16%). В отличие 

от больных хрони-
ческим гепатитом С 
из других регионов 
России в якутской 
популяции зафик-
сировано наличие 
двух генотипов в 
разных комбинаци-
ях. Важно отметить, 
что генотипы 3а, 2а 
встречаются в Яку-
тии самостоятельно 
или в сочетании с 
другими генотипами, 
их относят к редко 
выявляемым у лиц с 
наличием вирусно-
го гепатита С (3а – 
16%, 2а  – 8,6%) [3]. 
Отечественными и 
зарубежными авто-
рами подтверждено, 
что имеется взаимо-
связь путей переда-
чи вируса гепатита 
С и его генотипа. 
Итак, генотипы 3а (в 
Якутии – 16%) и 1а 
значительно чаще 
определяются у лиц, 
принимающих нар-
котики внутривенно, 
тогда как генотип 1b 
– у больных хрони-
ческим гепатитом С, 
заразившихся в ре-
зультате медицинс-
ких парентеральных  
манипуляций [4–6]. 
В Якутии комбина-
ция  генотипа 1b с 
другими генотипами 
у пациентов с хро-
ническим гепатитом С (1b+3a, 1b+2a, 
1b+1a, 1a+2a) свидетельствует о раз-
нообразии этиологической структуры 
заболеваемости, тяжести клиническо-
го течения болезни и о резистентности 
к противовирусной терапии (рис.1).

Исследовано 163 сыворотки крови, 
из них 75 с генотипами 1b, 2а, 3а с ХГС 
были распределены по возрасту, ген-
дерному и национальному признакам.

Заболеваемость ХГС по гендерно-
му признаку в зависимости от гено-
типа. Среди больных с  генотипом 1b 
преобладают женщины – 56%, мужчин 
–  44%. Генотип 2а превалирует среди 
женщин – 58%, среди мужчин – 42%. 
Высокий процент  с генотипом 3а со-
ставляют женщины – 62, мужчины 
– 38%.

Заболеваемость ХГС по возрасту в 
зависимости от генотипа (таблица). 

Больших колебаний среднего возраста 
больных в зависимости от генотипов 
среди мужчин и женщин не зарегис-
трировано. Средний возраст у муж-
чин с генотипом 1b составил 39,8±7,8 
года, у женщин – 36,9±10,7. Различий 
по возрасту у больных с генотипом 2а 
не выявлено: у мужчин – 43,4±16,9, у 
женщин – 42,5±9,4. У больных с гено-
типом 3а средний возраст у мужчин 
– 30,3±4,1, у женщин – 32,8±8,7.

Заболеваемость ХГС по нацио-
нальному признаку в зависимости от 
генотипа (рис.2). Среди больных с ге-
нотипами 1b и 2а преобладает корен-
ное население – 80 и 58,3%. Генотип 
3а составил 61,5%  среди некоренного 
населения. 

Заключение. Таким образом, ус-
тановлено, что в Республике Саха 
(Якутия), так же как и по всей России, 
наибольшее распространение имеют 
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Рис.1. Генотипы вируса гепатита С в Республике Саха (Якутия)

Рис.2. Заболеваемость хроническим вирусным гепатитом С по 
национальному признаку в зависимости от генотипа
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генотипы ВГС 1b (71,2%) и 3а (16%).  
Превалирование генотипа 1b можно 
объяснить тем, что этот генотип виру-
са гепатита С имеет более высокую 
вирусную нагрузку по сравнению с 
другими генотипами и трудно поддает-
ся противовирусной терапии. Заболе-
вание ХГС по гендерному признаку в 
зависимости от генотипа преобладает 
среди женщин, чем мужчин. По нацио-
нальному признаку 80% генотипов 1b и 
2а встречается среди коренного насе-
ления. Генотипирование вируса явля-
ется высокоинформативным методом 
как для терапевтического прогноза, так 
и для проведения эпидемиологических 
исследований. 
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Литература

Н.В. Аввакумова, Л.Г. Чибыева, Н.Н. Васильев, 
В.Д. Сметанина
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАК-
ТЕРИСТИКА ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА 
С ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИЕЙ 
в условиях Севера

Проведен анализ клинико-эндоскопических проявлений синдрома функциональной диспепсии у больных различных этнических групп, 
проживающих в Республике Саха (Якутия). При анализе клинических проявлений функциональной диспепсии выявлены больные с пост-
прандиальным дистресс-синдромом и синдромом эпигастральной боли. Клинические проявления  и течение хронического гастрита с 
функциональной диспепсией в Республике Саха (Якутия) имеют ряд отличительных особенностей: из числа обследованных синдром 
эпигастральной боли  встречается значительно чаще у больных приезжего населения, и интенсивность болевого синдрома у них выше, 
чем у коренного. Постпрандиальный дистресс-синдром чаще встречается у больных коренного населения. При эндоскопическом иссле-
довании  у всех пациентов с функциональной диспепсией выявлен хронический гастрит, у коренных жителей он часто смешанный, у при-
езжих – поверхностный. При синдроме эпигастральной боли непрерывное кислотообразование и гиперацидность регистрировались чаще 
у больных приезжего населения. При постпрандиальном дистресс-синдроме у коренных жителей чаще наблюдается нормацидность, у 
приезжих – гиперацидность. При синдроме эпигастральной боли наиболее эффективным оказалось назначение антихеликобактерных и 
антисекреторных  препаратов, а при постпрандиальном дистресс-синдроме – прокинетиков,  при выявленной гиперацидности терапию 
необходимо дополнить антисекреторными средствами.

Ключевые слова: синдром функциональной диспепсии, синдром эпигастральной боли, поспрандиальный дистресс-синдром, слизис-
той оболочки желудка, Helicobacter pylori.

The analysis of clinical–endoscopic manifestations of symptoms of functional dyspepsia in different ethnic groups, living in Republic Sakha 
(Yakutia) is carried out. At the analysis of clinical symptoms of functional dyspepsia patients with postprandial distress syndrome and epigastric 
pain syndrome are revealed. Clinical manifestation and course of chronic gastritis with functional dyspepsia in the Republic Sakha (Yakutia) have 
a number of distinctive features: among the surveyed epigastric pain syndrome occurs in patients of indigenous and non-indigenous population, 
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the intensity of pain in the indigenous is much lower than that of non-indigenous. Postprandial 
distress syndrome was diagnosed in 71, 9% of indigenous patients and 28, 1% of the non-
indigenous. At endoscopy in all patients with functional dyspepsia chronic gastritis is diagnosed. 
The native inhabitants more frequently have mixed gastritis (54, 5%), the non-natives – superficial 
gastritis (66, 7%). At the epigastric pain syndrome continuous acid production and hyperacidity 
are detected more often in the non-indigenous (41, 4%) than in the indigenous population (9, 
8%). At the postprandial distress syndrome in the indigenous normacidity is more common 
(45, 3%), in the non-indigenous – hyperacidity (14, 1%). At the syndrome of epigastric pain 
more effective was the prescription of anti-H. pylori and antisecretory drugs, and at postprandial 
distress syndrome – prokinetics, at the revealed hyperacidity therapy should be supplement with 
antisecretory agents.

Keywords: functional dyspepsia syndrome, epigastric pain syndrome, postprandial distress 
syndrome, gastric mucosa, Helicobacter pylori.




