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ионных каналов. Омега-3-ПНЖК (в основном 
эйзозапентаеновая и докозагексаеновая кисло-
ты) — универсальные компоненты биологиче-
ских мембран. Эти кислоты оказывают стаби-
лизирующее действие на мембраны, подавля-
ют вызванное растяжением укорочение реф-
рактерного периода сердца, снижают флюо-
ресцентную анизотропию мембран и оксисли-
тельный стресс [26]. Кроме того, ПНЖК ока-
зывают прямое электрофизиологическое дей-
ствие на некоторые ионные каналы, включая 
натриевые и ультрабыстрые калиевые каналы, 
и обмен натрия и кальция. 

Заключение 
1. Поэтапное ведение пациента с ФП по-

зволяет адекватно оценить тяжесть состояния 
больного, вероятный риск развития кардиоэм-
болического инсульта, восстановить синусо-
вый ритм либо добиться контроля частоты же-
лудочковых сокращений при сохраняющейся 
постоянной форме МА. 

2. Препаратом выбора при терапии ФП для 
предупреждения кардиоваскулярного инсульта 
по шкалам CHADS2 и CHA2DS2-VASc является 
варфарин под контролем МНО (2,0–3,0). 
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Вирхов-Робеновские пространства (ВРП) представляют собой каналы вдоль внутримозговых кровенос-
ных сосудов. Они формируются на ранних этапах эмбриогенеза вследствие врастания в нервную ткань кро-
веносных сосудов, которые втягивают за собой сосудистый листок мягкой мозговой оболочки. В современ-
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ных научных публикациях имеется много противоречий о локализации этих пространств вокруг капилляров, 
венул и вен, об их гистологической структуре в различных отделах ЦНС. Известно, что ВРП играют боль-
шую роль в циркуляции церебро-спинальной жидкости, в иммунорегуляции, являются составной частью ге-
мато-энцефалического барьера, расширяются при различных патологических процессах. Изучение локали-
зации и структуры этих пространств с применением современных методов исследования  поможет понять их 
функцию и клиническое значение. 

Ключевые слова: Вирхов-Робеновские пространства, оболочки головного мозга, внутримозговые сосу-
ды, макрофаги. 
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OF VIRCHOW-ROBEN SPACES IN BRAIN 
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Virchow-Roben spaces (EPVS) are canals that surround intracerebral blood vessels. They are formed at the 
early stages of embryogenesis due to ingrowth into the nervous tissue of blood vessels that draw in the vascular 
folium of soft brain tunic. In the present scientific articles there are a lot of contradictions about localization of these 
spaces around capillaries, venules and veins, about their histological structure in the different areas of central nerv-
ous system. EPVSs are known to play a big role in the circulation of cerebral spinal fluid, in immune regulation, and 
are a compound part of the hematologic encephalitic barrier, which become wider in various pathologic processes. 
The study of the localization and structure of these spaces with the use of up-to-date methods of research will help to 
understand their function and clinical significance. 
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Вирхова-Робина пространства (синоним: 

Робена-Вирхова пространства, Гиса-Робена пе-
риваскулярные пространства, spatia perivascularia, 
вокругсосудистые пространства, интраадвентици-
альные пространства) представляют собой ще-
левидные пространства в окружности сосудов го-
ловного и спинного мозга, прослеживаемые до 
уровня артериол и сообщающиеся с подпаутин-
ным пространством; Они рассматриваются как пу-
ти циркуляции церебро-спинальной жидкости [1]. 

В 1843 году Durand Fardel впервые исполь-
зовал термин «пространство» вокруг сосудов 
[2]. В 1851 году R. Virchow подробно описал 
микроскопические пространства между мы-
шечной и адвентициальной оболочками сосу-
дов головного мозга, которые сообщаются с суб-
арахноидальным пространством. Ch.-Ph. Robin 
подтвердил эти данные в 1859 году и был пер-
вым, кто описал периваскулярные пространст-
ва в качестве каналов. Согласно Ch.-Ph. Robin, 
эти щели расположены внутри адвентиции со-
судов и с субарахноидальным пространством 
не сообщаются [2, 3]. Робен видел тонкую, 
очень бледную, прозрачную тунику (оболоч-
ку), между которой и сосудами остается про-
странство. Он не всегда находил это простран-
ство вокруг сосудов и не мог этого объяснить. 
В образующемся вокруг сосудов пространстве 
как R. Virchow, так и Ch.-Ph. Robin находили 
различные клеточные элементы. Различия ме-
жду нормальным и патологическим простран-
ством авторы не делали. 

