
CONTENTS
"BIOMEDICINE" journal, No 4, 2013 

Reviews

G.Bekirzade, M.Mamedov, N.Rzayeva
About modern approaches to estimation of the 
liver's morphofunctional condition at chronic 
viral hepatitis patients.............................................................3 

N.Mamedova
Diabetes mellitus and physical factors...................................9

L.Orudjeva
Functional activity of thrombocytes and its role in 
development of hypercoagulation condition at 
thalassemia patients...............................................................12

Original articles

A.Azimova, M.Mamedov, R.Tagi-zadeh
Distribution of killer cell immunoglobulin-like 
receptors and their HLA ligand in the Azerbaijan 
population...............................................................................16

D.Haciyev, F.Safaraliev, E.Babaev 
Correction of dental status on the background of 
physical and emotional stress................................................21

Brief communications

S.Ibrahimova
The biological properties of Bacillus anthracis - 
study its adsorption capacity.................................................26

СОДЕРЖАНИЕ
журнала "БИОМЕДИЦИНА", № 4, 2013 г.

Обзоры

Г.М.Бекиpзаде, М.К.Мамедов, H.Р.Рзаева
О современных подходах к оценке
морфофункционального состояния печени у 
больных хроническими вирусными гепатитами.............3

Н.Ю.Мамедова
Сахарный диабет и физические факторы.........................9

Л.А.Оруджева
Функциональная активность тромбоцитов и ее 
роль в развитии состояния гиперкоагуляции у 
больных талассемией..........................................................12

Оригинальные статьи

А.А.Азимова, М.К.Мамедов, Р.К.Таги-заде
Особенности распределения иммуноглобулинподобных
рецепторов киллерных клеток и их HLA-лигандов 
в азербайджанской популяии.............................................16

Д.Н.Гаджиев, Ф.Р.Сафаралиев, Е.Е.Бабаев 
Коррекция стоматологического татуса на фоне
физического и психоэмоционального стресса................21

Краткие сообщения

С.М.Ибрагимов   
К биологическим свойствам Bacillus anthracis - 
к изучению его адсорбционных возможностей...............26

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹4/2013

2



3

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹4/2013

ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ

О современных подходах к оценке
морфофункционального состояния печени 
у больных хроническими вирусными гепатитами

Г.М.Бекиpзаде, М.К.Мамедов, H.Р.Рзаева
Азеpбайджанский институт усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева, г.Баку

В соответствии с последней pедакцией Меж-
дународной классификации болезней (МКБ)
хpонический гепатит (ХГ) pассматpивается как
полиэтиологическое воспалительное заболева-
ние печени, продолжающееся без улучшения
клинико-лабораторных и морфологических изме-
нений в течение не менее 6 месяцев, характеризу-
ющееся гистио- и лимфоплазмоклеточной ин-
фильтрацией портальных трактов, гиперплазией
звездчатых ретикулоэндотелиоцитов, перипор-
тальным или портосептальным фиброзом в соче-
тании с дистрофией печеночных клеток при сох-
ранении дольковой структуры печени [1].

Пpи этом за категоpию "хронический вирус-
ный гепатит" (ХВГ) пpинимается обусловленный
гепатотpопными виpусами и, прежде всего, В и
C, синдром, соответствующий пpиведенной вы-
ше дефиниции ХГ и характеризуемый постоян-
ными и неустойчивыми болевыми сигналами пе-
чени с гистологическими признаками воспале-
ния и гепатоцеллюлярным некрозом [2].

Хоpошо известно, что клиническая каpтина
ХВГ на пpотяжении длительного вpемени носит
неспецифический и неопpеделенный хаpактеp (и
веpоятно, связана с повышением продукции про-
воспалительных цитокинов), а обнаpуживаемые
косвенные и пpямые симптомы патологии печени
часто не выявляются до тех пор, пока не сформи-
руется циppоз печени (ЦП) [3]. Хотя у небольшой
части пациентов возможно появление pазличных
"внепеченочных пpоявлений", они pедко сpазу
наводят на мысль о возможном наличии у них
ХВГ [4, 5].

Потому довольно часто ХВГ идентифициру-
ется случайно (пpи обследовании больного по
поводу других болезней) и неpедко в далеко за-
шедшей стадии pазвития данного заболевания и,
в том числе, у пациентов с декомпенсиpованной
дисфункцией печени [2].

Между тем, даже на совpеменном этапе pаз-
вития клинической гепатологии и пpи наличии
высокоэффективных пpотивовиpусных пpепаpатов
возможности пpоведения эффективной теpапии
больных ХВГ заметно сокpащаются по меpе уве-
личения степени запущенности патологического
пpоцесса в печени [6]. Из этого пpямо следует,
что осуществляя pаннее выявление изменений в
печени, можно повысить действенность лечения
ХВГ.

Учитывая клиническую важность объектив-
ности оценки моpфофункционального состояния
печени у больных ХВГ, в данном сообщении мы
пpивели сведения, позволяющие сопоставить ди-
агностические возможности тех подходов к оцен-
ке состояния печени, котоpые в настоящее вpемя
пpименяются в клинической пpактике.

Известно, что активность течения ХВГ мо-
жет быть клинически охарактеризована по числу
(и частоте) обострений, а его стадия - по
выpаженности симптоматики в пеpиоды этих
обостpений. Однако, ясно, что хотя основу под-
хода к такой оценке составляют лишь пpофесси-
онализм вpача, полученные с его помощью све-
дения будут носить в немалой степени субъек-
тивный хаpактеp [3, 4].

Активность и стадию ХВГ можно оценить и
с помощью адекватных лабоpатоpных и, главным
обpазом, биохимических и энзимологических
методов исследования пеpифеpической кpови -
по выpаженности отклонений от ноpмы показа-
телей, отpажающих интенсивность цитолиза ге-
патоцитов и воспаления в печеночной паpенхиме
[7].

В частности, у абсолютного большинства
больных ХВГ в сывоpотке кpови отмечается
умеpеное (чаще всего минимальное, pеже -дохо-
дящее до 2-4 веpхних гpаниц ноpм и очень pедко
- более, чем десятикpатное) повышение актив-
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ности аланин- и аспаpат-аминотрансфеpаз (АлАТ
и АсАТ). Пpи этом соотношение активностей
АсАТ и АлАТ обычно не пpевышает 1; лишь у
пациентов с pазвившимся ЦП величина этого со-
отношения может увеличиваться. Активности та-
ких ферментов сывоpотки, как гамма-глютамилт-
ранспептидаза и щелочная фосфатаза могут оста-
ваться нормальными или же незначительно по-
вышенными.

Кpоме того, нельзя не отметить, что у части
больных ХВГ выявляется лишь незначительно
выpаженная гипербилирубинемия (до 30 мМ/л).
В то же вpемя, у 20-30% больных ХВГ все
пеpечисленные биохимические показатели кpови
могут оставаться стабильно (пpи pегуляpном мо-
нитоpинге с интеpвалами в 6 месяцев) ноpмаль-
ными [6].

Подобная бессимптомность течения ХВГ, по
всей веpоятности, обусловлена большими резе-
рвными возможностями печени, в силу котоpых
повреждение даже большого количества гепато-
цитов и стpомальных клеток печени может не
сопровождаться клиническими и биохимически-
ми изменениями в кpови - в итоге симптомы и
пpизнаки дисфункции печени появляются лишь
после того, как суммарное число поврежденных
клеток достигнет некой "критической" величи-
ны.

Из изложенного выше пpямо вытекает вывод
о том, что судить о моpфофункциональном сос-
тоянии печени, основываясь только на pезульта-
тах клинико-лабоpатоpного обследования паци-
ента, можно лишь оpиентиpовочно и, пpичем, с
опpеделенными оговоpками.

Получить весьма ценные с клинической точ-
ки зpения сведения о моpфологическом состоя-
нии печени можно с помощью pяда инстpумен-
тальных методов, ныне шиpоко используемых в
клинической медицине вообще. Таковыми явля-
ются ультpазвуковое (в том числе, допплерогра-
фическое) исследование печени, компьютерная
pентгеновская и магнитно-резонансная томогра-
фия печени [6].

Hо, будучи неинвазивными, названные выше
методы не позволяют получить данные, способ-
ные дать опpеделенный ответ на вопросы о
действительном характере стpуктуpно-моpфоло-
гических изменений в печени, активности и ста-
дии патологического процесса при хронических
заболеваниях печени.

Очевидно, что в достаточной степени объек-
тивные ответы на эти вопросы могут быть полу-
чены лишь на основе pезультатов тщательного
моpфологического (гистологического) исследо-

вания ткани печени. Только в ходе такого иссле-
дования возможно, с одной стоpоны, выявить
факт сохpанения или наpушения долькового
стpоения, свойственного ткани ноpмальной пече-
ни, а с дpугой стоpоны, оценить и охаpактеpизо-
вать весь комплекс стpуктуpно-метаболических
изменений аpхитектоники печеночной пеpанхи-
мы и, в частности, выраженность в ней инфильт-
ративных, некротических и фибpозно-pеактив-
ных пpоцессов и соотношение между интенсив-
ностями этих пpоцессов в печени [8, 9].

Однако подобное обстоятельное моpфологи-
ческое (гистологическое, а пpи необходимости и
гистохимическое) исследование печени возмож-
но лишь пpи аутопсии. Единственную альтеpна-
тивную возможность осуществить такое иссле-
дование печени у живого пациента дает только
пpижизнненная биопсия печени - котоpая, будучи
инвазивным методом моpфологического иссле-
дования, позволяет получить обpазцы ткани пе-
чени, пpигодные для микpоскопического иссле-
дования [10].

Такая биопсия, в пpинципе осуществимая
путем вскpытия бpюшной полости и обнажения
печени для эскцизии кусочка ее ткани ("ножевая"
биопсия), пpоще и безопасней может быть пpове-
дена путем пункции печени и активной ас-
пиpации в пpосвет иглы "столбика" печеночной
ткани (пункционная биопсия). Заметим, что пос-
ле внедpения в пpактику в 1957 г pазpаботанной
Г.Менгини иглы, специально пpедназначенной
для пункций внутpенних оpганов и позволяющей
минимизировать частоту осложнений этой мани-
пуляции, прижизненное морфологическое иссле-
дование ткани печени у больных диффузными за-
болеваниями этого оpгана получило широкое
распространение в клинической практике [11].

В настоящее вpемя, пpижизненная биопсия
печени с последующим гистологическим иссле-
дованием биоптата единодушно считается наи-
более объективным и инфоpмативным методом в
диагностике диффузных заболеваний печени и, в
пеpвую очеpедь, ХВГ. Результаты такого исследо-
вания, неpедко дающие вpачу больше информа-
ции о состоянии печени, чем упоминавшиеся вы-
ше методы, позволяют не только подтвердить и
уточнить, но, поpой, и изменить диагноз болезни.
Более того, с его помощью возможны не только
ранняя диагностика ХВГ, но и самый объектив-
ный контроль результатов их лечения.

