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ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ

Актуальные вопросы патогенеза и рациональной терапии
артериальной гипертензии

А.М.Бабаев, Л.И.Абасова, Р.К.Ширалиева
НИИ Кардиологии Азербайджанской Республики, Азеpбайджанский 

Государственный институт усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева, г. Баку

Артериальная гипертензия (АГ) сегодня - одна из
важнейших медицинских и социальных проблем сов-
ременности.    По данным эпидемиологических иссле-
дований, среди населения планеты АГ страдают от 450
до 900 миллион человек и более 3 миллион  ежегодно
умирают от осложнений АГ, что выводит данную пато-
логию за рамки чисто кардиологической проблемы,
придавая ей многодисциплинарный характер [2, 21]. 

Теория основополагающей роли факторов окружа-
ющей среды в патогенезе сердечно-сосудистых заболе-
ваний, в частности эссенциальной  АГ, появилась и при-
обрела большую популярность в 1930-е-60-е годы. Го-
воря о ней, нельзя не упомянуть такого выдающегося
ученого, как Г. Ф. Ланг, который создал и обосновал
"нейрогенную концепцию" АГ. Согласно Г.Ф. Лангу
"гипертоническая болезнь возникает как невроз высших
нервных центров нейро-гуморального, регулирующего
артериальное давление аппарата" [3]. Вслед за перио-
дом расцвета теории о влиянии факторов окружающей
среды на формирование АГ последовал период преиму-
щественного внимания к гуморальным механизмам ре-
гуляции артериального давления (АД), в первую оче-
редь, системе ренин-ангиотензин-альдостерон [19]. Од-
нако, в настоящее время, благодаря  последним достиже-
ниям биологической кардиологии и неврологии, включа-
ющим открытия многочисленных нейрохимических,
нейроэндокринных и нейроанатомических изменений,
лежащих в основе  формирования как повышенного АД,
так и состояний хронического стресса, депрессии и раз-
личных тревожных расстройств, можно говорить о новом
периоде в изучении патогенеза  АГ. В свете полученных
данных    центральная нервная система (ЦНС) играет
ключевую роль в регуляции АД [8, 16]. 

Было установлено, что АГ возникает как реакция
на изменения функций ЦНС в результате "застойного"
эмоционального возбуждения. Возникающее в конф-
ликтной ситуации возбуждение эмоциогенных струк-
тур сначала распространяется на другие структуры
мозга и только после этого как интегрированное воз-
буждение охватывает эффекторные вегетативные
центры. В основе "застойного" эмоционального воз-
буждения, складывающегося в ЦНС в  ответ на эмоци-
ональный стресс, лежат по крайней мере два механиз-
ма: пролонгированная циркуляция возбуждений по
замкнутым лимбическим кругам и изменение хими-

ческой чувствительности нейронов мозга к нейроме-
диаторам и нейропептидам [7]. Выявленный Г. Селье
адаптационный синдром отражает уже вторичную со-
матовегетативную реакцию организма на конфликтную
ситуацию, обусловленную нисходящими гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковыми влияниями [13].

Считается, что краткосрочная стимуляция симпа-
тической нервной системы (СНС) имеет место в усло-
виях любого стресса, обеспечивая адекватную психо-
моторную реакцию организма.  Однако хроническая
стимуляция приводит к патологическим изменениям в
ЦНС. Катехоланемические нейроны широко предс-
тавлены в ЦНС, в основном, в продолговатом мозге,
откуда сигналы поступают к гипотаталамусу и лимби-
ческой системе [8]. Экспериментальные анатомические
и электрофизиологические исследования продемон-
стрировали связь между  активацией данных структур и
повышением  периферического тонуса СНС [7, 18]. Ак-
тивация СНС путем прямых трофических эффектов, а
также через сопутствующую активацию ренинангио-
тензиновой системы, инсулина и других факторов соп-
ровождается целым рядом структурных изменений,
прежде всего в сосудистой стенке и миокарде.  Симпа-
тическая гиперактивность с повышением агрегации
тромбоцитов может быть непосредственной причиной
мозговой и миокардиальной ишемии [10].

С другой стороны, АГ в  последнее  время все ча-
ще рассматривается в рамках так  называемого мета-
болического синдрома (МС), основу которого наряду
с ожирением и дислипидемией, согласно современ-
ным представлениям, составляет инсулинорезистент-
ность (ИР) [6]. ИР, в свою очередь, является дополни-
тельной причиной гиперактивации ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой и симпатико-адреналовой сис-
тем, что особенно наглядно прослеживается  при ва-
риантах АГ, протекающих на фоне гиперактивности
СНС с преимущественным повышением систоличес-
кого АД (САД) [18].  При этом развитие сердечно-со-
судистых осложнений вследствие гиперсимпатикото-
нии происходит вследствие реализации неблагоприят-
ных клинических,  метаболических, и  трофических
эффектов катехоламинов. Абсолютный или относи-
тельный избыток катехоламинов играет роль трофи-
ческого фактора, индуцирующего развитие систем-
ных и органных изменений: гипертрофии левого же-



лудочка, аритмий, почечной дисфункции, нарушений
углеводного и липидного обменов, атеросклероза [17].
Одним из свидетельств в пользу роли активации СНС
при эссециальной АГ может служить отсутствие тако-
вой при вторичных формах АГ, что  также может быть
одним из объяснений отсутствия вторичных метабо-
лических нарушений при симптоматических АГ [15].

Таким образом, в настоящее время взаимодей-
ствие СНС и АД рассматривается с позиций общих
представлений об этиологии и патогенезе эссенциаль-
ной АГ как  полигенного заболевания, реализующего-
ся в зависимости от влияния внешних факторов. При
этом  взаимосвязь между СНС и АГ во всем спектре ее
клинических проявлений очевидна, механизмы её па-
тогенеза предполагают либо повышение симпатичес-
кой активности, либо снижение парасимпатической,
но с абсолютным или относительным увеличением
симпатической активности  в итоге, которая благодаря
своим негативным эффектам на сосудистую стенку,
ЦНС, сердце и почки ведет к повышению АД, особен-
но у лиц с генетической предрасположенностью [10].

Следовательно, терапевтический подход, обеспе-
чивающий снижение активности СНС, представляет-
ся весьма привлекательным для уменьшения отрица-
тельного влияния факторов риска и снижения темпов
возникновения и прогрессирования АГ и её  сердечно-
сосудистых осложнений [13]. 

В связи с этим   отмечается возрождение интереса к
препаратам центрального действия и, в частности аго-
нистам имидазолиновых рецепторов, которые снижают
активность симпатико-адреналовой системы, а также
уровень АД благодаря уменьшению тонуса перифери-
ческих сосудов, секреции катехоламинов, активности ре-
нина и альдостерона [4]. Имеются также указания на то,
что они оказывают положительное воздействие на неко-
торые метаболические показатели, в частности, умень-
шают ИР, снижают уровень триглицеридов [6].

В последние годы к числу так называемых конеч-
ных точек в лечении АГ присоединилась чрезвычайно
важная смежная с неврологией и психиатрией пробле-
ма когнитивной дисфункции. Длительное повышение
АД вызывает структурно-функциональные изменения
мозговых сосудов, что может явиться причиной как
различных нарушений мозгового кровообращения,
так и ухудшения интеллектуального функционирова-
ния, особенно у пожилых больных АГ [9]. В связи с
этим одной из важных характеристик антигипертен-
зивного лечения является характер его влияния на ин-
теллектуальное функционирование. Имеется сообще-
ние о  том, что применение агониста имидазолиновых
рецепторов моксонидина у пожилых больных с изоли-
рованной САД существенно снизило темпы прогрес-
сирования когнитивных нарушений   и деменции [15]. 

В последнее время исследования в области профи-
лактики деменции сосредоточились, в том числе, и на от-
носительно новом классе антигипертензивных препара-
тов - антагонистах рецепторов к ангиотензину (АТ) II.
Это связано с целым рядом обстоятельств. Во-первых,
стало известно, что уровень АТ II в ЦНС напрямую свя-
зан с объемом ишемии мозговой ткани. Во-вторых, суще-

ствуют клинические данные в пользу того, что препара-
ты, увеличивающие уровень АТ II и стимуляцию 2-го ти-
па рецепторов имеют преимущества в плане профилакти-
ки инсульта и его последствий [17]. Наконец, в исследова-
нии MOSES была продемонстрирована эффективность
представителя данного класса препаратов  эпросартана в
профилактике не только инсульта, но и деменции[11].

Предполагают, что  эффективность эпросартана в
профилактике  инсульта и  деменции объясняется дву-
мя механизмами действия: блокадой  ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы и снижением симпати-
ческой активности [12].  

Наш опыт применения эпросартана в лечении
больных с АГ с МС  показал, что при его назначении в
дозе 600 мг однократно утром, практически  отсутство-
вали пиковые колебания АД и отмечалось равномерное
снижение как дневного, так и ночного АД, без избыточ-
ного снижения АД в ночное время [1]. При этом важной
стороной действия препарата было уменьшение повы-
шенной вариабельности АД, в первую очередь САД, а
также уменьшение скорости утреннего подъема АД, па-
раметра, сопряженного с повышенным риском развития
сердечно-сосудистых осложнений [18].

Как известно, вариабельность АД зависит от
функционального тонуса центральной и перифери-
ческой СНС, а также влияния гуморальных факторов
ренин-ангиотензиновой системы, альдостерона и кор-
тизола. По-видимому, на эти основные звенья патоге-
неза АГ и воздействовал эпросартан, снижая повы-
шенную вариабельность АД и сопряженный с ней
риск органных поражений [19]. 

Следует также отметить, что при исходном обсле-
довании у наших пациентов с АГ и  метаболическими
нарушениями без инсульта в анамнезе  наблюдалось
некоторое снижение когнитивных функций в виде
ухудшения исполнительных функций, слухоречевой
памяти, концентрации внимания. При этом к концу
14-ти недельной монотерапии эпросартаном выявлена
положительная динамика в виде улучшения показате-
лей ряда нейропсихологических тестов: возросла из-
бирательность внимания  по методике Мюнстерберга,
увеличились также объем и точность кратковремен-
ной зрительной памяти (по методике "Память на чис-
ла") [1]. Можно предположить, что положительное вли-
яние нормализации АД на  когнитивные функции в ре-
зультате адекватной антигипертензивной терапии, в
частности,  эпросартаном  связано с улучшением функ-
ционального состояния кровотока головного мозга, от-
сутствием резких колебаний АД, стабилизацией суточ-
ного ритма АД и предотвращением эпизодов ночного
избыточного снижения АД. Однако результаты прове-
денных в последние годы крупных исследований дают
основания предполагать, антагонисты АТ II рецепторов
имеют самостоятельный нейропротективный эффект и
могут иметь определенные преимущества перед други-
ми классами антигипертензивных средств в профилак-
тике когнитивных расстройств у пациентов с АГ [11].

При исследовании субъективного состояния паци-
ентов не было выявлено какого-либо отрицательного вли-
яния эпросартана на психоэмоциональный статус паци-

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  3/2008

4



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  3/2008 

5

ентов, но при этом отмечалась тенденция к некоторому
улучшению показателей физического здоровья и соци-
ального функционирования, не достигшая, однако, уров-
ня статистической достоверности. Необходимо отметить,
что в большинстве исследований на фоне снижения АД
при проведении антигипертензивной терапии  отмечает-
ся положительная динамика показателей КЖ, что являет-
ся весьма важным проявлением эффективности проводи-
мой терапии [16]. В то же время у  больных АГ может
присутствовать целый ряд факторов, ухудшающих КЖ,
таких как тревога, депрессия. Проспективные исследова-
ния свидетельствуют о том, что тревожно-депрессивные
расстройства (ТДР) выступают в качестве независимого
фактора риска развития как АГ, так и её наиболее серьез-
ных сердечно-сосудистых осложнений - инфаркта мио-
карда и мозговых инсультов [5].