Изучение Вирхов-Робеновских пространств 
(ВРП) вступило в новую фазу со времени по-
явления аргирофильной методики. Оказалось, 
что не эластические, а ретикулярные волокна 
(мембраны) участвуют в формировании ВРП. 
Впервые были описаны разрастания аргиро-
фильных волокон за пределами сосудистых 
стенок в мозгу [4]. 

В течение многих лет после того, как эти про-
странства были описаны, считалось, что они сво-
бодно сообщаются с церебро-спинальной жид-
костью субарахноидального пространства [5]. 

Анализ литературных данных показал, что 
в настоящее время нет единого представления 
о пространстве Вирхова-Робена. Например, до 
сих пор не ясно, между какими гисто-
анатомическими структурами оно располагает-
ся и сообщается ли оно с субарахноидальным 
пространством. Таким образом, возникает во-
прос: где же располагаются ВРП и какое мор-
фофункциональное значение они имеют? 

Одни авторы [6] описывают пространство 
Вирхова-Робена, расположенное между стен-
кой сосуда и нервной тканью головного мозга, 
другие считают, что сосуд, проникая из суб-
арахноидального пространства в вещество го-
ловного мозга, вовлекает за собой паутинную 
и мягкую мозговую оболочки, между которы-
ми и располагается ВРП [7–10]. В таком случае 
остается непонятным, как паутинная оболочка 
проникает вглубь нервной ткани головного и 
спинного мозга? Возможно, решению этого 
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вопроса поможет процесс развития головного 
мозга и мозговых оболочек в эмбриогенезе. 

Параллельно с развитием нервной ткани 
головного мозга из медуллярной трубки идет 
образование мозговых оболочек, которые об-
разуются из перимедуллярной мезенхимы. На-
ружная часть этой мезенхимы плотная, внут-
ренний слой — более рыхлый. Из внутреннего 
слоя образуется сосудистая оболочка, непо-
средственно примыкающая к нервной ткани. В 
этом слое на 3-4-й неделях эмбрионального 
развития появляются кровеносные сосуды, ко-
торые начинают врастать в медуллярную труб-
ку. Врастая в нервную ткань, они втягивают 
за собой листок сосудистой оболочки [11]. На 
5-м месяце внутриутробного развития откры-
ваются отверстия Лушки (латеральные) и 
Маженди (медиальное) и током церебро-
спинальной жидкости мягкая мозговая обо-
лочка расслаивается на два листка: наружный — 
паутинный и внутренний — сосудистый. По-
является субарахноидальное пространство, 
через которое жидкость попадает в нервную 
ткань мозга вдоль кровеносных сосудов, 
вследствие чего образуются ВРП, выполняю-
щие большую роль при оттоке и абсорбции 
ликвора, особенно у плодов, новорожденных 
и детей раннего возраста, у которых пахионо-
вы грануляции еще отсутствуют. Твердая 
мозговая оболочка появляется во второй по-
ловине внутриутробного развития. Следова-
тельно, образуются две мозговые оболочки: 
твердая (pachimeninx или dura mater) и мягкая 
(leptomeninx или pia mater). Мягкая состоит из 
двух листков: наружного — паутинного и 
внутреннего — сосудистого, примыкающего 
непосредственно к нервной ткани. Оба листка 
местами соединены друг с другом фиброзными 
перемычками. Между этими листками и рас-
полагается субарахноидальное пространство. 
ВРП в мозге является продолжением субарах-
ноидального пространства и значительно варь-
ирует. Внутренний сосудистый листок (pia 
intima), загибаясь, переходит на крупные ради-
арные сосуды мозга, а далее на более мелкие 
артериолы, прекапилляры, капилляры [4]. 

Световая микроскопия показала, что ВРП, 
проникая в серое и белое вещество ЦНС, окан-
чиваются на уровне кровеносных капилляров 
[12, 13]. Это положение было подтверждено 
при электронно-микроскопическом исследова-
нии. [13, 14]. По данным А. С. Петрухина, уз-
кие периваскулярные пространства можно 
проследить до самых мелких капиллярных 
разветвлений. Вокруг нервных клеток также 
имеются перицеллюлярные пространства. Пе-
риваскулярное, перикапиллярное и перицел-
люлярное пространства носят название про-
странств Вирхова-Робена [6]. 