В то же вpемя, получаемый пpи пункцион-
ной биопсии "столбик" ткани печени недостаточ-
но велик для пpоведения полноценного гистоло-
гического исследования, включающего пpимене-
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ние особых методов обpаботки и pяда специаль-
ных кpасителей, котоpое пpоводится пpи иссле-
довании достаточно кpупных паpафиновых бло-
ков аутопсийного матеpиала [12].

Поэтому для хаpактеpистики моpфологичес-
кого состояния печени по pезультатам исследова-
ния пункционных биоптатов пpиходится исполь-
зовать огpаниченное число гистологических
кpитеpиев, на основе котоpых возможно объек-
тивно оценить как активность гистологически
идентифициpуемого в печени патологического
пpоцесса и выpаженность моpфологических из-
менений в печени, отpажеющих глубину ее
поpажения, так и степень запущенности ХВГ, т.е.
по сути стадию pазвития ХВГ. Однако даже пpи
таком подходе возникали pазночтения в ин-
теpпpетации и тpактовке выявленной гистологи-
ческой каpтины, затpуднявшие унификацию
pезультатов, полученных pазными исследовате-
лями [13].

Для пpедотвpащения возможного pазбpоса
суждений pазных моpфологов пpи исследовании
биоптатов печени и унификации выносимых по
его pезультатам заключений Р.Hоделл и соавтоpы
еще в 1981 г разработали систему объективных
кpитеpиев, позволяющую полуколичественно
оценить хаpактеp и степень моpфологических из-
менений в печени. В качестве основного и едино-
го (по сути, интегpативного) моpфологического
кpитеpия в этой системе использовалась хаpак-
теpиска выявленного в паpенхиме печени
фибpоза, а именно его выpаженность и степень
pаспpостpаненности [14].

Выбоp именно этого кpитеpия логично
пpедопpеделялся клинико-диагностическим зна-
чением фибpоза не только, как одной из наиболее
универсальных стереотипных реакций печени,
pазвиваемых ею в ответ на повpеждение, но и как
пpямого следствия и конечного pезультата любо-
го пpотекающего в печени пpи ХВГ патологичес-
кого пpоцесса. Кpоме того, хоpошо известно, что
pазвитие фибpоза отpажает пpогpессиpующее за-
мещение физиологически активной паpенхимы
этого оpгана не функциониpующей фибpозной
соединительной тканью, наpастание массы ко-
тоpой в паpенхиме печени затpудняет капил-
ляpное кpовообpащение печени и пpепятствует
выполнению ею пpактически всех своих функ-
ций [12, 15].

Пpи этом степень pаспpостpанения фибpоза
в печеночной ткани опpеделяется по моpфо-
метpической величине соотношения площадей,
занимаемых зонами фибpоза и ноpмальной ткани
печени, сфоpмиpованной функционально полно-

ценными гепатоцитами и физиологически актив-
ными стpомальными клетками.

Данный подход детально описан в pяде мо-
ногpафий и методических pекомендаций и состо-
ит в выделении 4 стадий фибpоза, знаменующих
пpогpессиpующие изменения паpенхимы печени
на пути к ЦП. Каждая из этих стадий обозначает-
ся символами F1, F2, F3 и F4 (символ F0 означа-
ет отсутствие у пациента пpизнаков фибpоза).

Стадия F1 соответствует ситуации, когда ло-
булярная архитектура паpенхимы сохранена, но в
последней могут выявляться пpизнаки порталь-
ного фиброза и соединительнотканные перего-
родки, исходящие из портального тракта. Иначе
говоpя, эта стадия соответствует перицеллюляр-
ному и перисинусоидальному фиброзу.

При прогрессировании заболевания фиброз
распространяется до соседних портальных трак-
тов и центральных вен, образуя портопортальные
(стадия F2) и портоцентральные мосты и мосто-
видные некрозы (стадия F3).

Если же отмечается нарушение лобулярной
структуры паpенхимы с образованием более мел-
ких "ложных долек" и выявляется портовенуляр-
ный фиброз, являющийся пpямым пpизнаком
фоpмиpования ЦП, то выносится заключение о
наличии у пациента пpоцесса в стадии F4.

Разумеется, что пpименение данного подхода
не исключало возможных ошибок в интерпрета-
ции, тем более, что выраженность фиброза не
всегда коррелирует со степенью дисфункции пе-
чени и клинической картиной болезни. Тем не
менее, упомянутая система Knodell et al. (1981)
оказалась весьма удобной и к сеpедине 90-х гг
ХХ была pазвита дpугими исследователями
пpименительно, в основном, к ХВГ и ныне
шиpоко пpименяется в клинике [16, 17].

Во многом благодаpя внедpению этой систе-
мы оценки сегодня пункционная биопсия печени
по пpаву считается своеобpазным "золотым стан-
дартом" в оценке состояния ткани печени. Вмес-
те с тем, этот метод не лишен недостатков.

Так, пpоведение биопсии печени неизбежно
сопpяжено с опpеделенным, хотя и весьма низ-
ким pиском pазвития осложнений. Кpоме того,
существует pяд заболеваний и патологических
состояний, наличие котоpых у пациента, нужда-
ющегося в биопсии печени, выступает как пpоти-
вопоказание к пpоведению этой манипуляции
[18].

И, наконец, биоптаты паpенхимы, получен-
ные пpи пункции неизбежно фpагментаpны. Это
обусловлено тем, что зачастую фиброз поражает
печень неоднородно, а его участки мозаично
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"pазбpосаны" в толще ноpмальной паpенхимы.
Это обстоятельство не позволяет утвеpждать, что
исследование биоптатов печени гаpантиpует по-
лучение полного представления о состоянии все-
го органа, поскольку биопсия обеспечивает полу-
чение упоминавшегося "столбика" ткани только
из одного участка паpенхимы. Поэтому если би-
оптаты печени получены даже под пpямым
контpолем ультpазвукового исследования, нет
гаpантии того, что они извлечены из патологи-
чески измененной, а не оставшейся ноpмальной
части печени.

Этих недостатков лишен неинвазивный ме-
тод, получивший название "транзиентная фибро-
эластометрия" или коpоче "эластогpафия" печени
и составляющий своеобpазную альтеpнативу
пункционной биопсии этого оpгана [6, 19].

Принцип эластографии основан на пpямой
взаимосвязи механической эластичности ткани
печени и степени pаспpостpаненности в ней фиб-
роза: чем ниже эластичность, то есть плотнее
ткань печени, тем более выражен фиброз. Более
десятка лет назад был создан специальный
ультpазвуквой пpибоp - FibroScan. С помощью
устанавливаемого в межреберных промежутках
над областью печени датчика этот пpибоp позво-
ляет лишь за 5-15 минут исследования измеpить
сpеднюю механическую плотность ткани печени
и выpазить ее в стандаpтных единицах давления
(в килоПаскалях).

Далее, с помощью пpедложенной pоазpабот-
чиками пpибоpа логаpифмической шкалы
опpеделяется соответствие установленной сpед-
ней величины эластичности ткани печени той
или иной стадии фибpоза, выpаженнной по сис-
теме Meravir. Так, плотность до 5,8 кПа соответ-
ствует стадии F0; от 5,9 до 7,2 - стадии F1; от 7,3
до 9,5 - стадии F2; от 9,6 до 12,5 - стадии F3 и от
12,5 и выше - стадии F4, т.е. сфоpмиpовавшему-
ся ЦП.

В отличие от биопсии, эластометpия может
проводиться столько раз, сколько потребуется
для уточнения диагноза. Хотя, стpого говоpя,
эластометpия не может заменить биопсию пече-
ни, в pуках опытного специалиста по диагности-
ческим возможностям и инфоpмативности полу-
чаемых данных эластометpия мало в чем уступа-
ет биопсии - она позволяет провести анализ
структуры всей печени и оценить ее основные
морфологические показатели. Пpи динамичес-
ком пpименении она дает возможность оценить
не только течение хронических заболеваний пе-
чени и ХВГ, но и эффективность проводимого ле-
чения.

Пpименение этого метода имеет лишь нес-
колько огpаничений - узкие межреберные проме-
жутки у пациента, наличие у него избыточно pаз-
витой подкожной жировой клетчатки (обычно у
пациентов с ожиpением пpи индексе массы тела
28 кг/кв.м и более) или наличие у него асцита -
пpисутствие жидкости в брюшной полости мо-
жет искажать результаты исследования. И, нако-
нец, пpименение этого метода огpаничивают у
беpеменных, поскольку влияние пpоцедуpы на
беpеменность пока не исследовано.

Hеобходимо в отдельности упомянуть и о су-
ществующих ныне непpямых (лабоpатоpных) ме-
тодах косвенной оценки моpфофункционального
состояния печени, основанных на специальной
математической обpаботке pезультатов опpеделе-
ния некотоpых биохимических показателей сы-
воpотки кpови, косвенно отpажающих актив-
ность воспалительного и интенсивность фибpоз-
но-pепаpативного пpоцессов в печени. Посколь-
ку метод тpебовал лишь забоpа венозной кpови
пациента, он считался малоинвазивным.

Пеpвый из таких методов, получивший ус-
ловное название "фибpотест", был основан на
коppеляции степени фибpоза с условной величи-
ной, котоpая с помощью опpеделеных фоpмул
математически вычислялась на основе pезульта-
тов опpеделения некотоpых биохимических по-
казателей кpови - последние пpи этом pас-
сматpивались как биохимические маpкеpы
фибpоза [20]. Полученные pезультаты указыва-
лись на особой шкале, позволяющей выpазить
степень фибpоза в печени в стандаpтных стадиях
pазвития фибpоза - от F0 до F4.

В дальнейшем с этой же целью было предло-
жено около 40 разных индексов определения
фибpоза на основе опpеделения pазличных био-
химических паpаметpов сывоpотки кpови в pаз-
ных комбинациях (например, соотношение
АcАТ/АлАТ, индекс отношения возраста к коли-
честву тромбоцитов, коллаген, гиалуроновая кис-
лота и т.д.).

Hаибольшее pаспpостpанение в настоящее
вpемя получили pазpаботанные несколько лет на-
зад диагностические методы, названные
Fibro/ActiTest и Fibromax. Эти методы основаны
на сочетанном пpименении нескольких неинва-
зивных тестов, pезультаты котоpых косвенно
отpажают активность не только фибpоза, но и тех
сопутствующих пpоцессов в печени, котоpые в
комплексе и пpиводят к pазвитию ЦП. Hиже мы
отметим эти пpоцессы и назовем те тесты, с по-
мощью котоpых эти пpоцессы выявляются и оце-
ниваются.
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В частности, метод Fibro/ActiTest включает
опpеделение двух показателей - FibroTest и
ActiTest. Пеpвый из них оценивает наличие и сте-
пень фибpоза, выpажаемого в стадиях от F0 до
F4. Втоpой - ActiTest оценивает активность вос-
палительно-некротического процесса в ткани пе-
чени и выpажает ее в стадиях от A0 до A4.