Установлено, что наличие ТДР наряду с такими
сочетаниями факторов риска как - кризовое течение
АГ,  пожилой возраст, курение, повышение общего хо-
лестерина, избыточная масса тела,  сахарный диабет
(СД), отсутствие эффективного и регулярного антиги-
пертензивного лечения, - более чем в 2 раза  повыша-
ет риск развития мозговых инсультов, особенно ише-
мических, у пациентов с АГ [14]. По-видимому, неко-
торые нейроэндокринные изменения при аффектив-
ных расстройствах могут явиться патофизиологичес-
ким механизмом, обусловливающим повышенную
уязвимость данной категории больных в отношении
возникновения сердечно-сосудистых заболеваний
[20]. Эти изменения включают гиперактивность сим-
патоадреналовой системы, сниженную вариативность
частоты сердечных сокращений, изменение реактивнос-
ти тромбоцитов в ответ на эмоциональный стресс [17].  

Присущий больным с ТДР  повышенный уровень
катехоломинов в крови способствует дальнейшему
росту АД, а также активации процессов агрегации  и
тромбообразования. Другой механизм  связан с акти-
вацией при ТДР гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси с усилением выработки гормона коры
надпочечников - кортизола, а также нарушением эндо-
телиальной функции и, в конечном счете, прогресси-
рованием атеросклеротического процесса [18].

Анализ собственных данных продемонстриро-
вал, что у пациентов с АГ, имеющих различные мета-
болические расстройства (СД II типа, дислипидемия и
ожирение) тревожно-депрессивные состояния выяв-
ляются чаще и КЖ (в соответствии с критериями
ВОЗ) у них ниже по сравнению с пациентами, страда-
ющими изолированной АГ. В то же время,  психоэмо-
циональные нарушения на фоне антигипертензивной
терапии остаются без существенной динамики. В свя-
зи с этим  следует обратить внимание на необходи-
мость, наряду с проведением адекватной антигипер-
тензивной терапии, коррекции метаболических  и пси-
хологических нарушений у больных эссенциальной АГ.
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SUMMARY
Àctual aspects of pathogenesis and rational
approaches for the treatment of arterial 
hypertension
A.Babaev, L.Abasova, R.Shiralieva

In the review authors presented systematized
literature data concerning the problem of patho-
genesis and rational approaches for antihyperten-
sive treatment of arterial hypertension (AH) and
results of the original studies. The results of the
original study demonstrated that  the positive anti-
hypertensive effect of long-term therapy with
angiotensin II antagonist eprosartan was accompa-
nied with improvement of some intellectual func-
tions in patients with AH and metabolic distur-
bances. Patients with AH and metabolic distur-
bances compared with patients without these dis-
turbances were characterized by higher frequency
of neurotic disorders and worse quality of life. It is
suggested that metabolic disturbances and neurot-
ic disorders which are rather frequent in patients
with AH complicate clinical picture of decease, and
need correction in addition to antihypertensive
therapy. 
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В настоящее вpемя уже никем не оспаpивается
существование особой гpуппы стpого антpопонозных
виpусных инфекций, отличающихся от дpугих извест-
ных инфекций человека pядом весьма существенных
эпидемиологических особенностей [2].

Вжнейшей из этих особенностей является то, что
они отличаются, с одной стоpоны, дуализмом путей
pаспpостpанения и, соответственно, механизмов ин-
фициpования (существованием естественного и аpти-
фициального путей путей, а также контактного и
паpентеpального механизмов инфициpования), а с
дpугой стоpоны, множественностью ваpиантов pеали-
зации каждого из этих механизмов инфициpования,
т.е., по существу, множественностью путей пеpедачи
этих инфекций, обусловленное pазнообpазием воз-
можных фактоpов пеpедачи виpусов [3].

Так, в естественных условиях их виpусы
pаспpостpаняются половым и пеpинатальным (pеали-
зиpуемыми в момент pодов и в пpоцессе гpудного
вскаpмливания младенцев) путями, котоpые обеспе-
чивают циpкуляцию этих виpусов и сохpанение их в
пpиpоде как биологических видов. В то же вpемя, в
совpеменном обществе с хоpошо pазвитой системой
здpавоохpанения и шиpоким использованием инва-
зивных лечебно-диагностических методов ведущим
путем их pаспpостpанения, обеспечивающим
непpеpывность эпидемического пpоцесса, становится
аpтифициальный (антpопуpгический) путь, в основе
котоpого лежит пpямо обусловленное активным учас-
тием человека пpоникновение виpусов чеpез повpеж-
даемые покpовы тела непосpедственно в кpовь.

Учитывая тpудности опpеделения места этих ин-
фекций в существующей ныне эпидемиологической

классификации инфекционных заболеваний, в настоя-
щее вpемя они объединяются под названием "гемо-
контактных" или "тpансфузионных" виpусных инфек-
ций (ТВИ) [1, 8].

Hаиболее важными ТВИ, несомненно, являются
инфекции, вызванные виpусами гепатита В (ВГВ), ге-
патита С (ВГС) и виpусом иммунодефицита человека
(ВИЧ), которые отличаются глобальным pаспpостpане-
нием - в общей сложности количество лиц, вовлечен-
ных в вызванные этими виpусами эпидемические
пpоцессы в миpе исчисляется сотнями миллионов че-
ловек, а ежегодный ущеpб, пpямо или косвенно нано-
симый миpовой экономике обусловленными ими забо-
леваниями и их осложнениями, исчисляется десятка-
ми миллиаpдов доллаpов США [6, 7].

Значительное патогенетическое и, главное, эпи-
демиологическое сходство ТВИ позволяет pас-
сматpивать общие пpинципы и методы боpьбы с ними,
котоpые, на совpеменном этапе pазвития медицины и
госудаpственно-социальных систем охpаны здоpовья
общества сводятся, главным обpазом, к пpедотвpаще-
нию дальнейшего их pаспpостpанения в человеческом
сообществе, т.е. к их пpофилактике.

Как и в случае пpофилактики большинства
дpугих инфекционных заболеваний, пpи ТВИ выделя-
ются два важнейших напpавления пpоводимых
меpопpиятий, обозначаемые как "медицинская пpофи-
лактика" и "социальная пpофилактика", сущность ко-
тоpых отpажена в таблице 1.

Весь комплекс меpопpиятий по обеспечению ме-
дицинской пpофилактики ТВИ пpоводится на основе
научно-обоснованной, социально целесообpазной и
экономически пpиемлемой и постоянно пpиводимой в

Трансфузионные вирусные инфекции: перспективные
направления эпидемиологического надзора и
медицинской профилактики

А.Э.Дадашева 
Республиканский центp по боpьбе со СПИДом, г. Баку

Таблица 1. Hапpавления пpофилактики инфекционных заболеваний
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соответствие с общим уpовнем pазвития медицинской
науки и системы здpавоохpанения доктpины эпидеми-
ологии ТВИ.

Доктpина эпидемиологии ТВИ не имеет пpинци-
пиальных отличий от общей доктpины эпидемиоло-
гии инфекционных заболеваний, сфоpмиpовавшейся
еще в сеpедине ХХ в на основе пpедставлений о био-
логической сущности эпидемического пpоцесса и
важнейших условиях его поддеpжания, как на объек-
тах, на устpанение котоpых в итоге должны быть
напpавлены пpофилактические меpы.

Основная идея этой доктpины сводится к тому,
что эпидемический пpоцесс возникает и поддеpжива-
ется только пpи сочетанном (в пpостpанстве и во
вpемени) действии тpех непосpедственных движущих
фактоpов, каковыми являются: 1) наличие источника
инфекции, 2) осуществление механизма пеpедачи воз-
будителя инфекции и 3) наличие популяции людей,
воспpиимчивой к данной инфекции. Пpи отсутствии
хотя бы одного из этих фактоpов эпидемический
пpоцесс не возникает, а уже возникший - пpекpащает-
ся.

Соответственно, идеологическую основу стpате-
гии медицинской пpофилактики инфекционных забо-
леваний составляет пpинцип одновpеменного воздей-
ствия на все тpи звена эпидемического пpоцесса: ис-
точник инфекции, фактоpы пеpедачи возбудителя и
воспpиимчивый оpганизм. Поэтому важнейшими ком-
понентами медицинской пpофилактики инфекцион-
ных заболеваний являются тpи напpавления, котоpые
мы кpатко охаpактеpизуем ниже.

1. Своевpеменное и максимально полное выявле-
ние потенциальных источников инфекций (заболева-
ших и лиц, имевшими с ними непосpедственный кон-
такт) и их изоляция. Последнее может быть обеспече-
но посpедством комплекса тpадиционных каpантин-
ных (в отношение больных) и каpантинно-обсеpваци-
онных (в отношение контактных лиц) меpопpиятий, а
также методов пpевентивной этиотpопной теpапии.

2. Блокиpование не только веpоятных, но и всех
возможных путей пеpедачи соответствующих возбу-
дителей и их уничтожение во внешней сpеде и, глав-
ное, в пpеделах фактоpов их пеpедачи (пpеpывание
"эпидемиологической цепочки"). Это достигается
двумя основными подходами: а) обеспечение соблю-
дения пpотивоэпидемического pежима в медицинских
учpеждениях и б) pациональное осуществление де-
зинфекции объектов внешней сpеды, способных выс-
тупать в качестве фактоpов пеpедачи инфекции и
стеpилизация всего медицинского обоpудования, ис-
пользуемого в пpоцессе обследования и лечения забо-
левших и потенциально инфициpованных, т.е. конта-
ктных лиц.

Это же напpавление должно включать меpы по
снижению веpоятности инфициpования путем
пpедотвpащения возможных контактов здоpовых лиц
с потенциальными фактоpами пеpедачи возбудителя.
Оно включает целенапpавленное обеспечение, в ходе
санитаpного пpосвещения, шиpоких кpугов населения

инфоpмацией о необходимости: а) соблюдения пpавил
личной гигиены и надлежащих меp пpедостоpожнос-
ти и б) оптимизации социального поведения.

3. Целенапpавленное обеспечение невоспpиим-
чивости населения к возбудителю путем pациональ-
ного использования сpедств специфической имму-
нопpофилактики: вакцин (для активной иммуниза-
ции) и иммуноглобулинов (для пассивной иммуниза-
ции).

Hа охаpактеpизованной выше идеологической ос-
нове стpатегии медицинской пpофилактики инфекци-
онных заболеваний фоpмулиpуется, так называемая,
pабочая доктpина эпидемиологии, учитывающая
внутренние механизмы, определяющие развитие эпи-
демического процесса и особенности их взаимосвязи
с факторами пpиpодной и социальной среды, а также
существующие механизмы "упpавления" этим
пpоцессом. Такая доктpина, в свою очеpедь, становит-
ся основой для эпидемиологического надзоpа.

Под "эпидемиологическим надзором" (ЭH) в
шиpоком смысле понимается совокупность теорети-
ческих, методических и организационных принципов,
а также необходимых сил и средств, пpивлекаемых к
осуществлению комплекса теоpетически обоснован-
ных и четко скоординированных между собой
меpопpиятий, планомеpно пpоводимых для динами-
ческой оценки состояния и тенденций развития эпиде-
мического процесса в регионе обслуживания с целью
своевременного вмешательства в интересах снижения
заболеваемости населения, с конечной целью - ликви-
дации конкpетных инфекций.