J. Lee (1982) считает, что ВРП находятся 
как в субарахноидальном, образуя гематолик-
ворный барьер, так и в субпиальном простран-
стве, образуя гематоэнцефалический барьер. 
Существует ли субпиальное пространстве в 
норме, остается неизвестным. 

В коре головного мозга ВРП вокруг арте-
рий отделены от субпиального пространства 
одним, а базальных ганглиях — двумя слоями 
сосудистой оболочки [9]. Непонятно, каким 
образом в базальных ганглиях появляется два 
слоя сосудистой оболочки? Очевидно, это объ-
ясняется тем, что сосудистый листок состоит 
из клеточного и волокнистого слоев. Листок 
этот неодинаково построен в различных частях 
мозга: в области коры большого мозга и моз-
жечка иначе, чем в стволовой части мозга и в 
спинном мозге. Слой клеток этого листка мяг-
кой мозговой оболочки, принадлежащих ВРП, 
непрерывно переходит из субарахноидального 
пространства в субпиальное [4, 8]. 

Прямая связь между ВРП субарахноидаль-
ного и субпиального пространств является 
уникальной для артерий головного мозга [9]. 
Считается, что вокруг мозговых вен нет ВРП 
[8, 9]. В то же время другие авторы считают, 
что ВРП окружают как артерии, так и вены и 
венулы, они располагаются между адвентици-
ей сосуда и нейропилем, от пиальных ветвей 
до уровня капилляров, но отсутствуют в ка-
пиллярах ЦНС, однако сообщаются с субпи-
альным пространством [2, 8, 15]. Они заполне-
ны церебро-спинальной жидкостью (ЦСЖ) и 
связаны с субарахноидальным пространством. 

Есть несколько важных структурных и 
функциональных различий между артериями 
мягкой мозговой оболочки и артериолами в 
нервной ткани. Во-первых, артерии мягкой 
мозговой оболочки получают иннервацию от 
периферической нервной системы, известной 
как «внешняя» иннервация, в то время как па-
ренхиматозные артериолы являются «внутрен-
ними» иннервируемыми. Стенки мозговых ар-
терий и артериол состоят из трех оболочек. 
Внутренняя оболочка состоит из одного слоя 
эндотелиальных клеток и внутренней эласти-
ческой мембраны. Средняя оболочка содержит  
в основном гладкие мышечные клетки и не-
большое количество эластических и коллаге-
новых волокон. В отличие от остальных арте-
рий мозговые артерии не имеют наружной эла-
стической мембраны, в то время как внутрен-
няя мембрана развита хорошо [16]. Другим 
существенным отличием от остальных артерий 
является дефицит эластических волокон в 
средней оболочке и очень тонкая адвентици-
альная оболочка. Адвентиция крупных сосудов 
построена из рыхлой волокнистой соедини-
тельной ткани. Меньшие по величине сосуды, 
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которые проходят в более плотной стволовой 
части, меняют рыхлую адвентицию на сетчато-
пластинчатую. При проникновении сосудов из 
мягкой мозговой оболочки в мозг волокна адвен-
тиции приобретают аргирофильный характер и 
принимают продольное направление. При пере-
ходе на сосуды МЦР адвентиция становится пе-
репончато-волокнистой: волокна выявляются толь-
ко серебрением [4]. ВРП располагается между 
ретикуло-адвентициальной оболочкой и сосуди-
стым листком мягкой мозговой оболочки [4]. 

Как показано на рисунке 1, артериолы имеют 
только один слой циркулярно ориентированных 
гладких миоцитов, обладают высоким тонусом и 
не реагируют на некоторые нейромедиаторы (се-
ротонин и норадреналин) [16]. Сосуды мягкой 
мозговой оболочки формируют настолько эф-
фективную сеть, что окклюзия одного сосуда не 
ухудшает мозговой кровоток. Проникающие в 

паренхиму артериолы отличаются своей длиной 
и неразветвленностью, их окклюзия значительно 
нарушает кровоснабжение тканей. 

У церебральных вен очень тонкие стенки 
по сравнению с артериями. В мелких венах и 
венулах отсутствуют гладкие миоциты. Капил-
лярное русло головного мозга представляет 
собой плотную сеть сообщающихся сосудов, 
выстланных эндотелием. Эндотелиальные клет-
ки и перициты разделены базальной мембра-
ной, за которой ножки астроцитов образуют 
непрерывный глиальный слой [16]. 