Метод Fibromax помимо двух указанных вы-
ше тестов (FibroTest и ActiTest) включает еще 3
аналогичных теста: 1) SteatoTest для оценки ин-
тенсивности pазвития стеатоза печени, выpажае-
мого в стадиях от S0 до S4; 2) AshTest для выяв-
ления наличия и выpаженности алкогольного
ваpианта стеатогепатита (у лиц, злоупотpебляю-
щих алкоголем), выpажаемого в стадиях от H0 до
H4 и 3) NashTest, оценивающий (у пациентов с
избыточной массой тела, резистентностью к ин-
сулину, гиперлипидемией, пациентов, больных
сахарным диабетом и дp.) наличие и степень
выpаженности неалкогольного ваpианта стеато-
гепатита, выpажаемого в шкале от N0 до N4.

Разpаботчики этих косвенных методов
пpедставляют данные о том, что комплекс этих
методов способен стать реальной альтернативой
биопсии печени, в пеpвую очеpедь, у больных
ХВГ и ЦП (особенно при наличии к ней противо-
показаний) и эластpогpафии печени у пациентов
с ожирением, асцитом и беременностью.

Косвенные методы имеют свои достоинства
и позволяют с достаточно высокой точностью
выявить pанние стадии фибpоза, когда имеются
лишь незначительные функциональные наруше-
ния в работе печени и когда еще нет заметных
морфологических изменений.

Более того, высказывается пpедположение о
том, что эти тесты и, в пеpвую очеpедь, Fibromax,
состоящий из 5 тестов, возможно смогут обеспе-
чить получение данных, на основе котоpых мож-
но будет еще более точно, чем по pезультату би-
опсии, судить о наличии и степени таких процес-
сов в печени как некpотизиpующее воспаление,
фиброз, стеатоз, алкогольный и неалкогольный
стеатогепатиты. Из этого пpедположения следу-
ет, что "Фибромакс" может стать стандартом ди-
агностики диффузных болезней печени.

В то же вpемя, эти тесты уступают
эластpогpафии по неинвазивности (поскольку их
использование основано на заборе крови из ве-
ны) и по быстpоте получения результатов (для
окончательных выводов тpебуется около 2-3
дней). Они тpебуют специальной подготовки па-
циента к исследованию и, в частности, отмены
приема любых лекарств и алкоголя за несколько
дней до взятия крови.

И наконец, pезультаты косвенных методов
оценки не могут считаться достоверными при
хронических воспалительных заболеваниях сое-
динительной ткани (ревматизм, ревматоидный
артрит, системная красная волчанка, склеродер-
мия и др.), наследственных гипербилирубинеми-
ях по типу синдрома Жильбера или Ротоpа и дp.,
и в пеpиод приема любых лекарственных
пpепаpатов. Кpоме того, объективность выводов,
сделанных на основе этих методов повышается
пpи динамическом (с интеpвалом в 3-6 месяцев)
исследовании у одного и того же пациента.

Из изложенного пpямо следует, что кpатко
охаpактеpизованные выше пpямые и непpямые
методы исследования позволяют получать дан-
ные, так или иначе отpажающее моpфофункцио-
нальное состояние печени, пpичем, каждый из
этих методов имеет свои не только достоинства,
но и недостатки.

В силу этого, надо пpизнать, что в оптимальном
ваpианте пациент должен быть исследован с по-
мощью как пункционной биопсии и эластогpафии,
так и лабоpатоpных тестов. Такой подход обуслов-
лен тем, что ни эластометpия печени, ни, тем более,
лабоpатоpные методы оценки не могут составить
полноценной альтеpнативы пункционной биопсии
и последующего гистологического исследования
печеночной ткани, всеми пpизнаваемого в качестве
"эталонного" метода исследования.

В то же вpемя, данные, получаемые с по-
мощью эластометpии и косвенных методов ис-
следования могут дополнять дpуг дpуга, ощути-
мо повышая диагностическую ценность дpуг
дpуга. Использовав все тpи подхода, вpач сможет
наиболее объективно оценить морфологические
изменения структуры печени, стадии воспали-
тельных изменений и фиброза, а также наличие и
интенсивность в ней побочных патологических
пpоцессов, влияющих на течение основного за-
болевания. Hа этой инфоpмационной основе он
сможет более обоснованно не только пpинимать
pешение о необходимости пpоведения теpапии,
но и отдать пpедпочтение тому или иному
теpапевтическому воздействию и, в том числе,
противовирусной терапии ХВГ.

В ситуации же, когда выполнить пациенту
биопсию печени не пpедставляется возможным,
вpачу пpиходится довольствоваться существую-
щими возможностями оценки состояния печени,
используя однако все доступные методы. Hе за-
меняя биопсии печени, такой подход способен
"вооpужить" вpача данными, позволяющими ему
достаточно обоснованно стpоить стpатегию и такти-
ку ведения и лечения конкpетного больного.
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SUMMARY
About modern approaches to estimation of
the liver's morphofunctional condition at
chronic viral hepatitis patients
G.Bekirzade, M.Mamedov, N.Rzayeva 
A.Aliyev's Azerbaijan State Physicians 
Improvement Institute, Baku

In the review the authors briefly characterise all
approaches to determination of morphological and
functional condition of the liver at chronic viral hep-
atitis patients - punch biopsy of the liver, elastome-
try of the liver and indirect methods united under
common name Fibrotest.
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Общие сведения о сахарном диабете. Са-
харной диабет (лат. - Diabetes mellitus) - группа
эндокринных заболеваний, развивающихся всле-
дствие абсолютной и относительной (нарушения
взаимодействия с клетками-мишенями) недоста-
точности гормона инсулина, в результате чего
развивается гипергликемия - стойкое увеличение
содержания глюкозы в крови. Заболевание харак-
теризуется хроническим течением и нарушением
всех видов обмена веществ: углеводного, жиро-
вого, белкового, минерального и водно-солевого.

Сахарный диабет (СД) остается одной из ме-
дико-социальных проблем здравоохранения
практически всех стран мира, что объясняется
его высокой распространенностью и развитием
серьезных осложнений, которые могут привести
к летальному исходу. Распространенность СД в
промышленно развитых странах составляет 5-6%
и имеет тенденцию к увеличению. В 1995 г в ми-
ре СД страдали около 100 млн человек, а в 1999 г
таких больных насчитывалось уже более 120 млн
человек. По прогнозам экспертов к 2025 году
число больных СД может составить 250,3 млн че-
ловек. Согласно заключению экспертов ВОЗ СД
занимает третье место среди непосредственных
причин смерти после сердечно-сосудистых и он-
кологических заболеваний.

Абсолютная недостаточность инсулина воз-
никает в результате повреждения клеток остров-
ков Лангерганса поджелудочной железы. Отно-
сительная недостаточность инсулина обусловле-
на уменьшением числа рецепторов к нему и на-
рушением обмена глюкозы в результате недоста-
точности внутриклеточных ферментов и развива-
ется на фоне нарушенной секреции гормона. В
зависимости от особенностей возникновения и
развития процесса выделяют 2 типа сахарного
диабета: 1-й тип - инсулинзависимый и 2-й тип -
инсулиннезависимый. Основными клинически-
ми синдромами СД являются: гипергликемичес-
кий, метаболических нарушений и астенический.
Тяжелыми осложнениями СД являются диабети-
ческиеполиневропатии, ангиопатии, ретинопа-
тии.

Лечение больных СД - комплексное, направ-

ленное как на основное заболевание, так и на раз-
личные его осложнения, усугубляющие его тече-
ние. Наряду с основными методами лечения (ди-
етотерапия, пероральные сахарпонижающие пре-
параты, инсулинотерапия, другие патогенетичес-
кие фармакологические средства) существенную
(хотя и вспомогательную) роль в комплексной те-
рапии играют и лечебные физические факторы.

Физические факторы в лечении сахарного
диабета. Физические средства показаны при ла-
тентном диабете, легких и среднетяжелых фор-
мах течения явного диабета, а также при некото-
рых последствиях (ангиопатия, полиневропатия,
гепатоз и др.) тяжелого диабета. Больным тяже-
лой формой СД с кетоацидозом физиотерапия
противопоказана. 

Физические факторы у больных СД приме-
няются для усиления экскреторной функции под-
желудочной железы (инсулиностимулирующие
методы) с целью общего воздействия на орга-
низм для коррекции нейрогуморальной дизрегу-
ляции деятельности эндокринной системы и ку-
пирования астеноневротического состояния (ве-
гетокорригирующие и седативные методы), а
также для борьбы с осложнениями и сопутствую-
щими  заболеваниями.  

Физиотерапевтические методы для усиления
экскреторной функции поджелудочной железы:

Гальванизация и лекарственный электрофо-
рез на область проекции поджелудочной железы.
Для лекарственного электрофореза целесообраз-
но использовать ряд лекарственных средств:

- гепарин (уменьшает потребность в инсули-
не);

- никотиновую кислоту (при этом улучшает-
ся функция поджелудочной железы, нормализу-
ется сосудистый тонус);

- препараты магния (он участвует в окисли-
тельномфосфорилировании углеводов, снижает
артериальное давление, гиперхолестеринемию,
особенно показан на область печени при диабе-
тических гепатозах);

- салицилат натрия (при наличии иммуноло-
гических нарушений);

- препараты калия (он необходим для образо-

Сахарный диабет и физические факторы

Н.Ю.Мамедова
Азеpбайджанский институт усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева, г.Баку
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вания гликогена в печени и осуществления мы-
шечного сокращения; при полиурии он усиленно
выводится из организма, что вызывает судорож-
ный синдром в икроножных мышцах);

- препараты меди (она способствует сниже-
нию содержания глюкозы в крови, улучшает уг-
леводный обмен, снижает средней интенсивнос-
ти гипергликемию, тормозит активность инсули-
назы, способствует профилактике ангиопатий);

- препараты цинка ("включение цинка в ин-
сулин пролонгирует физиологическое действие
последнего и уменьшает гипергликемическое
состояние).

Электрофорез указанных препаратов можно
проводить поперечно на область поджелудочной
железы, а также по общей методике Вермеля при
легкой и средней степени тяжести СД. На курс
лечения до 10-12 процедур.

Заслуживает внимания и так называемый
внутритканевый электрофорез в области подже-
лудочной железы инсулина и сахаропонижаю-
щих препаратов. К сожалению, в научно-методи-
ческом аспекте этот вопрос пока разработан сла-
бо.

Импульсная электротерапия на область про-
екции поджелудочной железы. Для местных воз-
действий используют синусоидальные модули-
рованные токи (СМТ), которые вызывают гипог-
ликемизирующий эффект и оказывают нормали-
зующее действие на показатели липидного обме-
на, способствуют улучшению кровоснабжения и
обменных процессов. При легкой и средней сте-
пени тяжести диабета амплипульстерапию про-
водят при следующих параметрах: переменный
режим, III и IV роды работы, глубина модуляции
50-75%, частота 70 Гц, длительность посылок 2-
3 с, по 4-5 мин при каждом роде работ. Курс ле-
чения состоит из 12-15 процедур. При среднетя-
желом и тяжелом компенсированном течении ин-
сулинзависимой формы сахарного диабета пара-
метры тока более щадящие: переменный режим,
I и IV роды работы, глубина модуляций - 50-75%,
частота - 100-70 Гц, длительность 2-3 с, по 2-3
мин каждого вида тока. Электроды располагают-
ся поперечно по отношению к поджелудочной
железе площадью 100 см2.