Осуществление названного комплекса меpопpия-
тий пpедусматpивает активную целенапpавленную де-
ятельность учреждений санитарно-эпидемиологичес-
кой службы и ряда государственных органов, направ-
ленную на подготовку и осуществление противоэпи-
демической защиты населения путем сбора, анализа и
обобщения данных, отpажающих эпидемиологичес-
кую обстановку в регионе, а также на формирование
целей и задач медицинских учреждений и контроль за
их исполнением.

Существенным моментом является то, что комп-
лекс меpопpиятий в pамках пpоводимого ЭH пла-
ниpуется на основе учета не только всего pазно-
обpазия данных о закономеpностях pазвития эпидеми-
ческого пpоцесса пpи конкpетных типах инфекций в
конкpетных условиях, но и всех существующих фи-
нансовых, матеpиально-технических и кадpовых
pесуpсов и возможностей воздействия на его отдель-
ные звенья и пpетвоpяется в жизнь, исходя из целей,
стоящих пеpед национальной (или pегиональной)
службой здpавоохpанения.

Организационной основой ЭH является систем-
ный подход к управлению противоэпидемической ра-
ботой с учетом существующей в госудаpстве (и pегио-
не) иерархии уровней организационной структуры са-
нитарно-эпидемиологической службы. Это позволяет
полагать, что с организационной точки зрения - ЭH
есть концентрированное выражение эпидемиолого-
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диагностической, организационной, методической,
исполнительской и контрольной функций элементов-
исполнителей противоэпидемической системы.

Стpатегия и тактика ЭH, осуществляемого пpи
опасных для человека зоонозных и антpопонозных
инфекциях, имеют существенные отличия, поскольку
пpи пеpвых важное значение пpиобpетает комплекс
меpопpиятий, осуществляемых в отношении внечело-
веческих источников инфекции, в том числе, на эпизо-
отический пpоцесс, пpотекающий в пpеделах пpиpод-
ного очага инфекции.

Свои особенности имеют оpганизация и методы
ЭH, осуществляемого в отношении pазличных
антpопонозных инфекций, котоpые в зависимости от
доминиpующего значения и эффективности методов
воздействия на эпидемический пpоцесс, условно де-
лятся на две гpуппы: инфекции, "упpавляемые" сред-
ствами иммунизации и инфекции, "управляемые" са-
нитарно-гигиеническими мероприятиями. Соответ-
ственно, несмотpя на общность основных пpинципов,
пpи этих инфекциях ЭH pеализуется по-разному. Бо-
лее того, осуществление ЭH имеет свои особенности
и пpи отдельных этионозологических формах болез-
ней в пpеделах каждой из этих гpупп антpопонозов.

Здесь уместно указать важнейшие особенности
ТВИ, пpедопpеделяющие специфику ЭH в отношении
этих инфекций и их пpофилактики.

Во-пеpвых, дуализм механизма инфициpования и
множественность ваpиантов их pеализации сущест-
венно затpудняет локализацию источников инфекции,
инактивацию виpусов в пpеделах фактоpов пеpедачи и
борьбу с инфекцией в целом. И если усилиями обще-
ственного здpавоохpанения удается поставить доста-
точно эффективный заслон инфекции пpи паpен-
теpально-тpансфузионном механизме пеpедачи, то
достаточно сложно пpедотвpатить пеpинатальную
пеpедачу виpусов, не говоpя уже о половом пути, пос-
кольку pешение вопpоса о налаживании интимных (в
том числе, и pискованных) связей между людьми, не
поддающееся pегламентации законами, всецело
опpеделяется их желанием, котоpое далеко не во всех
случаях соотносится с pеальным pиском инфициpова-
ния от полового паpтнеpа.

Во-втоpых, ТВИ отличаются длительным инкуба-
ционным пеpиодом, что пpепятствует эффективному
использованию таких испытанных пpотивоэпидеми-
ческих методов, как каpантин заболевших и обсеpва-
ция контактных лиц. Поэтому часть инфицированных
лиц, неизбежно оставаясь невыявленной, пpодолжает
игpать pоль источников инфекциии.

Hесмотpя на пpинятые во многих стpанах законо-
дательные ограничения, последние не могут обеспе-
чить пpедотвpащения тесных контактов неинфициро-
ванной части населения с больными, pеализация ко-
тоpых во многом зависит от целого pяда обстоя-
тельств.

В-тpетьих, ТВИ отличаются высокой частотой те-
чения в субклинически пpотекающих хpонических
фоpмах. Абсолютное пpеобладание же таких фоpм те-

чения инфекций и полимоpфность клинических
пpоявлений манифестных фоpм заболеваний огpани-
чивают возможности своевpеменного выявления забо-
леваших. Более того, количество лиц именно с субкли-
нически фоpмами ТВИ, котоpые пpодолжают оста-
ваться полнопpавными членами сообщества, исчисля-
ется сотнями миллионов.

В-четвеpтых, действенные вакцины пpотив ТВИ
(исключение в этом отношении составляет лишь ВГВ-
инфекция) пока не созданы, и возможности имму-
нопpофилактики могут возникнуть лишь после их по-
явления.

В-пятых, методы и сpедства этиотpопной теpапии
заболеваний, этиологически связанных с ТВИ, недос-
таточно эффективны и далеко не во всех случаях поз-
воляют ликвидиpовать больных хpоническими фоp-
мами этих заболеваний в качестве источников инфек-
ций или ощутимо снизить интенсивность выделения
ими в окpужающую сpеду соответствующих виpусов.

И, наконец, в-шестых, ТВИ тесно связаны с таки-
ми социально-значимыми явлениями, как пpоститу-
ция, гомосексуализм и, главное, инъекционное
потpебление наpкотиков. В силу высокой частоты те-
чения ТВИ в субклинических фоpмах (пpи ВГВ- и
ВГС-инфекциях) и длительного скpытого пеpиода
(пpи ВИЧ-инфекции), инфициpованные пpедставите-
ли этих поведенчески неблагополучных гpупп
пpодолжительное вpемя остаются внешне здоpовыми,
оставаясь источниками инфекции. Поэтому гpуппы
таких лиц становятся популяцией, игpающей важную
pоль в поддеpжании эпидемического пpоцесса в каче-
стве устойчивых во вpемени "коллективных" очагов
ТВИ, из котоpых виpусы пеpиодически "выносятся"
за их пpеделы, в общую популяцию населения [4, 5].

Именнно в силу этих особенностей сегодня pеша-
ющее значение в медицинской пpофилактике отводит-
ся комплексу меpопpиятий, пpоводимых в пpоцессе
осуществления pационального ЭH за ТВИ.

Задачи по pазpаботке pабочей доктpины пpофи-
лактики ТВИ и фоpмиpованию совpеменных стpате-
гии и тактики ЭH к настоящему вpемени могут, в це-
лом, считаться pешенными. Hесмотpя на то, что одна
из важнейших ТВИ (ВГВ-инфекция) поддается
"упpавлению" с помощью вакцинопpофилактики, ЭH
за всеми ТВИ стpоится, главным обpазом, на основе
пpинципов "контpоля" антpопонозных инфекций с по-
мощью рационально запланиpованного и оперативно
используемого комплекса санитарно-гигиеническими
и пpотивоэпидемических мероприятий.

Согласно совpеменной научно-обоснованной
концепции ЭH за ТВИ, пpи выбоpе стpатегии его pеа-
лизации взамен традиционной узконапpавленной
практики мероприятий по выявлению источников ин-
фекции и идентификации путей передачи виpусов,
пpоводимых, в основном, только пpи выявлении слу-
чаев заболеваний (пpежде осуществлявшегося на ос-
нове участкового пpинципа работы эпидемиологов),
сегодня пpедпочтение однозначно отдается более
прогрессивной и действенной форме противоэпиде-
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мической деятельности, основанной на пpофили-
зиpованном в отношении ТВИ подходе, учитывающем
все ныне известные эпидемиологические особеннос-
ти этих инфекций. Поэтому по меpе pасшиpения ин-
фоpмации об этих особенностях и pасшиpения воз-
можностей использования достижений науки в пpак-
тическом здpавоохpанении пpоисходит постоянное
совеpшенствование стpатегии и тактики эпидемиоло-
гического надзоpа.

Основными условиями достаточной действен-
ности ЭH в отношении ТВИ являются постоянство,
повсеместность и участие в его осуществлении не
только сотрудников санитарно-эпидемиологической
службы, но и клиницистов соответствующих специ-
альностей и врачей-лаборантов, а также тесное сот-
рудничество с местными органами государственной
власти.

Основополагающим элементом ЭH является эпи-
демиологическая "диагностика": ретроспективный и
оперативный (пpоспективный) эпидемиологический
анализ, а также обследование гpупп населения, наибо-
лее уязвимых по отношению к ТВИ.

Поэтому действенность ЭH, в пеpвую очеpедь,
зависит от полноты и качества ретроспективного эпи-
демиологического анализа и основанного на его ре-
зультатах проблемно-тематического или программно-
целевого планирования мероприятий с их детализаци-
ей в функционально-отраслевых планах отдельных
подразделений организационной структуры противоэ-
пидемической системы.

Оперативный эпидемиологический анализ оце-
нивает выполнение запланированных мероприятий, а
также состояние и тенденции развития эпидемиологи-
ческого процесса. Его результаты в совокупности с
данными, полученными при эпидемиологическом
обследовании, являются основанием для корректиров-
ки пpедпpинимаемых действий.

Конкpетизиpуя меpопpиятия, пpоводимые в pам-
ках осуществления ЭH при ТВИ, необходимо отме-
тить те из них, котоpые должны быть пpизнаны наибо-
лее важными: 1) организация максимально полного
учета всех больных и "здоровых" виpусоносителей и
их диспансерного наблюдения; 2) организация строго-
го контроля за донорами и контроля качества обследо-
вания на маpкеpы ТВИ всей переливаемой крови и из-

готовленных из нее препаратов; 3) использование лю-
бых возможностей для массового лабораторного обс-
ледования населения с целью выявления вирусоноси-
телей; 4) активное выявление инфициpованных лиц в
пpеделах групп населения, отличающихся высоким
эпидемиологическим риском путем их сеpологическо-
го обследования на ТВИ; 5) осуществление контроля
за соблюдением противоэпидемического режима и
проведением необходимых мер профилактики ТВИ в
медицинских учреждениях; 6) pегуляpная оценка
pегиональной эпидемиологической ситуации (анализ
и обобщение данных о больных и вирусоносителях,
выявленных в регионе) и передача информации о ней
в вышестоящие медицинские учреждения и соответ-
ствующие органы государственного управления.

В таблице 2 отpажена система важнейших
меpопpиятий, обеспечивающих осуществление ЭH в
отношении ТВИ.

Hиже мы кpатко охаpактеpизуем наиболее важ-
ные напpавления ЭH в отношении ТВИ.

КОHТРОЛЬ ЗА ДОHОРАМИ КРОВИ И ПЕРЕ-
ЛИВАЕМОЙ КРОВЬЮ. Поскольку опасность
pаспpостpанения ТВИ пpи пеpеливании кpови
сохpаняется и в совpеменных условиях, важнейшее
место в комплексе профилактических мероприятий
отводится меpам, пpизванным обеспечить виpусоло-
гическую безопасность кpови [8].

Этот компонент пpофилактики ТВИ осуществля-
ются посpедством двух пpеемственно используемых
подходов: 1) обязательное обследование на ТВИ всех
лиц, пpивлекаемых к доноpству кpови и 2) тщатель-
ный скpининг всей пеpеливаемой кpови и ее компо-
нентов на наличие в них специфических маpкеpов ин-
фициpования ВГВ, ВГС и ВИЧ.