Все сосуды в мозге выстланы эндотелием, 
который является более специализированным с 
четко выраженными барьерными свойствами и 
больше похож на эпителий, чем эндотелий на пе-
риферии. Благодаря этим уникальным свойствам 
гемато-энцефалический барьер является непро-
ницаемым для большинства агентов [13, 18, 19]. 

 

 
Рисунок 1 — Схема строения ВРП на различных уровнях 

 
 

Одной из важнейших функций ВРП явля-
ется регулирование движения и дренаж цереб-
ро-спинальной жидкости [5]. Эти пространства 
дренируют жидкость из тел нейронов ЦНС в 
шейные лимфатические узлы [7]. Существует 
«гипотеза прилива», согласно которой сердеч-
ные сокращения создают и поддерживают 
волны давления для модуляции потока из суб-
арахноидального пространства в ВРП и обрат-
но. ВРП играют важную роль для передачи 
сигналов в тканевой жидкости. Они участвуют 
в циркуляции церебро-спинальной жидкости и 
обмене растворимых факторов между ликво-
ром и тканевой жидкостью [20]. 

Второй функцией ВРП является то, что эти 
пространства являются важной составной ча-
стью гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). ГЭБ 
часто описывается только как плотные контакты 
между эндотелиальными клетками и астроцита-
ми и не учитывают сложную роль, которую пе-
риваскулярные пространства играют в изолиро-
вании крови, особенно венозной, от паренхимы 
мозга. Часто продукты жизнедеятельности кле-
ток и инородные частицы, которые в норме не 
проходят через ГЭБ, проникают через эндоте-
лиоциты и фагоцитируются в ВРП [13]. 

Третьей важной функцией ВРП является 
их участие в иммунорегуляции, так как в со-
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держатся иммунокомпетентные клетки. Из 
крови постоянно мигрируют макрофаги, которые 
не проходят мембрану, образованную ножками 
клеток глии [13] 

ВРП содержат вазоактивные нейропепти-
ды, которые регулируют артериальное давле-
ние и частоту сердечных сокращений, деятель-
ность микроглиоцитов, участвуют в передаче 
сигналов, служат для предотвращения разви-
тия воспаления путем активации фермента 
аденилатциклазы, которая затем производит 
цАМФ [18]. Синтез цАМФ помогает в модуля-
ции аутореактивных и регуляторных Т-клеток. 
Нейропептиды способствуют уменьшению 
размеров ВРП. При воспалении, индуцирован-
ном Т-клетками, астроциты подвергаются 
апоптозу, в связи с наличием у них рецептора 
CD95, что открывает мембрану limitans глии и 
позволяет Т-клеткам проникнуть в паренхиму 
головного мозга. Поскольку в этом процессе 
участвуют периваскулярные макрофаги, то они 
имеют тенденцию накапливаться в течение 
воспалительного процесса в ЦНС и вызывают 
расширение ВРП [13, 18, 19]. 

Есть значительная разнородность в фено-
типе мозговых макрофагов. Например, Перри 
и Гордон [21] выделили 3 различных типа 
микроглии: с радиально ветвящимися отрост-
ками (в сером веществе), с длинными отрост-
ками (в белом веществе) и компактные микро-
глиоциты (в тех частях мозга, где есть несо-
стоятельность ГЭБ). 

W. Thomas [22] цитирует работу, которая 
показывает, что перициты, отделившиеся от 
базальной мембраны и переместившиеся в 
ПВР, становятся морфологически неотличимы 
от периваскулярных макрофагов. В физиоло-
гических условиях в мозге содержатся покоя-
щиеся микроглиоциты, периваскулярные мак-
рофаги, перициты и небольшое количество сво-
бодно мигрируюших макрофагов. В условиях 
патологии активируются все типы клеток. В от-
личие от макрофагов микроглиоциты и перици-
ты, могут перемещаться ограниченно. При па-
тологии, когда нарушается ГЭБ, перициты 
представляют первую линию иммунологиче-
ской защиты мозга [21], поскольку могут вы-
ступать в роли антигенпрезентирующих клеток. 
Они способны тормозить размножение и рост 
эндотелиальных клеток, дифференцироваться 
в гладкие миоциты и пролонгировать спазм со-
суда. Важную роль играют перициты в регуля-
ции микроциркуляции и в функционировании 
ГЭБ. В первые 2 часа после нарушения целост-
ности ГЭБ перициты и периваскулярные макро-
фаги активируются и мигрируют в место повре-
ждения. Молекулы хемоаттрактантов, выделяе-
мые астроцитами, привлекают макрофаги, моно-
циты крови и лимфоциты, которые легко пре-

одолевают поврежденный ГЭБ, где значительно 
уменьшилось число плотных контактов [21, 22]. 