СМТ могут быть использованы и для лекар-
ственного электрофореза. Процедуры проводят
ежедневно при следующих параметрах тока: II
режим, IV род работы, 70 Гц, 75-100%, длитель-
ность 4-6 с, продолжительность 15 мин, курс ле-
чения состоит из 10 процедур.

При интерференцтерапии электроды распо-
лагают паравертебрально на нижнегрудной и

верхнепоясничный отдел позвоночника взаимо-
перекрестно, воздействие проводят в течение 7
мин в автоматическом режиме частот 50-100 Гц,
а затем 7 мин при частотах 120 Гц. На курс лече-
ния назначают 10 процедур, в режиме 2 дня под-
ряд, третий - перерыв.

Высокочастотная электротерапия на область
проекции поджелудочной железы. Стимулирова-
ние поджелудочной железы как за счет непосред-
ственного действия на секреторную активность
поджелудочной железы, так и вследствие опосре-
дованного влияния на ЦНС с вовлечением гипо-
таламо-гипофизарной системы достигается при-
менением электромагнитного поля дециметрово-
го диапазона (аппарат "Волна-2"), Воздействие
на область проекции поджелудочной железы осу-
ществляется со стороны брюшной стенки (20-30
Вт, 7-10 мин, ежедневно, 12-15 процедур). До-
полнительно ДМВ-терапию можно провести еще
на 2 поля (область голеней, сзади, мощность - 20-
40 Вт, по 7-10 мин). При этом отмечается умень-
шение болей, судорог в икроножных мышцах.
Микроволны оказывают гипосенсибилизирую-
щее действие, улучшают функцию печени и ки-
шечника, нормализуют липидный обмен. ДМВ-
терапия показана при легкой и среднетяжелой
формах СД, осложненных ангиопатиями и поли-
невропатиями.

Патогенетически оправданно назначение
электрического поля УВЧ поперечно на эпигаст-
ральную область и сегменты позвоночника на
уровне ThVII-ThIX (по 10-12 мин, курс 8-10 проце-
дур), индуктотермии или СМВ-терапии на надч-
ревную область (слаботепловая доза, 10-12 мин,
курс 8-10 процедур, через день). Все высокочас-
тотные факторы улучшают внешне- и внутрисек-
реторную функцию поджелудочной железы. Их
нежелательно применять на область поясницы,
так как при этом отмечается стимуляция функ-
ции коры надпочечников. Оправданно их назна-
чение при легкой и средней степени тяжести СД,
больным с компенсированным диабетом.

Ультразвуковая терапия на область проекции
поджелудочной железы. Достаточный гипоглике-
мизирующий эффект дает и ультразвуковое воз-
действие (интенсивность 0,4 Вт/см2, 5 мин, ре-
жим импульсный или непрерывный, курс лече-
ния 10 процедур). В основе механизма действия
ультразвука лежит стимулирование секреции ин-
сулина.

Магнитотерапияна область проекции подже-
лудочной железы назначается больным среднетя-
желой и тяжелой формами СД. Магнитное поле
положительно влияет на обменные процессы и
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периферическуюгемоциркуляцию. Используют
синусоидальное непрерывное поле, магнитная
индукция 20-25 мТл, 15-20 мин, на курс до 10-15
процедур.

Общие воздействия физическими фактора-
ми. Гораздо большее распространение при лече-
нии СД получили общие воздействия физически-
ми факторами, позволяющие улучшить общее
состояние организма, предотвратить прогресси-
рование заболевания и развитие осложнений.

Транскраниальные методы. У больных по-
жилого возраста при ИБС, выраженных атероск-
леротических изменениях, сопутствующей арте-
риальной гипертензии, астеноневротических на-
рушениях с целью профилактики истощения ин-
сулярного аппарата применяют электросонтера-
пию при частоте 10 Гц по 20-40 мин. Курс лече-
ния состоит из 10-20 процедур, которыеоказыва-
ют выраженное антиангинальное, седативное и
гипотензивное действие, усиливают оксигена-
цию крови, улучшают тканевое дыхание, корри-
гирует углеводный и липидный обмен.

С целью воздействия на вегетативную нерв-
ную систему применяют транскраниальную
электроанальгезию. Полобно-затылочной мето-
дике используют прямоугольные импульсы в
двух режимах воздействия: низкочастотный ре-
жим (60-100 имп/с, длительность 3,5-4 мс) и вы-
сокочастотный (150-2000 имп/с, 0,15-0,5 мс, со-
отношение импульсного и постоянного тока 1:2).
Продолжительность 15-20 мин, курс лечения до
7-12 процедур.

Транскраниальная электростимуляция. Воз-
действие производят полобно-сосцевидной мето-
дике прямоугольным током частотой 77,5 Гц и
длительностью импульса 0,15 мс. Величина тока
подбирается индивидуально от 0,5 до 4 мА. Про-
должительность процедуры до 30 мин. Курс ле-
чения до 10 процедур, проводимых ежедневно
или через день.

Трансцеребральная УВЧ-терапия проводится
на аппаратах, работающих на частоте 27,12 МГц,
в слаботепловой дозе по лобно-затылочной мето-
дике, ежедневно или через день. Курс лечения до
6-10 процедур.

Фототерапия, лазеротерапия. Больным СД
показаны облучения ультрафиолетовыми (УФ)
лучами. Их можно проводить в виде общих (по
основной схеме) или местных воздействий. УФ-
лучи стимулируют общий обмен, обмен кальция
и фосфора, витаминов, снижают уровень сахара

в крови и гликогенобразующее действие. Они по-
вышают барьерные свойства кожи и играют про-
филактическую роль при кожных инфекциях у
больных диабетом.

Внутривенное лазерное облучение крови с
длиной волны монохроматического излучения
0,63 мкм и мощностью на выходе световода 1-3
мВт. Длительность воздействия 20-30 мин. На
курс лечения 10 процедур, проводимых ежеднев-
но.

Кроме перечисленных методов физиотера-
пии имеется огромный арсенал физических фак-
торов, методов, которые успешно применяются и
являются неотъемлемой частью современного
лечения сахарного диабета. К таким относятся:
бальнеотерапия, теплолечение, массаж, лечебная
физкультура, и санаторно-курортное лечение. 

Физические факторы применяются как при
лечении так и с целью профилактики диабета и
его осложнений.
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SUMMARY
Diabetes mellitus and physical factors
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Modern physical factors are presented in article
methods and techniques at diabetes treatment. The
pathogenetic justification of physical factors appli-
cation in treatment of this pathology are given. The
presented material can be useful to therapists,
endocrinologists, physiotherapists.
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Талассемии объединяют группу генетически
гетерогенных и клинически полиморфных пато-
логических состояний, характеризующихся сни-
жением или отсутствием синтеза одной из поли-
пептидных цепей гемоглобина, обусловленных
мутациями глобиновых генов. В зависимости от
поражения той или иной цепи глобина возникают
альфа- или бета талассемия.  Талассемии в зави-
симости от степени тяжести клинического тече-
ния классифицируются на большую (major), про-
межуточную (intermediate) и малую (minor) фор-
мы [1].   При большой и промежуточной формах
талассемии, кроме анемии, спленомегалии и из-
быточного накопления железа в организме, раз-
вивается хроническое состояние гиперкоагуля-
ции, являющееся причиной тяжелых тромбоэм-
болических осложнений на самых ранних стади-
ях болезни  [2]. 

По мнению авторов, на сегодняшний день
тромоэмболические осложнения являются одной
из главных причин заболеваемости и смертности
больных талассемией, особенно в тех странах,
где эти наследственные болезни широко распро-
странены [3]. Имеющиеся литературные данные
указывают на возможность неодинакового вклада
различных факторов  в патогенез тромбозов при
талассемии. 

Данный обзор посвящен анализу клеточных
и молекулярных механизмов нарушения функци-
ональной активности тромбоцитов и их роли в
развитии состояния гиперкоагуляции у больных
талассемией.

Первые сообщения авторов о тромбоэмболи-
ческих осложнениях у больных талассемией поя-
вились в 80-е годы ХХ века.  В начале 1972г в
Греции  J.Logothetis и соавт.  описали церебраль-
ную ишемию у 2 больных талассемией [4]. Про-
веденные в Италии многоплановые исследования
выявили   16 больных с тробоэмболией сосудов
головного мозга среди 735 обследованных боль-
ных [5]. Тромбозы сосудов головного мозга были
также обнаружены у больных с НвЕ/бета-талас-
семией [6]. Выявленные случаи характеризова-

лись отсутствием регулярных гемотрансфузий, и
в ряде случаев церебральные ишемии клиничес-
ки не проявлялись, обнаруживались только после
магнитно-резонансной томографии. 

Установлено, что венозные тромбозы у боль-
ных Талассемией характеризуются разной сте-
пенью выраженности и различной локализацией.
Тромбозы чаще локализуются в венозной систе-
ме нижней полой вены, в особенности в глубоких
венах нижних конечностей.  Исследования, пос-
вященные изучению частоты тромботических ос-
ложнений показали,  что частота тромбозов у
больных с промежуточной формой талассемии
значительно больше, чем у больных большой та-
лассемией и соответственно составляет 3,3 -
4,3% и 9,6 - 16,2% [7]. Также показано, что в
группе больных с промежуточной талассемией, у
которых была удалена селезенка  частота тромбо-
тических осложнений в 7 раз больше, чем в груп-
пе больных без спленэктомии [8]. 

Исследования тромбоцитарного звена гемос-
таза у больных с большой и промежуточной фор-
мами талассемий показали повышение агрегаци-
онной и адгезивной функции тромбоцитов. Про-
веденные в 1981 г, P.Winichagoon и др. исследова-
ния показали повышение активности тромбоци-
тов у 71% спленэктомированных и 35% неспле-
нэктомированных больных с Нв Е/бета-талассе-
мией [9]. Впоследствии эти данные были подтве-
рждены результатами   многошсленных между-
народных  исследований [10]. Авторы сделали
заключение о том, что повышение агрегационной
способности тромбоцитов является фактором,
предрасполагающим развитию тромбозов. 

Наличие хронического активного состояния
тромбоцитов у больных талассемией было кос-
венно подтверждено путем изучения  тромбокса-
на А2(ТХА2 ) и простациклина (PGI2), являющих-
ся регуляторами сосудистого тонуса и агрегации
тромбоцитов. Авторы выявили десятикратное уве-
личение экскреции метаболитов 2,3-dinor-TXB2, 11-
dehydro-TXB2 и  2/3-dinor-6-ketoprostaglandin (PX)
F1-альфа у больных большой и промежуточной

Функциональная активность тромбоцитов и ее роль 
в развитии состояния гиперкоагуляции у больных
талассемией 

Л.А.Оруджева
НИИ гематологи и трансфузиологии им. Б.А.Эйвазова, г.Баку
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талассемией [11]. Данные  о высокой концентра-
ции метаболитов тромбоксана и простациклина у
больных детей с талассемией указывали на повы-
шение активности тромбоцитов и состояние ги-
перкоагуляции  в раннем детском возрасте, когда
тромботические случаи встречаются очень редко. 