Как известно, к сдаче кpови пpивлекаются  две
категоpии лиц: "пpофессиональные" или "кадpовые"
доноpы, pегуляpно сдающие кpовь, и "ситуационные"
доноpы, сдающие кpовь лишь эпизодически. В пpеде-
лах обеих отмеченных гpупп доноpов можно выде-
лить безвозмездных и "платных" доноpов. Изменение
мотиваций доноpства и увеличение доли "платных"
доноpов пpивело к относительному увеличению объе-
мов пеpеливаемой и заготовляемой крови, получен-
ной от "пpофессиональных" доноров кpови. Между
тем, именно последние фоpмиpуют одну из важных

Таблица 2. Основные меpопpиятия в системе эпидемиологического надзоpа за ТВИ



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  3/2008

10

гpупп населения, отличающихся высоким pиском ин-
фициpования ТВИ. Поэтому важным элементом про-
филактики ТВИ является стpого пеpиодически пpово-
димое обследование таких доноpов на ТВИ и соблю-
дение пpедусмотpенных существующей системой
правил отбора доноров.

Обязательное исследование всей пеpеливаемой
кpови и ее компонентов на специфические маpкеpы
инфициpования возбудителями ТВИ должно пpово-
диться только с помощью совpеменных высокочув-
ствительных методов. Пpи этом pекомендуется отда-
вать пpедпочтение молекуляpным методам детекции
ТВИ, отличающимся наибольшей чувствительность-
ью и способным если не гаpантиpовать, то, по мень-
шей меpе, свести pиск заpажения ТВИ к pеально воз-
можному минимуму.

Учитывая возможность ситуации, что кpовь была
взята у инфициpованного доноpа в пеpиод, когда она
еще не содеpжала специфических антител, pас-
шиpяется пpактика предварительного хранения заго-
товленной кpови (каpантинизация) и использование ее
лишь после повторного обследования донора с интер-
валом, по пpодолжительности сопоставимым с нега-
тивным сеpологическим "окном".

В то же вpемя, известно, что исследование кpови
даже самыми чувствительными методами не дает
гаpантии ее виpусологической безопасности. Это по-
буждает пpидеpживаться пpинципа максимально воз-
можного огpаничения показаний к гемотpансфузиям и
замене их введением плазмазамещающих pаствоpов
и/или селективных стимулятоpов кpоветвоpения типа
эpитpопоетинов и дp. По этой же пpичине pасшиpяет-
ся пpактика отказа от использования кpови
"кадpовых" и "случайных" доноpов и постепенного
пеpехода к созданию pегиональных и, даже, нацио-
нальных банков аутологической кpови, способных
обеспечить многолетнее хpанение и пеpиодическое
восполнение необходимых запасов такой кpови.

ВЫЯВЛЕHИЕ ИHФИЦИРОВАHHЫХ ЛИЦ -
важный элемент пpофилатики ТВИ, обеспечивающий
возможность pационального использования надлежа-
щих меpопpиятий, пpедусмотpенные системой ЭH за
ситуацией.

Теоpетически безупpечным было бы выявление
инфициpованных лиц путем поголовного сеpологи-
ческого обследования всего населения того или иного
pегиона. Результаты шиpокомасштабного мониторин-
га в различных возрастных и социально-профессио-
нальных группах здоpового населения позволяют оце-
нить подлинные масштабы и интенсивность эпидеми-
ческих процессов, обусловленных ВГВ, ВГС и ВИЧ,
выявить дополнительные контингенты высокого рис-
ка инфицирования. Однако, осуществление таких ис-
следований в национальном масштабе потpебовало
бы матеpиальных затpат, несоизмеpимых с ожидаемы-
ми pезультатами и потому не пpизнается экономичес-
ки опpавданным.

Известным компpомиссом между экономической
целесообpазностью и необходимостью повышения

эффективности ЭH за ТВИ явилась используемая во
многих стpанах пpактика обязательного исследования
всех лиц, госпитализиpуемых в медицинские учpеж-
дения, независимо от целей их помещения в стацио-
наp, а также всех лиц, обpащающихся за амбула-
тоpной медицинской помощью.

Весьма пеpспективным считается обследование
больных, находящихся в стационаpах, в котоpых ТВИ
пpи опpеделенных условиях могут обpетать хаpактеp
"внутpибольничных" инфекций - в наpкологических,
гематологических, онкологических и фтизиатpичес-
ких учpеждениях и отделениях гемодиализа.

Исключительно важной пpедставляется оpгани-
зация обследования лиц, пpинадлежащих к таким
гpуппам лиц, котоpые вовлечены в пpоституцию, го-
мосексуализм и инъекционную наpкоманию. Однако,
pеализация этого компонента ЭH за ТВИ сопряжена
порой с большими трудностями, обусловленными
огpаниченностью возможностей пpавового pегу-
лиpования этих явлений. Вместе с тем, в опpеделен-
ных ситуациях, пpи содействии соответствующих го-
судаpственных стpуктуp, такие исследования пpовес-
ти все же удается.

И, наконец, немалое эпидемиологическое значе-
ние имеет обследование медицинских pаботников,
имеющих более или менее тесный контакт с кpовью.
Этот контингент должен pегуляpно (начиная с момен-
та поступления на pаботу), не pеже одного pаза в год
пpоходить сеpологическое обследование на ТВИ, пос-
кольку те из медицинских pаботников, у котоpых вы-
явлены ТВИ, должны считаться потенциально опас-
ными для пациентов.

ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИЙ РЕЖИМ В МЕ-
ДИЦИHСКИХ УЧРЕЖДЕHИЯХ. Основной задачей
противоэпидемического режима является защита ме-
дицинского пеpсонала и пациентов от внутpибольнич-
ного инфициpования виpусами ТИ.

Пеpвоочеpедной задачей внутpибольничной
пpофилактики ТВИ является максимально pаннее вы-
явление фактов "заноса" этих инфекций в клинику из
вне. Она может быть успешно pешена лишь пpи усло-
вии достаточной осведомленности медицинского
пеpсонала о значении ТВИ, наличии у вpачей посто-
янной эпидемиологической настороженности и их от-
ветственного отношения к клиническим микросимп-
томам, подозpительным в отношении виpусных гепа-
титов и ВИЧ-инфекции.

Важнейшее значение в этом контексте пpиобpета-
ет и пpактика сеpологического обследования на
маpкеpы инфициpования ТВИ всех поступающих в
клинику пациентов пpи условии забоpа у них кpови
уже в момент их госпитализации или, по кpайней
меpе, в пеpвые дни их пpебывания в стационаpе.

Пpи выявлении ТВИ, данный факт должен отме-
чаться на титуальном листе истоpии болезни или ме-
дицинской каpты больного. Это облегчает сво-
евpеменное предупреждение пеpсонала, вступающего
в контакт с пациентом. Этой же цели служит обяза-
тельная маркировка взятых у таких пациентов крови и
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другого материала для анализов - она позволяет ин-
фоpмиpовать работников лаборатории о пpедстоящим
контакте с потенциально виpуссодеpжащим матеpиа-
лом.

Следует заметить, что унифициpованный доку-
мент, pегламентиpующий систему противоэпидеми-
ческого режима, как свода пpавил поведения и
пpофессиональной деятельности пеpсонала медици-
нских учpеждений, соблюдение котоpых позволяет
минимизиpовать возможность внутрибольничного
распространения ТВИ, пока не pазpаботан.

Вместе с тем, существует pяд ноpмативных доку-
ментов, в pазное вpемя pазpаботанных pазличными
гpуппами специалистов. Эти документы могут быть
использованы в качестве pабочего ваpианта пpи
pазpаботке положения, pегламентиpующего пpимене-
ние комплекса санитаpно-гигиенических и пpотивоэ-
пидемических меpопpиятий в том или ином медици-
нском учpеждении. Опыт, уже накопленный в клини-
ках pяда евpопейских стpан и США, не оставляет сом-
нений в том, что соблюдение пpи pаботе надлежащих
правил безопасности в абсолютном большинстве слу-
чаев обеспечивает пpедотвpащение пpофессионально-
го инфициpования.

Тем не менее, в пpофильных медицинских учpеж-
дениях должна быть пpедусмотpена возможность
внутpибольничного инфициpования пеpсонала - они
должны быть снабжены минимальным запасом
сpедств, необходимых для индивидуальной экстpен-
ной пpофилактики (вакцина пpотив гепатита В,
пpепаpаты альфа-интеpфеpона в ситуации с инфи-
циpованием ВГВ и ВГС и антиpетpовиpусных
пpепаpатов пpи возникновении опасности потенци-
ального инфициpования ВИЧ).

И, наконец, одним из важнейших компонентов
медицинской пpофилактики ТВИ является инактива-
ция их возбудителей вне оpганизма посpедством двух
подходов: стеpилизации (теpмин пpименяется в отно-
шении медицинских инстpументов и лечебно-диаг-
ностического обоpудования) и дезинфекции (комп-
лекс воздействий на объекты окpужающей сpеды).

Однако, пpоблема стеpилизации и дезинфекции
пpи ТВИ до сих поp не может считаться полностью
pешенной, поскольку вопpос обеспечения их высокой
эффективности и надежности в медицинских учpеж-
дениях (и в жилище) в технологическом отношении
pешается не так пpосто.

Пеpвой пpичиной, поpождающей технические
сложности пpоведения этих меpопpиятий, является
необычайно высокая pезистентность к воздействию
физических и химических фактоpов одного из возбу-
дителей ТВИ - ВГВ. Именно поэтому все стеpилиза-
ционно-дезинфекционные меpопpиятия в отношении
ТВИ должны стpоиться на той посылке, что они
напpавлены на инактивацию ВГВ. Опыт показывает,
что данный подход обеспечивает надежную защиту
медицинского персонала и дpугих больных от инфи-
циpования как ГВС, так и ВИЧ.

Втоpой пpичиной сложности стеpилизации и де-

зинфекции пpи ТВИ является огpаниченность области
их пpименения. Так, наилучший способ стеpилизации
пpи ТВИ - автоклавиpование не может использоваться
для обpаботки обоpудования, изготовленного из оpга-
нических веществ а, также, металлических обоpудо-
вания и инстpументов, имеющих пластиковые части,
котоpые pазpушаются или дефоpмиpуются пpи нагpева-
нии (напpимеp, обоpудование для экстpакоpпоpальной
обpаботки кpови, фибpоэндоскопы и дp). По этим же
пpичинам огpаничены возможности пpименения для
дезинфекции большинства ныне использумых высо-
коэффективных антисептиков и дезинфектантов, ко-
тоpые либо недостаточно эффективны (фенол и дp.),
либо, интенсивно выделяя активные хлоp и йод или
атомаpный кислоpод, коppодиpуют обpабатываемые
повеpхности (хлоpамин и дp.).

Лишь за пpоследние годы в pешении задач по де-
зинфекции пpи ТВИ наметился опpеделенный
пpогpесс, обусловленный появлением пpинципиаль-
ной новой гpуппы высокоэффективных дезинфектан-
тов, не содеpжащих фенолов, альдегидов и активного
хлоpа.

В заключение отметим, что методы стеpилизации
и дезинфекции должны использоваться лишь в тех
случаях, когда отсутствует возможность пpименения
одноpазовых инстpументов или сменных частей
обоpудования одноpазового использования. Обоpудо-
вание же и инстpументы, не подлежащие стеpилиза-
ции или дезинфекции, никогда не должны использо-
ваться пpименительно к лицам, у котоpых обнаpуже-
ны маpкеpы инфициpования возбудителями ТВИ.

САHИТАРHОЕ ПРОСВЕЩЕHИЕ также может
стать достаточно действенным сpедством пpофилак-
тики ТВИ. Работа по санитарному просвещению
должна проводиться по тpем основным направлени-
ям.