Большая часть современных исследований, 
касающихся пространств Вирхова-Робина, отно-
сится к визуализации изображений компьютер-
ной и магнитно-резонансной томографий, кото-
рые в последние десятилетия активно применя-
ются в медицине [2, 23]. МРТ-изображения рас-
ширенных ПВР следует отличать от МРТ-
изображения других неврологических процессов, 
сходных по проявлениям, но являющихся харак-
терными для различных заболеваний. Клиниче-
ское значение ВРП связано в первую очередь с их 
способностью расширяться и изменять свою 
форму. Чаще расширение ВРП наблюдается во-
круг лентикулостриатных артерий базальных ганг-
лиев, затем на артериях черной субстанции, ядрах 
мозжечка, мозолистом теле [7, 24, 25, 26]. 

На основании анализа литературных дан-
ных, было установлено, что клинические про-
явления различных микрополостных образова-
ний в головном мозге значительно варьируют: 
одни авторы (F. Z. Yetkin et al., 1993) считают, 
что выявление на МРТ периваскулярных про-
странств является вариантом нормы, без ка-
ких-либо клинических проявлений; A. B. Хо-
лин (2000) полагает, что периваскулярные про-
странства, выявленные на МРТ, являются при-
знаком атрофии головного мозга; С. Fisher (1982) 
рассматривает мелкие инфаркты, клинически 
проявляющиеся характерной неврологической 
симптоматикой, как лакунарный синдром. По-
чему в патологических условиях образование 
ВРП идет по типу нормального и чем объясняет-
ся его необыкновенная структурность, остается 
неясным? В классической работе Ю. М. Жабо-
тинского (1970) расширенные периваскулярные 
полости признаются артефактом, возникающим 
при фиксации головного мозга [27]. 

Расширение ВРП обычно появляется в ус-
ловиях патологии, однако они могут наблю-
даться даже у здоровых людей до пяти милли-
метров в диаметре [2]. Увеличение ВРП может 
наблюдаться в одном или в обоих полушариях 
мозга и сопровождаться нарушениями функ-
ций мозга. По локализации выделяют три типа 
расширенных ВРП [2]: 

 Тип 1 — вокруг лентикулостриальных 
артерий базальных ганглиев. 

 Тип 2 — в коре головного мозга вокруг 
мозговых артерий. 

 Тип 3 — находятся в среднем мозге. 
ВРП чаще всего выявляются в базальных 

ганглиях, таламусе, среднем мозге, мозжечке, 
гиппокампе, островковой извилине, белом веще-
стве, а также вдоль зрительного тракта [5, 26] 

В настоящее время исследования в основном 
касаются определения формы, размеров, топо-
графии. Знание особенностей интенсивности 
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МРТ-сигнала и местоположения ВРП помогают 
дифференцировать их от различных патологиче-
ских образований, таких как лакунарный инфаркт, 
кистозная перивентрикулярная лейкомаляция, 
рассеянный склероз, криптококкоз, кистозные не-
оплазмы, нейроцистицеркоз, паутинообразные и 
нейроэпителиальные кисты [2, 23, 28, 29]. 

Нет единой точки зрения, что же является 
точной причиной расширения этих пространств. 
Современные теории включают: механические 
травмы, в результате которых нарушается дре-
наж церебро-спинальной жидкости, нарушения 
лимфооттока; удлинение, извитость проникаю-
щих в мозг кровеносных сосудов и нарушение 
их проницаемости, что вызывает увеличение 
экссудации жидкости. С другой стороны, к рас-
ширению приводит атрофия головного мозга, 
периваскулярная демиелинизация, ишемия пе-
риваскулярных тканей [5, 7, 26, 30]. 