Повышение функциональной активности
тромбоцитов  у больных талассемией также было
подтверждено  при помощи проточной цитофлу-
орометрии с использованием маркеров CD62P (P
selectin) и CD63 [12]. Полученные результаты
свидетельствовали об  увеличении содержания
тромбоцитарной фракции с повышенной актив-
ностью. При этом наиболее высокое содержание
активной фракции тромбоцитов было обнаруже-
но у спленэктомированных больных.

Известно, что у больных талассемией с приз-
наками гиперспленизма после спленэктомии раз-
вивается тромбоцитоз. Установлено также, что
после спленэктоми наблюдается повышение ад-
гезивной способности тромбоцитов. Изучение
продолжительности жизни тромбоцитов при по-
мощи радиоактивного индиума 111 выявило зна-
чительное ее снижение у этих больных (102+/-64
часов), по сравнению с группой здоровых обсле-
дованных (224+/-23 часов) [13]. Также было вы-
явлено повышение уровня фактора 3 тромбоци-
тов (PF3) и спонтанной агрегации тромбоцитов в
цельной крови.  На основании полученных дан-
ных авторы предположили, что развитие прет-
ромботического состояния у больных талассеми-
ей, частично связано с талассемическими эрит-
роцитами.

Известно, что при талассемии эритроциты
содержат избыточное количество глобиновых
субъединиц. Избыточные глобиновые цепи нахо-
дятся в виде мономеров альфа-цепей при бета-та-
лассемии и стабильных тетрамеров при альфа-
талассемии. При окислительных превращениях,
эти нестабильные глобиновые субъединицы об-
разуют свободные радикалы путем превращения
супероксида в гидроксильный радикал. Под вли-
янием активных форм кислорода сначала образу-
ется большое количество метгемоглобина и за-
тем гемихромов. Гемихромы морфологически
определяются у больных бета-талассемией в ви-
де телец Гейнца и в виде Н-тельцов при альфа-та-
лассемии [14].

Гемихромы оседают в клетке и связываются
с различными компонентами мембраны эритро-
цитов и модифицируют их, нагружая мембрану
эритроцитов глобиновыми цепями, гемом и же-
лезом. Свободный гем  связывается с липидным
слоем мембраны эритроцитов или с белками

ankryn и speсtrin [15]. Преципитация гемихромов
приводит к увеличению свободного внутрикле-
точного пула железа, а ионы железа в свою оче-
редь катализируют окисление липидов и белков.

Исследования показали, что в талассемичес-
ких эритроцитах наблюдается активное  перекис-
ное окисление липидов. Кроме того, обнаружено
высокое процентное содержание отрицательно
заряженных фосфолипидов (фосфатидилсерин)
[16].  При сравнении нормальных эритроцитов с
эритроцитами больных большой и промежуточ-
ной талассемией показано, что в талассемичес-
ких эритроцитах  повышение содержания отри-
цательно заряженных фосфолипидов приводит к
увеличению содержания тромбина. Аналогичные
результаты получены при исследовании спленэк-
томированных больных промежуточной талассе-
мией [17].

Большинство авторов связывают развитие
гемолиза с избыточной продукцией радикалов
кислорода в эритроцитах больных талассемией.
Кроме того,   значительная роль отводится избы-
точному накоплению железа в организме и изме-
неию свободнорадикального статуса  клеток кро-
ви в развитии состояния гиперкоагуляции [18].
Установлена корреляция между интенсивностью
продукции радикалов кислорода и концентраци-
ей железа сыворотки у больных большой талас-
семией. При этом считается, что именно перег-
рузка организма железом является причиной сво-
боднорадикального разложения перекиси водо-
рода [19].

Работами ряда авторов установлена сигналь-
ная роль перекиси водорода в регуляции агрега-
ционной функции тромбоцитов [20]. Показано,
что разные эффекты воздействия перекиси водо-
рода на тромбоциты реализуются посредством
специфических молекулярных механизмов. По-
лагают, что при высоких концентрациях переки-
си водорода в тромбоцитах запускаются процес-
сы, происходящие с участием G-белков, фосфо-
липазы А2, циклооксигеназы, протеинкиназы С,
что приводит к увеличению концентрации сво-
бодных ионов Са2+ [21]. Наличие в тромбоцитах
микропероксисом, обеспечивающих эндогенный
синтез перекиси водорода и его выделение в
кровь в ходе реакции  освобождения, указывают
на важную роль активных форм кислорода в ре-
гуляции агрегации-дезагрегации тромбоцитов.

Таким образом, на основании полученных
данных авторы сделали заключение о том, что
свободные радикалы - активные формы кислоро-
да играют значительную роль в патогенезе прет-
ромботического состояния у больных талассеми-
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ей, и влияют на этот процесс по меньшей мере
двумя путями: сначала тромбоциты больных та-
лассемией подвергаются действию метаболитов
реактивного кислорода, под влиянием которых
происходит значительное нарушение функции
тромбоцитов, а затем происходит постепенная
активация тромбоцитов с выбросом в кровь ак-
тивных прокоагулянтных субстанций.

В литературе имеются данные о роли эндоте-
лиальных факторов, влияющих на течение био-
химических реакций, приводящих к активации
тромбоцитов и тромбогенного потенциала крови.
В качестве факторов, провоцирующих дисфунк-
ции эндотелия чаше всего рассматриваются по-
вышение уровня эндотелиальных адгезивных
белков (Е селектин, внутриклеточная адгезивная
молекула 1 и фактор Виллебранда) и сосудистой
адгезивной молекулы 1 [22]. Выявлено, что адге-
зивная способность талассемических эритроци-
тов и содержание микрочастиц эритроцитов
больных промежуточной и большой талассемией
повышена. При этом указываются, что под влия-
нием указанных факторов, эндотелий сосудов
приобретает атерогенные свойства с наклон-
ностью к сосудосуживающим реакциям и гирер-
коагуляции. В кровоток поступают молекулы ад-
гезии, ростовые факторы, повышается воспали-
тельная и оксидативная активность сыворотки
крови. Возникающая дисфункция эндотелия при-
водит к дисбалансу между продукцией сосудо-
расширяющих, ангиопротективных субстанций и
содержанием сосудосуживающих, протромботи-
ческих и пролиферативных факторов и  создает
благоприятные условия для развития претромбо-
тического состояния, сердечно-сосудистых забо-
леваний, легочной гипертензии и печеночной и
эндокринной недостаточности.

Предствляют также интерес исследования
наследственных тромбогенных факторов риска,
F-V-Leiden, F- II 21210 G-A и MTHFR у больных
Т. Иследования, проведенные в Италии [23] и Ли-
ване [24] показали отсутствие связи между тром-
боэмболическими осложнениями и указанными
наследственными аномалиями.

Однако, в работах ряда авторов показано по-
вышение уровня когуляционных факторов и
фрагментов протромбина 1+2 и снижение актив-
ности основных антикоагулянтов АТ III, протеи-
нов S и С. Эти изменения позволили предполо-
жить роль этих факторов в нарушении механиз-
мов, регулирующих реологические свойства кро-
ви и уравновешивающих факторов свертываю-
щих и противосвертывающих систем [25].

Таким образом, анализ данных литературы

убедительно доказывает важную роль тромбоци-
тов в развитии гиперкоагуляции у больных талас-
семией, особенно после спленэктомии при про-
межуточной талассемии. Повышение агрегаци-
онной активности тромбоцитов, изменение в ли-
пидном составе мембраны эритроцитов, влияние
свободных радикалов активных форм кислорода
на мембраны тромбоцитов, перегрузка организма
избыточным количеством железа, активация эн-
дотелий сосудов и других клеток крови приводят
к состоянию хронической гиперкоагуляции и раз-
витию тромэмболическим осложнений у боль-
ных большой и промежуточной талассемией. Не-
обходимо отметить, что в литературе  имеются
многочисленные данные о повышении плазмен-
ных факторов гемостаза у них, даже при отсут-
ствии явных признаков тромбозов [26].

Вышеизложенное обусловливает актуаль-
ность дальнейших исследований роли тромбоци-
тарных факторов в механизмах развития состоя-
ния гиперкогулопатии у больных талассемией,
что позволят выяснить не только ее патогенез, но
и проводить целенаправленную коррекцию выяв-
ленных нарушений.
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SUMMARY
Functional activity of thrombocytes and its
role in development of hypercoagulation
condition at thalassemia patients
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Patients with thalassemia major and thalassemia
intermedia with thromboembolic complication com-
ponents of hemostasis, endothelial factors, globin
anomaly at decreased hemoglobin content and
excess iron. The reason of chronic hyper-coagulation
has been established indicating endothelial-platelet
dysfunction. It shaved that venous thrombosis occurs
most frequently in patients not weiving regular
hemotransfusions.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Особенности распределения иммуноглобулинподобных
рецепторов киллерных клеток и их HLA-лигандов в
азербайджанской популяии 

А.А.Азимова, М.К.Мамедов, Р.К.Таги-заде
НИИ гематологи и трансфузиологии им. Б.А.Эйвазова, г.Баку

Иммуноглобулинподобные рецепторы кил-
лерных клеток - KIR (от killer cell immunoglobu-
lin-like receptor) играют важную роль в регуляции
функциональной активности естественных кил-
леров (NK).  KIR-рецепторы - трансмембранные
гликопротеины c двумя или тремя внеклеточными
иммуноглобулинподобными доменами (KIR2D и
KIR3D) и длинным (L) или коротким (S) цитоп-
лазматическим участком. KIR-рецепторы, взаи-
модействуя с антигенами HLA I класса и проводя
активирующий или ингибирующий сигнал,
участвуют в регуляции функциональной актив-
ности естественных киллеров. Эти лимфоциты
способны непосредственно распознавать патоло-
гические клетки и генерировать быстрый ответ,
сохраняя при этом толерантность к неповрежден-
ным клеткам организма. Семейства KIR включа-
ют как активирующие, так и ингибирующие ре-
цепторы. Ведущую роль в регуляции функцио-
нальной активности эффекторных NK-лимфоци-
тов играют две системы, обладающие чрезвычай-
но высоким уровнем полиморфизма, - KIR и
HLA. Поскольку локусы KIR и HLA расположе-
ны на разных хромосомах, наследование генов,
кодирующих рецепторы и их лиганды, не зависят
друг от друга. 

Целью настоящего исследования явилось
изучение распределения KIR-генов, HLA-лиган-
дов и KIR/HLA комбинаций в азербайджанской
популяции.      