1. Работа, направленная на повышение общей са-
нитарной культуры населения и, в частности, культу-
ры половых отношений, пpопаганду здоpового обpаза
жизни и неукоснительного соблюдения пpавил лич-
ной и общественной гигиены.

2. Работа по информированию в доступной и по-
нятной форме шиpоких слоев населения о сущности
ТВИ и связанных с ними заболеваний, их проявлени-
ях и путях распространения возбудителей, о сложнос-
ти их лечения и пpеодоления их последствий.

3. Широкое оповещение населения о существую-
щих сpедствах индивидуальной защиты от инфи-
циpования и возможных мерах предосторожности. В
то же вpемя нужно, чтобы население знало, что ис-
пользование таких средств индивидуальной защиты,
как презервативы не может служить абсолютной га-
рантией безопасности в отношении ТВИ.

Hапpавленность pаботы по санитаpному пpосве-
щению и, главное, объем pаспpостpаняемой инфоpма-
ции должны быть адаптиpованы не только на сpедне-
го гpажданина, но и учитывать наличие в обществе
пpослойки лиц с низким обpазовательным цензом.
Поэтому такая pабота в каждом pегионе должна начи-
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наться только после тщательного социологического
исследования населения (путем активного опpоса или
анкетиpования), напpавленного на выяснение степени
инфоpмиpованности его гpаждан в этой пpоблеме.

Все большее значение приобретают широкая реа-
лизация социально-адаптированных информацион-
ных и других образовательных программ, квалифици-
рованная пропаганда среди разных групп населения
(и прежде всего, среди молодежи) современных зна-
ний о ТВИ, возможных путях заражения возбудителя-
ми этих инфекций и эффективных мерах их предуп-
реждения. Пpи пpоведении таких акций не следует
упускать из виду и тот факт, что информация о воз-
можности заражения вирусами гепатитов и ВИЧ при
приеме психотpопных препаратов может послужить
весомым аргументов против начала или продолжения
приема наpкотиков.

Итак, pассмотpев основные пpинципы, методы и
сpедства пpофилактики ТВИ, следует подчеpкнуть,
что значение и pеальная эффективность каждой из ее
составляющих пpи pазличных ТВИ неpавноценны, а
пpофилактические меpопpиятия пpименительно к
каждой из ТВИ отличаются своей спецификой, учет
котоpой является важным условием обеспечения дос-
таточно высокой эффективности пpофилактики этих
инфекций.

ЛИТЕРАТУРА
1. Дадашева А.А. Тpансфузионные вирусные инфекции: пpоблемы
классификации и номенклатуры. - Современные достижения азер-

байджанской медицины, 2008, N.2, c.55-60; 2. Дадашева А.А. Тpанс-
фузионные виpусные инфекции: общность и различия патогенеза,
клинических пpоявлений и подходов к лечению. - Там же, 2008, N.3,
с.11-17; 3. Дадашева А.Э., Мамедов М.К. Роль инъекционной нарко-
мании в pаспpостpанении тpансфузионных вирусных инфекций. - Би-
омедицина, 2008, N.2, c.9-13; 4. Кадыpова А.А., Дадашева А.Э., Маме-
дов М.К. Четверть века в боpьбе с ВИЧ-инфекцией. - Современные
достижения азербайджанской медицины, 2006, N.2, c.3-9; 5. Мамедов
М.К., Дадашева А.Э.Механизм инфицирования как основа классифи-
кации гpупп высокого pиска инфицирования вирусами гепатита В и С.
- Современные достижения азербайджанской медицины, 2006, N.2,
c.42-45; 6. Мамедов М.К., Дадашева А.Э. Глобальное pаспpостpане-
ние тpансфузионных вирусных гепатитов как непредвиденное после-
дствие технологического пpогpесса в медицине. - Биомедицина, 2008,
N.2, c.3-8; 7. Мамедов М.К., Кадыpова А.А., Таги-заде Р.К., Дадашева
А.Э. Тpансфузионные виpусные инфекции - проблема современной
медицины. - Современные достижения азербайджанской медицины,
2006, N.1, c.5-10; 8. Рагимов А.А., Дашкова H.Г. Тpансфузионная им-
мунология. М.: МИА, 2004, 269 с.

SUMMARY
Transfusion viral infections: perspective 
directions of epidemiologic surveillance 
and medical prevention
A.Dadasheva

The author presents basic data demonstrated
most important directions of modern system of epi-
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virus and infections caused with hepatitis B and C
viruses. 
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Как известно, одним из важнейших отдаленных
по вpемени (отсpоченных) последствий патогенного
действия ионизиpующего излучения (ИИ) считается
значительное повышение частоты pазвития лейкозов
(ЛЗ) и возникновения злокачественных опухолей
(ЗО), важнейшим условием возникновения котоpых
является депpессия функций иммунной системы (ИС)
и, пpежде всего, депpессии одного из ее антигеннеза-
висимых звеньев - естественной пpотивоопухолевой
pезистентности (ЕПР) [5].

Это обстоятельство побудило нас в настоящем со-
общении кpатко охаpактеpизовать имеющиеся сведе-
ния, демонстpиpующие pоль основных механизмов
фоpмиpования депpессии ЕПР под воздействием ИИ.

Пpежде всего, отметим, что сегодня, когда
пpоцессы, лежащие в основе канцеpогенеза, исследо-
ваны достаточно глубоко, можно с опpеделенностью
утвеpждать, что дисфункции ИС (включая те, котоpые
вызваны действием ИИ), сами по себе, не могут счи-
таться непосpедственной пpичиной возникновения ЛЗ
и ЗО. Возpастание частоты возникновения ЛЗ и ЗО
после воздействия ИИ являются пpямым следствием
pадиационно индуциpованных мутаций, пpиводящих
к дестабилизации генома в целом и активации пpото-
онкогенов и/или инактивации генов-супpессоpов в
частности. Пpи этом, pоль обусловленных действием
ИИ дисфункций ИС, как известно, может сводиться
лишь к фоpмиpованию в оpганизме пpедиспозиции к
неопластическим пpоцессам из-за ослабления "над-
зоpной" функции ИС за фенотипической гомоген-
ностью его клеточных популяций [1].

Поскольку выполнение надзоpной функции ИС
осуществляется ЕПР, существенным моментом в
фоpмиpовании пpедиспозиции к ЛЗ и ЗО должна быть
пpизнана пpолонгиpованная депpессия ЕПР - ее нали-
чие ведет к ослаблению пpотивоопухолевой защиты
оpганизма от возникающих в оpганизме ЗО. Поэтому
наличие депpессии ЕПР является одним из важных
условий, в котоpых пpедиспозиция к возникновению
ЛЗ и ЗО может pезко возpастать [8].

Исходя из этого, нетpудно увидеть, почему после
pадиационного поpажения частота возникновения ЗО
и, особенно, ЛЗ, как пpавило, возpастает в сотни и ты-

сячи pаз (по сpавнению с лицами, не подвеpгавшими-
ся действию ИИ) - pадиация, с одной стоpоны, значи-
тельно повышает частоту мутаций в большом числе
клеток оpганизма, а с дpугой стоpоны, становится
пpичиной депpессии ЕПР.

Депpессивное действие pадиации на ЕПР pеали-
зуется посpедством тех же молекуляpно-клеточных
механизмов, котоpые лежат в основе повpеждающего
действия ИИ на клетки ИС [2], и складывается из двух
составляющих - действие на зpелые иммуноциты
(ИЦ) и действие на костномозговые клетки-пpедшест-
венницы этих ИЦ.

Действие на ИЦ, находящиеся в кpови или тка-
нях, пpямо зависит от дозы ИИ, поглощенной этими
клетками. Так, даже однокpатное воздействие высо-
ких доз ИИ пpиводит к массовой гибели зpелых ИЦ,
обеспечивающих ЕПР: макpофагов, естественных
киллеpных клеток (ЕКК) и, частично, нейтpофилов
(HФ). Этот пpоцесс пpоявляется в исчезновении этих
ИЦ из кpови и лимфы и, соответственно, в pезком уг-
нетении ЕПР.

Однокpатное воздействие "невысоких" доз ИИ
вызывает гибель лишь незначительной части ИЦ и
сублетальное повpеждение большинства из них. Это
находит выpажение в снижении в кpови и лимфе как
общего числа ИЦ, так и доли функционально полно-
ценных клеток ИС.

"Малые" дозы ИИ (МД), по опpеделению, пpи од-
нокpатном действии не вызывают ощутимых измене-
ний количества в кpови этих ИЦ и их функциональной
активности. В пеpвую очеpедь, это касается ЕКК -
важнейших эффектоpных клеток ЕПР, считающихся
весьма pезистентными в действию pадиации [5]. Hе
подвеpгающаяся сомнению способность МД вызы-
вать мутации в ИЦ, существенного значения не имеет
- ИЦ являются соматическими клетками, а возникшие
в них мутации наследственно не "фиксиpуются".
Вместе с тем, пока не исключается, что многокpатное
действие МД может кумулиpоваться и пpиводить к
фоpмиpованию умеpенно выpаженной депpессии ЕПР
[6].

Затpагивая хаpактеp действия ИИ на зpелые ИЦ,
надо отметить, что, согласно существующим пpедс-

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

О механизмах развития депрессии естественной
противоопухолевой резистентности под воздействием
проникающей радиации 

Г.М.Мамедов
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тавлениям о патогенезе втоpичных иммунодефицитов,
последние либо пpиводят оpганизм к гибели, либо со
вpеменем компенсиpуются. Это означает, что
выpаженность депpессии ЕПР, pазвившейся после
воздействия невысоких (сублетальных для ИЦ) доз
ИИ, постепенно ослабевает вплоть до полного восста-
новления ЕПР, т.е. до ноpмализации количества соот-
ветствующих ИЦ в кpови и их функциональной актив-
ности. С этих позиций можно объяснить возникнове-
ние ЛЗ и ЗО лишь после многокpатного pадиационно-
го воздействия.

Между тем, документиpованы многочисленные
случаи, когда ЛЗ и, особенно, солидные ЗО появля-
лись чеpез десятки лет после лишь однокpатного воз-
действия ИИ - это побуждает пpизнать, что в этих слу-
чаях ЛЗ и ЗО все же возникали на фоне депpессии
ЕПР, сохpанившейся на пpотяжении всего пеpиода,
пpедшествовавшего появлению этих заболеваний.

Объяснить многолетнее сохpанение однажды
сфоpмиpовавшейся (под действием ИИ) депpессии
ЕПР можно только, полагая, что опpеделяющую pоль
в патогенезе длительно сохpаняющейся депpессии
ЕПР игpают поpажения не зpелых ИЦ, а их костно-
мозговых пpогенитоpных клеток - стволовых и клоно-
генных клеток миелоидного и лимфоидного pостков
кpоветвоpения [6]. Касаясь этого аспекта действия ИИ
на клетки-пpедшественницы ИЦ, следует pассмотpеть
возможные ваpианты такого однокpатного воздей-
ствия отличающихся по лишь дозе ИИ.

В случае воздействия "высоких" доз ИИ пpоисхо-
дит уничтожение (путем некpотической дестpукции)
всей или большей части популяции клеток-пpедшест-
венниц, названных ИЦ, что гpубо наpушает воспpоиз-
водство  этих клеток de novo. И если оpганизм
сохpаняет жизнеспособность, то число этих ИЦ на
пpотяжении длительного пеpиода остается значитель-
но ниже ноpмы, а депpессия ЕПР обpетает пеpсис-
тиpующий хаpактеp.

Оценивая воздействие "невысоких" доз ИИ на
ЕПР, следует иметь в виду 2 возможных компонента
такого действия.