Расширения ВРП небольших размеров 
встречаются во всех возрастных группах. Боль-
шинство исследователей отмечают, что наиболее 
часто оно связано со старением [26, 27, 29, 30, 
31], особенно при наличии сопутствующих 
факторов, таких как сосудистая гипертония, 
деменция, атеросклероз, изменения белого ве-
щества и др. В редких случаях встречается 
расширение ПВР у молодых здоровых людей и 
даже детей, что не сопровождается снижением 
когнитивных функций или появлением другой 
симптоматики. 

Таким образом, актуальность проблемы 
заключается в том, что при большом многооб-
разии морфологических терминов, обозна-
чающих различные микрополостные образова-
ния в головном мозге, нет их общей  класси-
фикации и детального описания, отсутствует 
единый взгляд на их клинические проявления, 
и нет МРТ-критериев дифференциальной ди-
агностики микрополостных образований как в 
норме, так и при различных заболеваниях [32]. 

Заключение 
Таким образом, ВРП играют важную роль 

в поддержании гомеостаза в ЦНС. Однако до на-
стоящего времени остаются неясными следую-
щие вопросы: существует ли в мозге здорового 
человека субпиальное и перицеллюлярное про-
странства; имеется ли ВРП вокруг капилляров, 
вен и венул; отличается ли структура ВРП в раз-
личных отделах головного мозга (кора, белое 
вещество, подкорковые ядра, ствол и мозжечок)? 
Новые методы исследований, в том числе имму-
ногистохимические, возможно, помогут расши-
рить представления о структуре, локализации, 
функции и клинической значимости ВРП. 
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НА ФОРМИРОВАНИЕ ЗДОРОВЬЯ ШКОЛЬНИКОВ 
(обзор литературы) 

Л. Г. Соболева 
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В обзоре литературы проанализированы публикации, где рассматриваются особенности образа жизни детей 
школьного возраста г. Гомеля. Изучена частота встречаемости заболеваний по основным классам болезней у детей. 
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BAD EFFECT OF LIFESTYLE ON SCHOOLCHILDREN’S HEALTH 
(literature review) 

L. G. Soboleva 

Gomel State Medical University 

The review of literature analyzes the publications which cover the peculiar features of the schoolchildren’s life-
style in Gomel and studies the incidence rate of the main classes of diseases among them. 

Key words: incidence, children’s health, risk factors. 
 
 
Введение 
Наличие причинно-следственной зависи-

мости в системе «здоровье детей — среда обра-
зовательного учреждения» в настоящее время 
приобретает особую актуальность, во-первых, в 
связи со стойкой тенденцией ухудшения состоя-
ния здоровья детей и подростков в Беларуси за по-
следние десятилетия, а во-вторых — с теми инно-
вационными процессами, которые сегодня проис-
ходят в образовании. В школьной популяции уве-
личивается количество детей с хроническими за-
болеваниями и функциональными отклонениями, 
заболеваниями крови, нарушениями зрения, растет 
гастроэнтерологическая, аллергическая, эндок-
ринная и нервно-психическая патология. 

Большая учебная нагрузка создает серьез-
ные препятствия для реализации возрастных 
биологических потребностей детского орга-
низма в сне, двигательной активности, пребы-
вании на воздухе. 

Обсуждая проблему школьной перегрузки, 
нельзя не учитывать тот факт, что учебная на-
грузка не носит чисто физиологический харак-
тер и не может измеряться исключительно в 
часах, или в объеме материала. Она сущест-

венно зависит и от психологического отноше-
ния учащегося к процессу обучения: то, что 
интересно, снижает эффект перегрузки, и на-
оборот, то, что вызывает у учащегося отторже-
ние, может спровоцировать такой эффект даже 
при небольших объемах учебного материала.  

Сравнительная характеристика образа 
жизни школьников 

Здоровье, как известно, непосредственно свя-
зано с образом жизни, поэтому его высокого 
уровня нельзя достичь без развития и внедрения в 
повседневную жизнь определенных мотивов и 
стереотипов поведения. Первоначальной соци-
альной микросредой, где формируется личность, 
ее жизненные ценности, является семья, и здоро-
вье детей в первую очередь определяется ее обра-
зом жизни. Перспективы воспитания здорового 
поколения строятся, прежде всего, на главной ро-
ли семьи в передаче родителями ценностных ори-
ентиров, знаний и практических умений, элемен-
тарных навыков поведения в процессе формиро-
вания здорового образа жизни у ребенка. 

Понятие «здоровый образ жизни» предпо-
лагает соблюдение совокупности следующих 
элементов: соблюдение режима дня, правиль-