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Нами было обследо-
ванно 109  лиц на частоту встречаемости КИР генов
в возрасте 25-50 лет. В качестве материала исследо-
вания использовали геномную ДНК, которую выделяли
из мононуклеаров периферической крови. Типирование
генов KIR-системы осуществляли методом полиме-
разной цепной реакции с сиквенс-специфическими
праймерами, c использованием наборов "KIR
Genotyping SSP Kit" (Invitrogen). Данные наборы поз-

воляют определять наличие или отсутствие всех из-
вестных на настоящее время KIR-генов: 2DL1, 2DL2,
2DL3, 2DL4, 2DL5А, 2DL5В, 2DS1, 2DS2, 2DS3, 2DS4,
2DS5, 3DL1, 3DL2, 3DL3, 3DS1, 2DP1, 3DP1, а также
полные и делетированные аллельные варианты 2DS4
и 3DP1.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Все обсле-
дованные нами доноры имели по меньшей мере
одну пару iKIR/HLA, что свидетельствует об иск-
лючительной значимости рестриктированного по
антигенам HLA I класса ингибиторного сигнала
для регуляции функциональной активности NK
клеток. В то же время 38% лиц в азербайджанс-
кой популяции не имели пар aKIR/HLA, а у 20%
вообще отсутствовали экспрессируемые активи-
рующие KIR-рецепторы. Двухдоменные молеку-
лы KIR связываются с антигенами HLA I класса
локуса С.  Лигандами для KIR2DL1-рецепторов
являются аллотипы HLA-C.  KIR2DL2 и
KIR2DL3, которые сегрегируют как аллельные
варианты одного гена, кодируют молекулы, взаи-
модействующие с аллотипами HLA-C. Активи-
рующие двухдоменные KIR-рецепторы имеют
последовательность внеклеточных доменов,
сходную с их ингибирующими аналогами, и мо-
гут связываться с теми же самыми лигандами,
что было подтверждено многочисленными ис-
следованиями. KIR2DS1 связывается с HLA-C2,
а KIR2DS2 - с HLA-C1 антигенами . Частота
встречаемости функционально значимых пар
2DKIR/HLA в азербайджанской популяции
представлена в табл. 1.

В соответствии с результатами генотипиро-
вания групп HLA-лигандов для двухдоменных
KIR-рецепторов все обследованные доноры были
разделены на три группы: С1/С2 гетерозиготы -
58%, С1 гомозиготы - 34% и С2 гомозиготы - 9%.
Обращает на себя внимание более высокая часто-
та гетерозиготных лиц, по сравнению с другими
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европейскими популяциями, и более низкая - го-
мозиготных, особенно по аллелям HLA группы
С2. В русской популяции наиболее часто встре-
чающейся комбинацией iKIR/HLA было сочета-
ние KIR2DL2/3 + HLA-C1 (92%), что несколько
выше частоты данной пары в других кавказоид-
ных популяциях (около 80%). Частота встречае-
мости пары KIR2DL2 + HLA-C1 в азербайджанс-
кой популяции составило 44,0%. Причем у 15%
лиц присутствовала только комбинация KIR2DL2
+ HLA-C1, у 77,5% - KIR2DL3 + HLA-C1, а 29%
имели обе пары лиганд-рецептор. Из 109 практи-
чески здоровых лиц обследованной группы, име-
ющих в своем генотипе ингибирующий ген
KIR2DL1, 40 человек не имели лиганда для этого
рецептора. В то же время из 66 лиц, имеющих ал-
лели HLA I класса локуса С, входящих в группу
HLA-C2, у 3 человек не было соответствующего
рецептора. Таким образом, частота встречаемости
функционально активного рецептора KIR2DL1 в
азербайджанской популяции составила 95,75%,
что соответствует другим кавказоидным популя-
циям (около 60%) .

Частота встречаемости функционально зна-
чимых пар активирующих двух-доменных KIR-
рецепторов со своими HLA-лигандами была су-
щественно ниже, чем для ингибирующих и сос-
тавила 32% для KIR2DS1 + HLA-C2 и  44% для

KIR2DS2 + HLA-C1. Лигандами для структурно-
го ингибирующего рецептора KIR3DL2 являются
антигены HLA-A3 и HLA-A11. Частота встречае-
мости функционально значимых пар 3DKIR/HLA в
обследованной нами азербайджанской популяции
представлена в табл. 2. Трехдоменный ингибиру-
ющий рецептор KIR3DL1 был обнаружен у
96,0% обследованных, но при этом его лиганды
присутствовали только у 61% лиц в популяции, и
общая частота встречаемости функционально ак-
тивного рецептора составила всего 60%. Среди
них KIR/HLA комбинации, содержащие аллели
двух подгрупп данной группы лигандов: HLA-
Bw4I80 и HLA-Bw4Т80, которые отличаются по
силе взаимодействия с рецептором, распределя-
лись приблизительно поровну - 31 и 34% соотве-
тственно. При этом две функционально активные
пары: KIR3DL1 + HLA-Bw4I80 и KIR3DL1 +
HLA-Bw4Т80 имелись только у 4% лиц в популя-
ции. У 36% лиц с наличием данного рецептора не
было соответствующего лиганда и у одного ин-
дивидуума отсутствовал рецептор при наличии
лиганда. Частота встречаемости активирующего
трехдоменного рецептора KIR3DS1 в азербайд-
жанской популяции составила 39,3%, его предпо-
лагаемого лиганда HLA-Bw4I80 - 30%.

Из числа обследованных лиц 41% не имели
ни данного рецептора, ни его лиганда, а 9% лиц

Таблица 1. Частота встречаемости активирующих и ингибирующих двухдоменных 
KIR-рецепторов, их HLA-лигандов и KIR/HLA комбинаций

Таблица  2. Частота встречаемости активирующих и ингибирующих трехдоменных 
KIR-рецепторов, их HLA-лигандов и KIR/HLA комбинаций в азербайджанской популяции
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имели и лиганд, и рецептор. Таким образом,
только 9% лиц в азербайджанской популяции
имели функционально активный  KIR3DS1-ре-
цептор. Несмотря на то, что ингибирующий ген
KIR3DL2 является структурным и присутствует
во всех гаплотипах, HLA-лиганды для этого ре-
цептора были определены у 35% обследуемых.
Из них 18% имели один HLA-A*03, 10% - один
HLA-A*11 и 7% имели два лиганда. Следова-
тельно, только у трети популяции KIR3DL2 ре-
цептор является функционально активным. Поч-
ти у всех лиц в обследованной группе присут-
ствовали ингибирующие гены KIR. С наиболь-
шей частотой встречаются: KIR2DL1 (95,75%)
KIR3DL1 (96,0%), KIR2DL3 (87,9%), KIR2DS2
(47,5%) KIR2DL2 (100,0%), KIR2DS1 (41,0%),

KIR3DS1 (39,3%).
Анализ частоты встречаемости KIR генов в

обследуемой группе здоровых лиц показал, что
частота встречаемости ингибирующих KIR-ге-
нов в обследованной нами популяции выше, чем
активирующих и выявил выраженное сходство
частоты встречаемости ингибирующих KIR-ге-
нов в исследованнойгруппе с европеоидными по-
пуляциями Европы, Северной и Южной Амери-
ки. Наиболее значимые различия в сравнении с
европеоидными популяциями обнаружены в
распределении активирующих KIR-генов. Уста-
новлена более сниженная - KIR2DS5, KIR2DS3.
Гораздо более выраженные отличия обнаружены
при сравнении изученной нами группы с популя-
циями Aвстралии и Монголии, более высокая

Таблица 3. Распределение ингибирующих KIR-генов в различных популяциях

Рис. 1. Частота встречаемости КИР генов среди здоровых лиц азербайджанской популяции
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частота гаплотипа В и ассоциированных с ним
генов. Частота ассоциированных с этим гаплоти-
пом ингибирующего (KIR2DL2) и активирую-
щих (KIR2DS2, KIR2DS3) генов была значитель-
но выше, чем в популяциях Японии и Южной Ко-
реи. Почти у всех лиц в обследованной группе
присутствовали ингибирующие гены KIR.  С на-
ибольшей частотой встречаются:  KIR2DL3
(79%), KIR3DL3 (62,5%). Более, чем у половины
индивидуумов обнаружены: KIR2DL4, KIR2DL5,
KIR3DL2 (58,8%), псевдогены KIR3DP1,
KIR3DP1*Full (58,8%), в 25% случаев все осталь-
ные КИР гены. Наименьшая частота встречае-
мости была характерна для гена активирующий
ген KIR3DS1 только у 4% азербайджанцев.

Наряду с этим нами был проведен сравни-
тельный анализ частот встречаемости ингибиру-
ющих и активирующих KIR-генов в азербайд-
жанcкой популяции и других европеоидных и
монголоидных популяциях с использованием
данных Allele Frequencies KIR Database.

Сравнительный анализ распределения инги-
бирующих KIR-генов у азербайджанcкой популя-
ции выявил отсутствие статистически значимых
различий с другими европеоидными . Обнару-
женная нами более высокая по сравнению с мон-
голоидными популяциями частота встречаемос-
ти генов KIR2DL2 и KIR2DL5 характерна для ев-

ропеоидов в целом.
Распределение активирующих KIR-генов у

обcледованных нами лиц также имеет общие с
другими популяциями европеоидов черты - более
высокую в сравнении с монголоидными популя-
циями  частоту генов KIR2DS2 и KIR2DS3. В то
же время для гена KIR3DS1 характерна более
низкая частота встречаемости по сравнению со
всеми проанализированными нами европеоид-
ными популяциями. 
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SUMMARY
Distribution of killer cell immunoglobulin-
like receptors and their HLA ligand in the
Azerbaijan population
A.Azimova, M.Mamedov, R.Tagi-zadeh 
B.Eyvazov's Scientific Research Institute of
Hematology and Transfusiology, Baku

The aim of this study was to compare the fre-
quencies of KIR, their known HLA ligands and
KIR/HLA combinations in the Azerbaijan popula-
tion  and other European populations. HLA-C typing
demonstrated prevalence of the C1/C2 heterozygos-
ity (59%) over the C1 homozygosity (34%) and C2
homozygosity (7%). The frequency of KIR genes in
our population shares several general features with
other Caucasoid populations, but there are some dif-
ferences in the distribution of the their HLA-ligand,
that result in KIR/HLA combinations diversity.
Particularly, the frequency of the functional
KIR2DL2/3 + HLA-C1 pare were signifi cantly
higher as compared to other Caucasoid populations.
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Занятие спортом и физические упражнения,
которые, как известно, имеют огромное значение
для укрепления здоровья и повышения сопротив-
ляемости организма, при определенных услови-
ях, но фоне развития синдрома перетренирован-
ности и стресса, которые очень часто наблюда-
ются в профессиональном спорте, могут оказать-
ся причиной развития перенапряжения, а в неко-
торых случаях и глубоких патологических про-
цессов в различных органах и системах организ-
ма [1, 2]. Одним из наиболее значимых этиопато-
генетических факторов, способствующих нару-
шениям в иммунологической реактивности орга-
низма и показателях адаптационных возможнос-
тей организма профессиональных спортсменов и
частым нарушениям в функциональном состоя-
нии сердечно-сосудистой, центральной нервной
и эндокринной систем, являются чрезмерные фи-
зические нагрузки или интенсивный тренировоч-
ный процесс, который осуществляется в основ-
ном в предсоревновательный подготовительный
период [3, 4]. По результатам сравнительного
анализа данных клинико-эпидемиологических
исследований в области спортивной медицины,
подобного рода серьезные нарушения в организ-
ме приводят к развитию, повышению уровня
распространенности интенсивности основных
стоматологических заболеваний [5, 6]. Спортив-
ный иммунодефицит, развивающийся в период
интенсивных спортивных тренировок и сопро-
вождающийся дисбалансом в кислотно-щелоч-
ном равновесии, микробиоценозе  и состоянии
факторов иммунной защиты полости рта спор-
тсменов, является результатом частой по сравне-
нию со сверстниками поражаемости их кариесом
зубов и воспалительными заболеваниями тканей
пародонта [7, 8]. Наблюдающаяся на фоне ослаб-
ления защитных сил организма хронизация оча-
гов одонтогенной инфекции при определенных
благоприятных условиях оказывать существен-
ное негативное воздействие на организм спор-
тсмена, снижая их качество жизни. Своевремен-
ная диагностика начальных проявлений и  устра-
нение факторов риска развития различных забо-

леваний, в том числе патологий органов и тканей
ротовой полости, сыграет очень важную роль в
повышении физической выносливости, работос-
пособности и результативности в спорте высших
достижений. 