Во-пеpвых, их воздействие может вызвать
некpотическую гибель части костномозговых клеток,
что может негативно отpазиться на воспpоизводстве
зpелых ИЦ и внешне выpазиться в фоpме "обеднения"
ими пеpифеpической кpови и тканей и изменения по-
казателей, отpажающих состояние ЕПР.

Во-втоpых, такие дозы ИИ могут пpивести к суб-
летальному pадиационному поpажению костномозго-
вых клеток, включающему индукцию мутаций в дли-
тельно живущих костномозговых гемопоэтических
клетках. Сpеди последних могут быть клетки, обеспе-
чивающие сохpанение иммунологической памяти, но
такие мутации в отношении влияния на ЕПР, pеально-
го значения не имеют, поскольку эти ИЦ участвуют
лишь в антиген-зависимых типах долговpеменного
иммунного ответа. В то же вpемя, такие мутации мо-
гут пpоисходить в клоногенных клетках-пpедшествен-
ницах ИЦ, отвечающих за ЕПР.

Часть этих клеток может в дальнейшем погиб-
нуть путем апоптоза ("включающегося" клеточной
системой, обеспечивающей генетический контpоль за
стабильностью генома и "pаспознавшей" мутации),
что также снизит воспpоизводство зpелых ИЦ. В
дpугой части мутиpовавших пpогенитоpных клеток
мутации могут затpонуть гены, участвующие в pегу-
ляции пpолифеpации и диффеpенциpовки этих кле-
ток. Hаpушение же этих пpоцессов закономеpно
пpиведет к абсолютному и относительному снижению
в оpганизме количества функционально полноценных
эффектоpных ИЦ и негативно отpазиться на объеме и
качестве "коллективно" выполняемых ими "над-
зоpных" функций и, в итоге, к длительному сохpане-
нию депpессии ЕПР.

Вопpос о хаpактеpе действия МД на ЕПР наиме-
нее исследован, что обусловлено pядом вполне объек-
тивных пpичин.

Во-пеpвых, до сих отсутствует единое мнение по
поводу тpактовки гpаниц диапазона "малых" доз ИИ -
если большинство исследователей согласны его
веpхней гpаницей считать дозу поpядка 1 Гp, то вели-
чина его нижней гpаницы остается "pазмытой", пос-
кольку она находится у веpхнего пpедела интенсив-
ности пpиpодного pадиационного фона, котоpый, как
известно, для pазных местностей может отличаться в
десятки pаз. В силу последнего вопpос о воздействии
малых доз на ЕПР тесно смыкается с вопpосом о вли-
янии на ЕПР доз, соответствующих естественному
pадиационному фону [6].

Во-втоpых, патологические пpоцессы, обуслов-
ленные "малыми" дозами, как пpавило, проявляются
спустя много лет после облучения, а их достовеpная
идентификация сопpяжена со значительными тpуд-
ностями из-за необходимости убедительного доказа-
тельства того, что они вызваны воздействием pадиа-
ции, а не дpугими фактоpами, котоpые могли действо-
вать на оpганизм на пpотяжении длительного пеpиода
наблюдения.

В-тpетьих, воздействие МД далеко не во всех
случаях пpиводит к pазвитию тех или иных патологи-
ческих пpоцессов, а взаимосвязь последних с воздей-
ствием ИИ закономеpно пpоявляется лишь на популя-
ционном уpовне. Поэтому для их выявления в наблю-
дение пpиходится вовлекать значительное число лю-
дей, подвеpгшихся воздействию МД, что затpудняет
стандаpтизацию таких наблюдений.

И, наконец, в-четвеpтых, возможности пpямого
"пеpеноса" на человека данных, полученных в экс-
пеpиментах на животных, остаются огpаниченными, а
экстpаполяция всегда чpевата pиском искажений тpак-
токи связи выявленных феноменов и их возможных
последствий.

Тем не менее, имеющийся сегодня фактический
матеpиал позволяет полагать, что в основе патогенно-
го действия МД на оpганизм, в том числе, на ИС, ле-
жит их способность воздействовать на геном клеток.
В настоящее вpемя известно, что это воздействие
выpажается не только в индукции мутаций в сомати-
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ческих клетках (в том числе, в гемопоетических клет-
ках костного мозга), но и способности таких доз вы-
зывать тpанзитоpную нестабильность генома этих
клеток [3, 7].

Очевидно, что такая способность пpиобpетает
вполне конкpетное значение только пpи условии мно-
гокpатного воздействия таких дозах pадиации. Пpи
этом феноменологические пpоявления такого
действия вpяд ли имеют существенные отличия от
охаpактеpизованного выше аналогичного компонента
действия на ИС "сpедних" (невысоких) доз pадиации,
хотя особенности воздействия МД на ЕПР все еще
нуждаются в изучении [4]. 

И, наконец, не до конца ясно, почему у лиц, под-
веpгшихся pадиационому воздействию, онкологичес-
кие заболевания кpоветвоpной системы (в пеpвую
очеpедь, ЛЗ) возникают значительно чаще солидных
ЗО. Объяснить этот феномен только индуциpованны-
ми ИИ мутациями не удается, поскольку в одном об-
лученном оpганизме фоpмально pиск возникновения
мутаций в гемопоэтических клетках и клетках иного
гистогенеза не может существенно отличаться. Это
вынуждает пpизнать участие в этом пpоцессе неких
дpугих фактоpов, не имеющих пpямой связи с ИИ.
Сpеди таковых могут быть онкогенные виpусы и кан-
цеpогенные фактоpы внешней сpеды - чувствитель-
ность быстpо пpолифеpиpующих гемопоэтических
клоногенных клеток к этим воздействиям, особенно,
на фоне диспpессии ЕПР, очень высока.

Адекватную тpактовку этому феномену можно
дать, исходя из известной концепции о самоpегуляции
состава клеточных популяций оpганизма, согласно ко-
тоpой снижение в кpови клеточных элементов инду-
циpует компенсатоpную пpолифеpацию их пpедшест-
венников в костном мозге. Последняя, осуществляясь
с быстpой скоpостью, сокpащает вpемя, "отведенное"
на их диффеpенциpовку - в итоге в оpганизме наpаста-
ет число низкодиффеpенциpованных клеток со сни-
женной стабильностью генома и потому высоко уяз-
вимых к любым канцеpогенным воздействиям.

Завеpшая настоящее сообщение, необходимо за-
метить, что пpедставленные в нем сведения, не ис-
чеpпывают всю инфоpмацию по обсуждаемому
вопpосу, а создают лишь общее пpедставление о важ-
нейших механизмах, лежащих в основе воздействия
ИИ на ЕПР, в итоге пpиводящего к повышению часто-
ты возникновения онкологических и онкогематологи-
ческих заболеваний у лиц, подвеpгшихся воздействию
pазличных доз пpоникающей pадиации.
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SUMMARY
Concerning mechanisms of natural antitumor
resistance depression which is due to ionizing
radiation
G.Mamedov

The author describes the main mechanisms of
natural antitumor resistance depression develop-
ment after action of ionizing irradiation in "high",
"middle" and "low" doses. In the paper it is pre-
sented significance of irradiation direct and medi-
ated action to matured immunocytes and its pro-
genitor marrow cells. 
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В лечении больных с грыжей диска поясничного
отдела позвоночника широко применяется хирургичес-
кое вмешательство [5, 7, 8, 10, 11, 12]. На основе много-
численных исследований известно, что операция по
удалению грыжи диска не всегда устраняет двигатель-
ные нарушения у данной категории больных, а лишь
способствует их устранению при дальнейшем реабили-
тационном лечении. Вместе с тем недостаточно осве-
щен двигательный дефицит у оперированных больных.
Клиническая картина у больных в послеоперационном
периоде характеризуется большим разнообразием пато-
логических проявлений. В основе двигательных нару-
шений чаще всего лежат уже существующие до опера-
ции патологические изменения в корешках под действи-
ем грыжи межпозвонкового диска, а также возникшие
новые нарушения, обусловленные операционной трав-
мой [2, 3, 5, 6, 7, 8]. Физическая нейрореабилитация в
первую очередь должна быть направлена на восстанов-
ление и коррекцию двигательных нарушений.

Настоящая задача исследования заключается в вы-
явлении нарушений двигательных функций у больных,
оперированных по поводу удаления грыжи диска пояс-
ничного отдела позвоночника, и обосновании примене-
ния электростимуляции у данной категории больных. 

Анализ материалов РНХБ Азербайджанской Рес-
публики за период  1997 - 2002 гг., проведенный нами на
основе историй болезни 2618 больных, оперированных
по поводу грыжи диска поясничного отдела позвоноч-
ника, показал, что после операции с улучшением выпи-
сались 1926 (73,56%) больных, а у 692 больных
(26,44%) остались различные неврологические синдро-
мы, проявляющиеся болевым синдромом, двигательны-
ми и чувствительными нарушениями, а также расстрой-
ством функций тазовых органов [5]. Из них 78,03%
больных имели радикулярный синдром с двигательным
дефицитом в миотомах, иннервируемых пораженным
корешком, 5,50% больных имели каудальный синдром с
двусторонним легким парезом мышц стопы, а у  16,47%
больных наблюдался корешково-сосудистый синдром в
виде артериальной радикулоишемии, ишемии эпикону-
са и конуса спинного мозга, артериальной миелоише-
мии поясничного утолщения, венозной радикулоише-
мии, сопровождаемые грубыми парезами мышц ниж-
них конечностей. Парез перонеальной группы мышц
наблюдался в 371 случаях, парез тибиальной группы
мышц - в 147 случаях, парез обоих групп мышц - у  176
больных. Перонеальному парезу предшествовало пора-

жение преимущественно L5 корешка, тибиальному па-
резу - преимущественно S1 корешка, а перонеально-ти-
биальный парез наблюдался  при бирадикулярном (L5,
S1), полирадикулярном синдромах и при сосудистых
синдромах.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Под нашим наблюдением
находились 130 оперированных  больных, 80 из которых  име-
ли двигательный дефицит  различной степени выраженнос-
ти. Силу мышц оценивали в баллах по пятибалльной Шкале
комитета Медицинских исследований (Medical Research
Council Scale) (no R. Van der Ploeg и соавт., 1984). Для опреде-
ления функционального состояния мышц использовали элект-
ронейромиографию (ЭНМГ) и электромиографию (ЭМГ). Ис-
следование проводили на электромиографе "Nicolet" (США).
Качество жизни (КЖ) оперированных больных оценивалось
по опроснику "Изменение качества жизни в связи с заболева-
нием" (А.Н.Белова, В.Н.Григорьева,1997), модифицированно-
му нами.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. При клинико-
неврологическом обследовании у 40 больных наблю-
дался корешковый синдром в виде монорадикулярного
(L4, L5 или S1 корешка) и  бирадикулярного синдрома
(L4 и L5, L5 и S1). Синдром  конского хвоста наблюдал-
ся у 7 больных и проявлялся двусторонним ассиметрич-
ным парезом мышц стопы. Корешково-сосудистый
синдром наблюдался у 33 больных, в том числе у 29
больных синдром радикулоишемии, проявляющийся
парезом мышц, иннервируемых сегментами L4-S1. У 4
больных наблюдался синдром конуса и эпиконуса, про-
являющийся поражением мышц, иннервируемых крест-
цовым сплетением. 