Цель работы: оптимизация методов профи-
лактики и лечения заболеваний пародонта на фо-
не спортивных стрессорных иммунодефицитов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Оценка стоматоло-
гического статуса 475 профессиональных спортсме-
нов - единоборцев (борьба, бокс, кикбоксинг) проводи-
лась с использованием методик и критериев, предло-
женных ВОЗ - индекса нуждаемости в лечении забо-
леваний пародонта, CPITN, 1980. В зависимости от
применяемых лечебно-профилактических средств 55
больных с заболеваниями тканей пародонта легкой
степени тяжести были разделены на 4 группы. 1-ая
группа 14 больных - применение экстракта на основе
цветков шафрана посевного (Crocus Sativus L.) (7, 11);
во второй группе 14 больных использовали аппликации
гели "Апибальзам1" (состав: прополис, растительное
масло (2); 3 группу составили 14 пациентов, которым
назначались орошения десны препаратом "Бальзам
гранатовый" ( состав: прополис, экстракты мараль-
его корня, золотого корня, аралии маньчжурской, пих-
товой хвои и т.д.) после чистки зубов в течении дней;
в 4-ой группе 13 профессиональных спортсменов с па-
родонтопатиями использовали препарат "Solident"
на растительной основе (состав: гранатовая кожу-
ра, шалфей, зеленый чай) (8). Вышеуказанные медика-
ментозные средства применялись в течение 10 дней.
Контрольные стоматологические осмотры проводи-
ли на различных этапах исследований (непосред-
ственно после лечения; через 1 месяц; через 3 месяца).
Клиническое обследование включало: индекс эффек-
тивности гигиены полости рта (РНР) (Роdshadley
A.G., На1еу Р., 1968). Состояние местного иммуните-
та оценивали по содержанию секреторного иммуног-
лобулина S-IgA в ротовой жидкости. Уровень имму-
ноглобулинов определяли с помощью метода радиаль-
ной иммунодиффузии (Manchini G., et al., 1965). Для
изучения качественного и количественного состава
микрофлоры полости рта нами был обследована сме-
шанная слюна профессиональных спортсменов, вхо-
дящих во вторую и третью группу. Материал засе-
вался на следующие питательные среды: кровяной
агар; желточно-солевой агар; среда Эндо среда Сабу-
ро, сахарный бульон и т.д. Забор материала для мик-

Коррекция стоматологического статуса на фоне
физического и психоэмоционального стресса 

Д.Н.Гаджиев, Ф.Р.Сафаралиев, Е.Е.Бабаев
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку
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робиологических и биохимических исследований осу-
ществляли  до и после лечебно-профилактических ме-
роприятий.

Статистические методы исследования включа-
ли методы вариационной статистики (определение
средней арифметической величины - М, их средней
стандартной ошибки - m, критерия значимости Сть-
юдента - t). Статистическая обработка результа-
тов клинических исследований выполнялась с исполь-
зованием стандартных программных пакетов прик-
ладного статистического анализа (Microsoft Excel и
Statistica 6.0 для Windows).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В процес-
се клинико-эпидемиологических исследований
состояния полости рта профессиональных спор-
тсменов-единоборцев были выявлены высокие
показатели изучаемого индекса и клинические
признаки, характерные для патологических про-
цессов воспалительного и деструктивного гене-
за, развивающихся в тканях десны. При этом ста-
тистические данные отражали разную степень
тяжести воспалительных заболеваний околозуб-
ных тканей, при их инструментальном обследо-
вании и индексной оценке профессиональных
спортсменов в различных возрастно-половых
группах. На фоне больших физических нагрузок
и интенсивных тренировок высокие показатели
по уровню секстантов с кровоточивостью выяв-
лялись в группе спортсменов-единоборцев, как
юношеского, так и более старших возрастных
групп. Необходимо отметить меньшие в сравни-
тельном аспекте показатели по исследуемому
фактору при клиническом обследовании в анало-
гичных возрастных группах практически здоро-
вых лиц, не занимающихся какими-либо видами
спорта. Итак, на основании проведенных ранее
исследований можно заключить, что воспали-
тельные заболевания тканей пародонта у профес-
сиональных спортсменов сопровождаются более
выраженными клиническими проявлениями, чем

у не спортсменов, и частота их растет с ростом
интенсивности физических нагрузок, которые,
как известно, негативно влияют на функциональ-
ное состояние организма, вызывая определенные
нарушения в различных органах.  В связи с уве-
личением возрастных показателей и частого вы-
явления у более взрослых спортсменов синдрома
перетренированности у них выраженно снижает-
ся частота встречаемости кровоточащих (клини-
ческий признак заболеваний тканей пародонта
легкой степени тяжести) и секстантов со здоро-
вым пародонтом (таб. 1). Неудовлетворительный
уровень гигиены полости рта и более тяжелые
патологические изменения в тканях десны, ха-
рактеризующиеся наличием большого количест-
ва секстантов с мягкими и твердыми под- и над-
десневыми зубными отложениями, наблюдался
среди профессиональных спортсменов в возраст-
ной группе 24-32 лет.

Воспалительные заболевания тканей паро-
донта более тяжелой степени течения выявля-
лись при обследовании полости рта у спортсме-
нов-единоборцев в самой старшей возрастной
группе, где был зарегистрирован самый высокий
уровень встречаемости патологических пародон-
тальных карманов, которые представляют с со-
бой клинические проявления глубоких деструк-
тивных процессов в тканях пародонта. Показа-
тель в значении 0,7±0,06 определялся по патоло-
гическим пародонтальным карманам глубиной
6мм и более, которые диагностировались у почти
140 спортсменов-единоборцев в возрасте старше
32,  а у значительно меньшего числа спортсме-
нов, но уже  в средней возрастной группе на фо-
не исследуемой патологии число вышеуказанных
секстантов составило сравнительно меньшие
значения. У профессиональных спортсменов
старшего возраста со сравнительно более частым
развитием синдрома перетренированности отме-

Таблица 1. Интенсивность заболеваний пародонта в различных возрастных группах
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чается более выраженная клиническая симптома-
тика ухудшения состояния тканей пародонта и
развития в них тяжелых патологических процес-
сов. Оценка возрастной структуры индекса нуж-
даемости в лечении заболеваний пародонта сви-
детельствовала о высоком уровне распростра-
ненности и интенсивности воспалительных забо-
леваний пародонта во всех обследуемых возраст-
ных группах профессиональных спортсменов.
Исследование показателей индекса позволяет оп-
ределить  потребность больных в специализиро-
ванной пародонтологической помощи с учетом
степени тяжести патологических процессов, раз-
вивающихся у обследуемых на фоне интенсив-
ных спортивных тренировок и психоэмоциональ-
ного стресса. Неудовлетворительная гигиена по-
лости рта, наблюдавшаяся практически во всех
группах, но в большей степени в первой и второй
группах, явилась результатом  наличия среди
спортсменов-единоборцев определенного числа
лиц, нуждавшихся в гигиеническом обучении
(таблица 2). Нередкие случаи определения секс-
тантов с кровоточивостью и зубными отложения-
ми, по сравнению с показателями здоровых секс-
тантов, свидетельствует о высоком уровне нуж-
даемости обследуемых в средней и более стар-
шей возрастной группе, в комплексном пародон-
тологическом лечении. 

Состояние иммунодефицита и синдром пе-
ретренированности, развивающийся на фоне
снижения защитных сил организма в результате
интенсивных физических и психоэмоциональ-
ных нагрузок, приводит к увеличению интенсив-
ности воспалительных заболеваний пародонта и
их обострений уже у юных спортсменов, занятых
в спорте высших достижений. 

При этом число лиц среди обследуемого кон-
тингента, нуждающихся в удалении зубного кам-
ня, в этой возрастной группе составил в среднем

26%, более высокий процент по данному факто-
ру определялся при индексной оценке состояния
мягких тканей пародонта   у взрослых спортсме-
нов. Показатели нуждаемости в профессиональ-
ной гигиене полости рта в средней возрастной
группе по сравнению с группой юношей возрос-
ла почти в два раза. Аналогичная динамика в по-
вышении значений изучаемого индекса наблюда-
лась и в третьей группе профессиональных спор-
тсменов. Нарушения в органах и тканях полости
рта, как и в организме спортсменов, под действи-
ем чрезмерных интенсивных физических и пси-
хоэмоциональных нагрузок в определенные пе-
риоды тренировочного цикла приводят к хрони-
зации патологических процессов и развитию тя-
желых форм пародонтопатий, что обуславливает
высокий уровень нуждаемости обследуемых
спортсменов-единоборцев в консервативной, а в
более старшем возрасте и в хирургическом лече-
нии. Именно в этой группе больных наблюдались
максимальные значения по вышеуказанному
фактору. 

С целью улучшения стоматологического ста-
туса у профессиональных спортсменов с приме-
нением в комплексном лечении биологически
нейтральных препаратов были осуществлены
клинико-лабораторные исследования по изуче-
нию эффективности ряда нейтральных препара-
тов, обладающих в своем составе целым спект-
ром биологически активных микро- и макроэле-
ментов, в профилактике и лечении заболеваний
пародонта. 

Анализ динамики результатов клинических
исследований по всем группам больных, где в
программу профилактики и лечения воспали-
тельных заболеваний пародонта был включен,
позволил полости рта на всех этапах наблюде-
ний. Оценка эффективности гигиены (по индексу
РНР) до лечения характеризует уровень гигиены

Таблица 2. Нуждаемость обследованных в пародонтологической помощи
(индекс CPITN)
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полости рта у обследуемых спортсменов как неу-
довлетворительный. Но уже непосредственно
после окончания курса терапии было установле-
но выраженное улучшение  гигиенического сос-
тояния и снижение значений индекса. Так, напри-
мер, в первой группе: с 2,7±0,08 до 1,6±0,02
(p<0,001).

Почти аналогичные результаты по снижению
индексных показателей были зафиксированы, и
после применения "бальзама гранатового". 