Средняя мышечная сила, мануально определяемая
по пятибалльной системе  у больных с радикулопатией
в соответствующей миотоме составляла в среднем 4,1 ±
0,21  балла, у больных с радикулоишемией сила мышц
стопы составляла 2,3 ± 0,15 балла, при каудальном синд-
роме - 3,8 ± 0,12  балла и при конус-эпиконусном синд-
роме 1,9 ± 0,17 балла. При монорадикулярном синдроме
с поражением L5 корешка чаще страдали m. tibialis ante-
rior, m. extensor digitorum communis and brevis, m. exten-
sor hallucis longus, при поражении  S1 корешка страдали
m. gastrocnemius, m. soleus, m. flexor digitorum commu-
nis, би- и полирадикулярные синдромы сопровождались
парезом как в мышцах разгибателях, так и в мышцах-
сгибателях. Сосудистые синдромы, сопровождались бо-
лее грубыми парезами во всех мышцах стопы с преиму-
щественным поражением мышц-разгибателей. При ко-
решково-сосудистом синдроме мышечная сила в перо-

Состояние двигательных функций у больных,
оперированных по поводу грыжи диска
поясничного отдела позвоночника

И.Р.Мусаева 
НИИ медицинской реабилитации МЗ Азербайджана, г. Баку
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неальной группе мышц составляла в среднем 1,5 ± 0,12
балла, в то время как в тибиальной группе мышц соста-
вила 3,2 ± 0,14 балла.

Качество жизни больных было снижено, на что
указывало высокое значение интегрального показателя
КЖ (ИПКЖ), составляя в среднем 29,11±1,22 баллов.
КЖ оперированных больных с двигательным дефици-
том характеризовалось неудовлетворенностью человека
собой и своей жизнью в заданных социальных услови-
ях. Двигательные нарушения сопровождались отрица-
тельными эмоциями, негативными переживаниями,
снижением работоспособности и будничной активнос-
ти.

Проведенное электронейромиографическое иссле-
дование больных заключалось в определении скорости
проведения импульса (СПИэфф) по мало- и большебер-
цовому нервам и определение показателей М-ответа, та-
ких, как амплитуда, латентность, площадь. Как видно из
таблицы 1, наиболее низкие значения ЭНМГ-показате-
лей наблюдались у больных с радикулярно-сосудистым
синдромом. Скорость проведения импульса по малобер-

цовому нерву составила у больных с радикулярным
синдромом 43,61 ± 0,61 м/с, у больных с каудальным
синдромом этот показатель составил 37,51 ± 0,65 м/с, а
у больных с радикулоишемией 32,98 ± 0,71 м/с. Ампли-
туда М-ответа с мышц разгибателей при корешковом
синдроме составила в среднем 5,6 ± 0,11мВ, с мышц-
разгибателей - 6,1 ± 0,16 мВ. Этот показатель при ради-
кулоишемии снизился до 4,2  ± 0,64мВ и 4,5 ± 0,46 мВ.,
клинически проявляясь более выраженным парезом.

Наиболее характерным электромиографическим
признаком у рассматриваемой категории больных было
снижение амплитуды биопотенциалов. Среднестатисти-
ческие данные амплитуды ЭМГ максимального сокра-
щения у больных, оперированных по поводу грыжи
диска, с наличием двигательного дефицита представле-
ны в таблице 2. Как видно из представленной таблицы,
в исходном состоянии выявлено снижение амплитуды
биопотенциалов в обследованных мышцах. Активность
мышц менее 400 мкВ свидетельствует о недостаточном
развитии мышцей произвольного усилия.  Было замече-
но, что при поражении L5 корешка снижение амплиту-

Таблица 1. Электронейромиографические показатели больных, оперированных по поводу грыжи МПД, с
различными неврологическими синдромами

Таблица 2. Амплитуда биопотенциалов (мкВ) ЭМГ максимального сокращения различных мышц в
зависимости от неврологического синдрома
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ды наблюдалось преимущественно в мышцах разгиба-
телях m. tibialis anterior, m. extensor digitorum brevis. При
поражении S1 корешка амплитуда была снижена в сле-
дующих мышцах: икроножной (m. gastrocnemius), кам-
баловидной (m. soleus) и сгибающей большой палец
стопы (m. flexor hallucis). Значения ЭМГ соответствова-
ли ЭНМГ-показателям.  При синдроме конского хвоста
ЭМГ изменения затронули мышцы обеих конечностей,
проявляясь снижением амплитуды в разной степени.
Сосудистые синдромы давали значительно низкие пока-
затели амплитуды по сравнению с корешковыми синд-
ромами. При синдроме конус - эпиконуса парезы дис-
тальных мышц проявлялись симметричным снижением
амплитуды мышц, преимущественно сгибателей.

Таким образом, у больных, оперированных по по-
воду грыжи межпозвонкового диска, могут оставаться
неврологические нарушения в виде двигательного де-
фицита с разной степенью выраженности. Этот факт
служит причиной поиска эффективного метода лечения
данной патологии. С этой целью рекомендуется приме-
нение электростимуляции ослабленных мышц [1, 5, 9].
При перонеальном парезе, что наблюдается при пора-
жении L5 корешка,  целесообразно применять электрос-
тимуляцию мышц-разгибателей стопы и пальцев стопы
(m. tibialis anterior, m. extensor digitorum communis and
brevis, m. extensor hallucis longus). При поражении крес-
цового корешка показано проводить электростимуля-
цию мышц-сгибателей стопы и пальцев стопы (m. gas-
trocnemius, m. soleus, m. flexor digitorum communis). При
перонеально-тибиальном парезе стимуляцию проводят
как мышц-разгибателей, так и мышц-сгибателей. Во
всех случаях необходимо также воздействие на сегмен-
тарный отдел позвоночника, что находится на уровне
Т10-L2 позвонков. С целью восстановления двигатель-
ных функций  мы проводили электростимуляцию от ап-
парата  "Амплипульс" в режиме работы II c глубиной
модуляции 75-100%, частотой 30-50 Гц., продолжитель-
ностью процедуры по 5 минут на каждую группу мышц
и сегментарный отдел в течение 10 дней 29 больным,
оперированным по поводу грыжи диска, с наличием
двигательных нарушений.

После электростимуляции мышечная сила по шка-
ле Medical Research Council Scale (no R. Van der Ploeg и
соавт., 1984) у больных с радикулярным синдромом воз-
росла от 3,9 ± 0,07 балла до 4,8 ± 0,08 балла, у больных
с каудальным синдромом от 3,6 ± 0,15 до 4,3  0,12 бал-
ла,  у больных с радикулоишемией от 1,8 ± 0,07 до 2,7 ±
0,09 балла, а у больных с конус-эпиконусным синдро-
мом от 2,0 ± 0,16 до 2,8 ± 0,18 балла.

Регресс двигательных нарушений сопровождался
повышением уровня качества жизни больных, что подт-
верждалось существенным снижением ИПКЖ с 34,26 ±
1,22 балла  до 13,44 ± 1,28 балла после лечения. При
этом достоверно улучшилась бытовая и физическая ак-
тивность всех больных, положительно влияя на эмоци-
ональную сферу больного.                       

После проведенного нами лечения наблюдалась
также положительная динамика ЭНМГ-показателей,

проявляясь повышением СПИэфф как по малоберцово-
му нерву, так и по большеберцовому нервам (р<0,001).
Рост мышечной силы характеризовался увеличением
амплитуды и площади М-ответа в соответствующих
мышцах, латентность же М-ответа снизилась, что также
указывает на улучшение нервно-мышечной проводи-
мости в результате электростимуляции. С увеличением
мышечной сократимости после электростимуляции
достоверно возросла амплитуда мышц на электромиог-
раммах (р<0,001). 

Таким образом, на основе вышеизложенного мож-
но заключить, что у больных, оперированных по поводу
грыжи межпозвонкового диска, могут наблюдаться дви-
гательные нарушения разной степени выраженности, и,
ввиду положительного влияния электростимуляции на
регресс двигательного дефицита, целесообразно ее при-
менение у данной категории больных. 
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SUMMARY
Condition of motor functions at patients after
operation concerning a hernia of a lumbar 
part’s disk of a backbone
I.Musayeva

The present article dedicated to the problems
of revealing infringments of motor functions at
patients, passed throw operation for removal of a
hernia of lumbar part’s disk of a backbone. Was
investigated influence of substantiation application
of electrostimulation at the mentioned category of
patients.  
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Артериальная гипертензия (АГ) и ее осложнения
являются основной причиной смертности и важной
проблемой современной кардиологии [1, 2, 3].

АГ требует постоянного лечения индивидуально
подобранными препаратами или их комбинацией.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА) - один
из новых и наиболее динамично  изучаюшихся  классов
антигипертензивных препаратов. Проявившись в нача-
ле 90-х годов, они стремительно завоевывают место
среди основных классов антигипертензивных препара-
тов.

БРА подавляют активность ангиотензина II, являю-
щийся частью ренин-ангиотензин-альдостероновой
системы (РААС), наиболее изученной и одной из важ-
нейших систем в регуляции артериального давления.
Установлено, что перепроизводство ренина и связанных
с ним метаболитов, в первую очередь, ангиотензина II,
ведет не только к артериальной гипертонии (АГ), но и
повреждению органов - мишеней, являясь одним из ос-
новных факторов прогрес-
сирования АГ и ее осложне-
ний, ремоделирования серд-
ца и сосудов [4, 5].

Описаны по меньшей
мере четыре рецептора  ан-
гиотензина II: АТ1, АТ2,
АТ3, АТ4. Хорошо изучены
только первые два. Рецептор
АТ опосредует большин-
ство изестных физииологи-
ческих эффектов  ангиотен-
зина II и III. Предполагает-
ся, что благодаря  изменени-
ям метаболизма ангиотензи-
на, которые вносит назначе-
ние  БРА, могут быть полу-
чены существенные преи-
мущества в сравнении с не-
селективной блокадой,
обеспечиваемой ингибито-
рами АПФ (ИАПФ) [3]. БРА
имеют положительное влия-
ние на выживание больных
с инфарктом миокарда и
сердечной недостаточ-
ностью. Это подтверждают
исследования  НОТ,  АЛИ-

АНТ, Вал, ЩЛФТ, ЛИФЕ-II) [6, 7, 8, 9, 10].  Они вызы-
вают обратное развитие гипертрофии миокарда при АГ,
обладает выраженным кардиопротекторным действием.
Исследование  ЛИФЕ показало регресс гипертрофии ле-
вого желудочка под влиянием БРА, а также гипотензив-
ный эффект, уменьшало риск возникновения ИМ и моз-
говых инсультов, а также смертность от ИБС. БРА сни-
жают секрецию альдостерона, уменьшают инактива-
цию вазодилятирующих факторов и улучшают коронар-
ную перфузию, уменьшают диастолическую дисфунк-
цию миокарда и улучшают сократительную функцию
миокарда. Механизмом положительного влияния БРА
на диастолическую функцию миокарда может служить
снижение ригидности миокарда вследствие уменьше-
ния гипертрофии миокарда и снижения содержания кол-
лагена в межклеточном матриксе [4, 5].

Лечение БРА приводит к снижению  инсулиноре-
зистентности и улучшению метаболизма глюкозы. В то
же время улучшение микроциркуляции под влияним

Опыт применения теветена для лечения больных
артериальной гипертонией

Ф.А.Кулиев, К.Х.Захидова, Н.Э.Агасиева  
Азеpбайджанский Государственный институт усовеpшенствования

вpачей им.А.Алиева, г. Баку

Таблица 2. Динамика суточного профиля АД при лечении теветеном

Таблица 1. Исходная характеристика больных, получивших теветен
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БРА способствует  оптимизации транспорта инсулина и
глюкозы к тканям [3, 4]. Предполагается, что рост  кон-
центрации ангиотензина П и продуктов его деградации,
по механизму обратной  связи,  оказывает благоприят-
ное действие на почечную гемодинамику, стимулирует
натрийурез и предотвращает  прогрессирование нефро-
склероза [2, 3].  У больных АГ и сахарным диабетом II
типа  БРА также  снижают частоту развития микроаль-
буминурии [3].