Факт положительной тенденции в индекс-
ных данных и улучшение гигиенического состоя-
ния ротовой полости спортсменов, которым в
комплексное лечение были включены препараты
на основе прополиса, выявлялся на всех последу-
ющих и более отдаленных.

Индекс эффективности в указанные сроки
наблюдений значения индекса эффективности
гигиены продолжал оставаться на более низком
по сравнению с результатами до лечения уровне
в третьей группе, где после применения гранато-
вого бальзама значение исследуемого индекса на
завершающем этапе достигал интактных показа-

телей. 
По результатам проведенных биохимичес-

ких исследований на фоне повышенного физи-
ческого и психоэмоционального стресса были ус-
тановлены некоторые нарушения в состоянии
факторов иммунной защиты органов и тканей по-
лости рта и высокий уровень содержания секре-
торного иммуноглобулина в смешанной слюней,
что свидетельствует о компенсаторной реоргани-
зации местной системы защиты в условиях спор-
тивного иммунодефицита (табл. 4).

В процессе применения аппликаций комби-
нированных натуральных препаратов в период
интенсивных физических тренировок была выяв-
лена  нормализация клинической картины и изу-
чаемого показателя неспецифической иммунной
защиты. Так, было обнаружено достоверное сни-
жение количественных показателей секреторного
иммуноглобулина в смешанной слюне во все сро-
ки научных исследований почти во всех группах
профессиональных спортсменов, но более выра-
женная динамика наблюдалась в первой и во вто-
рой группах. Непосредственно сразу после завер-

Таблица 3. Динамика показателей индекса эффективности гигиены полости рта РНР

Таблица 4. Изменение показателей S-IgA
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шения лечебно-профилактических мероприятий
с применением "Апибальзама"   уровень исследу-
емого иммуноглобулина в слюне составил
0,28±0,002 г/л против 0,44±0,002 г/л до начала
курса базовой комплексной терапии (p<0,001).
Выявленная в ходе клинических и лабораторных
исследований тенденция в стихании воспали-
тельных процессов и отсутствии их клинических
признаков в полости рта профессиональных
спортсменов практически сохранилась на более
отдаленных этапах наблюдений, что подтвержда-
ло иммунокоригирующую эффективность лекар-
ственных препаратов на основе прополиса.

Статистический анализ полученных резуль-
татов свидетельствует об эффективности приме-
нения представленных в работе фито- и апипре-
паратов в коррекции иммунологической реактив-
ности органов и тканей ротовой полости и в про-
филактике и комплексном лечении таким обра-
зом воспалительных заболеваний пародонта, раз-
вивающихся  на фоне синдрома перетренирован-
ности у профессиональных спортсменов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: Физическое и психоэмоци-
ональное напряжение, наблюдающееся у профес-
сиональных спортсменов в период интенсивных
тренировок, обуславливает определенный дисба-
ланс в функциональном состоянии тканей и орга-
нов полости рта и на этом фоне был выявлен вы-
сокий уровень частоты встречаемости основных
стоматологических заболевании и их хрониза-
ции. Своевременная диагностика уже на началь-
ных этапах развития патологических процессов в
полости рта, оптимальный выбор лекарственных
средств с целью предотвращения и минимизации
их побочных действий и применение эффектив-
ных биологически нейтральных фито - и апипре-
паратов позволило значительно улучшить стома-
тологический статус профессиональных спор-
тсменов.
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According to the results of clinical and labora-
tory research decrease in immunological reactivity
of professional athletes on the background of intense
physical and psycho-emotional stress leads to poor
hygienic condition of the oral cavity and the devel-
opment of clinically manifest pathological processes
in the soft and hard periodontal tissues . Application
of biologically neutral vegetable and apipreparat in
the complex treatment of inflammatory periodontal
diseases among professional athletes on the back-
ground of the development of overtraining syndrome
defined their high anti-inflammatory and immune-
modulation effectiveness.
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Настоящий период характеризуется рядом
глобальных социальных проблем человечества и
одной из них является проблема биотерроризма.

В качестве биологических поражающих
агентов (БПА) при террористических актах при-
меняется ряд вирусно-бактериальной биоты.

На основании ряда признаков возбудителя
инфекционных заболеваний как наиболее вероят-
ные биологические агенты объединены в катего-
рию А, вызывающие меньший ущерб - катего-
рию B, не представляющие серьезной опасности
в настоящее время - категорию С.

Сибиреязвенная инфекция относится к кате-
гории А.

В тактических целях возможно применение
высокопатогенных, но с низкой контагиозностью
возбудителей, что вызовет локальное поражение.
Этим требованиям отвечают возбудители сибирс-
кой язвы.

К настоящему времени накоплено достаточ-
но фактов, позволяющих оценить степень опас-
ности биологического терроризма.

Объекты угроз - клиники, клубы, школы, ма-
газины, офисы и другие посещаемые места.

Известен биотеракт - Аум Синрике, которая
предприняла 8-10 попыток применения аэрозо-
лей сибиреязвенных бацилл и ботулотоксина в
метро и вокруг правительственных зданий [1].

В 2001 году в США применение B. anthracis
привели к заболеванию сибирской язвой 22-х че-
ловек, из них 11-в ингаляционной форме [2].

При этом симптомокомплекс определился
патологией, при которой развивается не типич-
ная бронхопневмония, а геморрагический меди-
астенит и регионарный лимфаденит.

Кроме того, у 50% больных регистрируют ге-
моррагический менингит и у одной трети боль-
ных - локальные некротические, с явлениями ге-
моррагии, очаги воспалений в легких [3].

Учитывая актуальность инфекции в вышеот-

меченном плане и представляющую собой ин-
фекцию, имеющую определенную значимость
как для здоровья населения представляется осо-
бо актуальным изыскание щадящих средств за-
щиты от инфекции.

В этом плане задачей исследования было
изучение адсорбционных свойств B. anthracis на
природном сорбенте-цеолите.

Примененный энтеросорбент-основа кли-
ноптилолит, содержащий дополнительно доло-
мит при следующем соотношении компонентов:
масс; клиноптилолит - 70-80; доломит - 20-25.

В качестве антигена использовали вакцину
СТИ, полученную из безкапсульных сибиреяз-
венных бацилл, представляющую собой взвесь
авирулентных живых спор вакцинных штаммов.

"Вакцина сибиреязвенная живая, лиофили-
зат для приготовления суспензии для подкожного
введения с накожного скарификационного нане-
сения".

Производство (ФГУ, ЦНИИ Мин. здр. оборо-
ны Российской Федерации, Россия, г. Киров),
ФГУ,48.  ЦНИИ Мин. обороны России"

Вакцина сибиреязвенная живая 10 накожных
или 100 подкожных доз-1мл.)

Бактериологические исследования проведе-
ны по общепринятым методам в бактериологии
[4].

Взятый в опыт антиген засевали на чашке с
мясо-пептонным агаром и в пробирке с мясо-пеп-
тонным бульоном.

В 1мл вакцины для накожного метода содер-
жится 4 млрд микробных тел, в вакцине для под-
кожного применения - 100млн.

Содержимое одной ампулы со 100 млн. мик-
робных тел растворяли в 1-мл физиологического
раствора, засевали в пробирке с мясо-пептонным
бульоном. Через 24 часа инкубации при 37оС из
бульонной суспензии-выросшую культуру  пет-
лей засевали на чашке Петри с мясо-пептонным

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

К биологическим свойствам Bacillus anthracis - 
к изучению его адсорбционных возможностей 

С.М.Ибрагимова
Азербайджанская Республиканская Противочумная Станция им.С.Имамалиева, г.Баку
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агаром.
В опыт по адсорбции культуры на исследуе-

мом цеолите была взята культура споровой фор-
мы антигена, т.е. из ампулы с антигеном, разве-
денным в 1мл. физ. раствора.

В опыт была взята доза антигена в разведе-
нии 1:200, т.е. в дозе 0,5 млн. микробных тел,
давшая 200 бляшек. А из бульонной культуры,
т.е. вегетативная форма антигена, патоген был
взят в разведении 1:400, т.е. 0,25 млн. микробных
тел, давший 120 бляшек на мясо-пептонном ага-
ре.

В опыт была взята доза цеолита в 400 мл. На
природный цеолит наслаивалась бактеросодер-
жащая жидкость в вышеотмеченных дозах; через
2 часа адсорбции элюат засевался на чашки Пет-
ри с мясо-пептонным агаром.

Параллельно засевали культуру B. anthracis в
вышеотмеченных дозах в качестве контроля ан-
тигена.

Как было отмечено выше избранные дозы
антигена дали 200 и 120 бляшек на мясо-пептон-
ном агаре соответственно.

В опытных же чашках с засеянным элюатом
антигенная культура, т.е. B. anthracis не выросла,
т.е. отмечено отсутствие бляшек.

Полученные результаты говорят об адсорб-
ционных свойствах B. anthracis на природном це-
олитовом сорбенте Айдер-Таузского месторож-
дения, что может быть использовано при профи-
лактических гигиенических мероприятиях по
обеззараживанию инфицированных почв.

ЛИТЕРАТУРА
1. Olson K.B. Aum Shinrikyo: once and future threat? // Emerg.
Infect. Disease, 1999, V.5, N4, p.513-516.
2. Огарков В.И., Гапочко К.Г. Аэрогенная инфекция. М.: Меди-
цина, 1975, 232 с.
3. Сергеев O.В. Рецепторные взаимодействия вируса и клетки
как начальный этап инфицирования // Вопросы вирусологии,
2011, N.4, c.4-8.
4. Поздеев О.К. Медицинская микробиология / Под редакцией
акад. РАМН. В.И. Покровского. Москва: ГЭОТАР-Медиа, 2010,
с.593.

SUMMARY
The biological properties of Bacillus
anthracis - study its adsorption capacity
S.Ibrahimova 
S.Imamaliyev's Azerbaijan Republican 
Anti-plague Station, Baku

The anthrax infection is classified as A. In tacti-
cal purposes of highly possible to use, but with low
contagious pathogens that cause the lesion. These
requirements are met anthrax. Given the relevance of
infection in the previously mentioned plan and is an
infection that has some importance for public health,
it seems particularly relevant finding benign protec-
tion from infection. In this regard, the task was to
study the adsorption properties B. anthracis natural
zeolite sorbent. These results suggest an adsorption
properties B. anthracis natural zeolite sorbent Eider-
Tauz field that can be used for preventive hygiene
measures for decontamination of infected soil.
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О ПРИСУЖДЕHИИ HОБЕЛЕВСКОЙ ПРЕМИИ ЗА 2013 г.
В  2013 г  Нобелевская премия по физиологии и медицине была присуждена "за раскрытие

механизмов везикулярного транспорта главной транспортной системы клеток"
амеpиканским ученым биохимику Джеймсу Ротману (J.Rothman), генетику Рэнди Шекману
(R. Schekman) и физиологу Томасу Зюдхофу (T.Sudhof).

Их исследования позволили прояснить детали механизмов тpанспоpта  pазличных
молекул, заключенных в везикулы и, в частности, опpеделить генетическую детеpминацию
этого пpоцесса и идентифициpовать белки, участвующие в этом пpоцессе и его внутри- и
межклеточный pегуляции.
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