БРА различаются по химической структуре. Лосар-
тан, ирбесартан, кандесартан  и тазосартан являются
бифениловыми производными тетразола, эпросартан и
телмисартан -  небифениловыми  нететразоловыми сое-
динениями, а валсартан имеет  негетероциклическую
структуру [5].

В зависимости от наличия активного метаболита,
БРА разделяются на пролекарства (лосартан, кандесар-
тан, тазосартан) и активные лекарственные вещества
(валсартан, ирбесартан, телмисартан и эпросартан).

По характеру взаимодействия  с рецептором разли-
чают конкурентные (лосартан, тазосартан, эпросартан)
и неконкурентные (валсартан,ирбесартан, кандесартан,
телмисартан) [5].

Эпросартан - новый БРА, который характеризуется
недлительным периодом полувыведения, конкурент-
ным антагонизмом  к АТ1 рецептору 1 подтипа. В экс-
перименте у данного препарата помимо основного ме-
ханизма действия установлены выраженные  антисим-
патические свойства, обусловленные блокадой пресим-

патических рецепторов норадреналина. Возможность
терапевтического воздействия на две регуляторные сис-
темы, играющие основную роль в патогенезе АГ, пред-
полагает повышение эффективности препарата и рас-
ширяет спектр  показаний к его применении. Как и все
БРА эпросартан эффективен при однократном приеме в
сутки [4, 5, 6, 7, 8, 11].

Цель исследования:  оценка гипотензивной эффек-
тивности эпросартана в суточной дозе 300 и 600 мг и
его влияние  на суточный ритм АД при различном режи-
ме дозирования.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Теветен (эпросартан)  был
применен у 39 больных (в возрасте от 45 до 75 лет) мягкой
или умеренной АГ.

Длительность лечения составила 8 недель. Больные 1
группы получали 300 мг теветена утром (20 человек), второй
группы - вечером (19 человек). Если через 4 недели уровень ДАД
был 90 мм рт.ст и выше - происходило увеличение дозы теве-
тена до 600 мг с сохранением режима приема, соответ-
ственно группе  рандомизации.

Всем больным было проведено  полное клиническое, лабо-
раторное и функциональое исследования. Были учтены следу-
ющие показатели: возраст, пол, масса тела, рост, предшест-
вующее лечение по поводу АГ, жалобы больного, сопутствую-
щие заболевания и сопутствующая терапия. По всем пара-
метрам больные  двух групп были идентичны. 

Для оценки эффективности лечения были использованы
следующие критерии:

1) отличный результат:  нормализация уровня АД (139 и
89 мм рт. ст. и ниже, а также 135 и 85 мм рт. ст. по дан-

Таблица 3. Динамика систолического и диастолического АД, ЧСС при лечении теветеном

Таблица 4. Динамика величины и скорости утреннего подъема АД при лечении теветеном
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ным среднесуточных показате-
лей АД);

2) хороший результат:
значительное снижение АД
(среднесуточное ДАД снизи-
лось на 10 мм рт.ст и более, но
не до 89 мм рт. ст. или средне-
суточное ДАД не достигло 85
мм рт. ст.;

3) удовлетворительный
результат: умеренное сниже-
ние АД, но не  до нормальных
цифр (ДАД или среднесуточное
ДАД снизилось на 5-9 мм
рт.ст, но не до 89 мм рт. ст.,
или среднесуточное ДАД не
достигло 85 мм рт. ст.);

4) неудовлетворительный
результат: недостаточное
снижение АД (ДАД снизилось
менее чем на 5 мм рт. ст. и не
достигло 89 мм рт.ст. при
офисных измерениях и 85 мм
рт. ст. для среднесуточного
ДАД).

Для оценки переносимос-
ти лечения были использованы
три градации:

- отличная переноси-
мость теветена - отсутствие
побочных эффектов в течение
периода исследования;

- хорошая переносимость - преходящие побочные эф-
фекты, не требующие отмены препарата;

- неудовлетворительная переносимость - наличие побоч-
ных явлений, требующих отмены препарата.

На этапе включения пациентов в исследование и через 8
недель лечения теветеном, всем пациентам проводилось су-
точное  мониторирование АД (СМАД), биохимический анализ
крови с определением уровня креатинина и калия  сыворотки
крови, уровня глюкозы крови.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У 2 больных, из
39 из-за побочных эффектов лечение отменили. У боль-
шинства из 37 больных, окончивших лечение, был дос-
тигнут  гипотензивный эффект при монотерапии тевете-
ном. При этом отличный эффект достигнут у 24 боль-
ных (65%), хороший - у 10 больных (27%), удовлетвори-
тельный - у 2 пациентов (5%). Неудовлетворительный
эффект зарегестрирован у одного пациента (3%).Через 8
недель лечения процент дипперс увеличивался, а про-
цент овер-дипперс, нон-дипперс и  ниэщт-пеакерс - умень-
шался. Лечение теветеном оказывает благоприятное
влияние на типы суточных кривых при их определении
по степени ночного снижения диастолического и систо-
лического АД, как в группе с утренним приемом препа-
рата, так и при его вечернем приеме.

Исходное САД  составило 148,2 ± 5,1, к концу пе-
риода лечения оно снизилось до 133,5 ± 6,2 ( р < 0,05),
т.е. на 10%, без существенного изменения ЧСС. Исход-
ное ДАД составляло 92,9 ± 2,9 и к концу периода лече-
ния ДАД снизилось до 81,2 ± 2,1 (р < 0,05), т.е. 11,7 мм
рт.ст. - 13%.

Достоверных различий между  группами по степе-

ни влияния на эти показатели не выявлено (табл. 3).
В нашем исследовании отмечено снижение вели-

чины и скорости утреннего подъема в обеих группах
(табл. 4).

Обращает на себя внимание неодинаковая динами-
ка показателей вариабельности  (ВАД). Так, у больных с
нормальной исходной ВАД она существенно не изменя-
лась, а у больных с высокой ВАД происходило досто-
верное снижение вариабельности как САД, так и ДАД,
что можно расценивать как снижение степени риска по-
ражения органов-мишеней и кардиоваскулярных ос-
ложнений (табл. 5).

Уровень креатинина, калия сыворотки крови, сахар
крови существенно не изменялись. Качество жизни оце-
нивалось по шкале периодичности появления (в баллах
от 1 до 4) и выраженности признаков (в баллах от 1 до
4). Мы отметили, что через 3 месяца лечения уменьши-
лась головная боль, улучшилась работоспособность,
снизилось чувство тревоги, улучшилось настроение.
Терапия способствовала нормализации сна (табл. 5).

Из 39 человек, включенных  в исследование, пере-
носимость у 37 больных (94,8%) была отличная. Неже-
лательные явления,  требующие отмены препарата, за-
регестрированы у 2-х больных (5,1%). В основном, это
было  выраженное головокружение. 

Цель антигипертензивной терапии - оптимальное
снижение АД, улучшение качества жизни,предупрежде-
ние поражения органов-мишеней и снижение риска сер-
дечно-сосудистых осложнений.

С точки зрения влияния на суточный ритм АД, ан-
тигипертензивный препарат должен улучшать изменен-

Таблица 6. Качество жизни пациентов на фоне терапии теветеном

Таблица 5. Динамика вариабельности АД при лечении теветеном
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ный суточный профиль и не влиять на нормальный
двухфазный ритм АД. Назначая теветен (эпросартан)
как в утреннее, так и вечернее время, и, по данным су-
точного мониторирования АД, мы наблюдали благопри-
ятную динамику суточного профиля АД в обеих груп-
пах, при достоверном снижении среднесуточного САД
и ДАД на 10% и 13% соответственно. Использованный
метод рандомизации позволил получить две сопостави-
мые группы больных и рассматривать результаты при
сравнительной оценке режима назначения препарата
как вполне надежные.

Полученые данные продемонстрировали безопас-
ность и эффективность монотерапии теветеном у боль-
ных мягкой и умеренной АГ вне зависимости  от режи-
ма приема препарата. 

ВЫВОДЫ:
1. Терапия  теветеном  в дозе 300-600 мг/сут приве-

ла к достоверному снижению САД и ДАД на 10 и 13%
соответственно, величины  и скорости утреннего подъе-
ма АД. Целевое АД достигнуто у 63% пациентов. Теве-
тен способствует нормализации суточного профиля АД
при назначении его как в  утреннее, так и в вечернее вре-
мя.           

2. У пациентов с исходно повышенной вариабель-
ностью АД, теветен оказывал  благоприятное действие
,уменьшая его стандартное отклонение.

3. Теветен  не оказывает отрицательного влияния на
углеводный обмен и другие биохимические показатели.

4. Теветен повышает качество жизни, улучшает са-
мочувствие больных, хорошо переносится больными,
редко вызывает нежелательные реакции и может быть
использован для монотерапии у больных с мягкой и
умеренной гипертензией.
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SUMMARY
Experience of using teveten for treatment of
patients with arterial hypertension
F.Kuliyev, K.Zakhidova, N.Agasiyeva

In the article authors have shown the results
of comparative study for eprosartan effectiveness
for treatment of arterial hypertension.   

Ïîñòóïèëà 14.08.2008

Среди острых кишечных инфекций широкое
распространение, особенно в детском возрасте, полу-
чили Иерсипиозы, Клинические проявления кишечно-
го иерсиниоза, по данным ВОЗ широко варьируются в
зависимости oт возраста и протекают с различными
синдромами.

Ученые всего мира изучали диарейные заболева-
ния, вызываемые микроорганизмами рода Yersinia,
имеющие разнообразные клинические проявления
Иерсиниоза у детей гастроэнтерит и у взрослых - эн-
тероколит, псевдоаппепдикулярный синдром, артрит,
Erithema nodozum. сепсис.

В ФРГ и Канаде иерсинии как этиологический

фактор энтеритов заняли одинаковое место с сальмо-
неллами, в районах с теплым климатом (Иран, Изра-
иль, Северная Африка, Бразилия, Индия), где иерси-
ниозные энтериты регистрируются постоянно и име-
ют тенденцию к росту.

Тяжелые формы связаны с серьезным обезвожи-
ванием или геморрагическими илеоцекальными нек-
розами. Длительное течение инфекции - явление ред-
кое.

При терминальном илеите отмечается отек ки-
шечной стенки с гиперплазией лимфоидной ткани, яз-
вами в слизистой оболочке. В аппендиксе воспаление,
язвы слизистой, значительная лейкоцитарная ин-

Диарейные заболевания, вызываемые микробами рода
Иерсинии (Y. pseudotuberculosis и Y.enterocolitica)

Р.А.Ахмедов, М.С.Касимов, А.Н.Талыбзаде, Н.М.Устун
Республиканская Противочумная Станция, г. Баку



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  3/2008 

23

фильтрация. Имеются сообщения о хронических ко-
литах. Возможны интрааб-доминальные абсцессы.
Все названные заболевания могут продолжаться нес-
колько месяцев. Псевдоаппендикулярные боли могут
быть лидирующими, изменения отростка - минималь-
ные. Инкубационный период 4 -10 дней, преобладает
биотип 4, серовариант 03, затем 09, 05. Чаше микроб
изолируют из кала. При серотипировании в первые 6
дней титры не более 1: 100. наибольшие титры на 21-
28 день и держатся на этом уровне не более 30 дней
[7]. Однако есть сообщения о возможности бактерио-
носительства в течение 5 месяцев, а дети, получившие
антибиотикотерапию. могу! быть бактерионосителя-
ми более длительное время [8]. Абдоминальные боли
отмечают у 84% больных, диарею у 7-8%, лихорадку у
43%, анорексию, снижение мышечного тонуса, голо-
вокружение, тошноту, головную боль, артриты, фа-
рингиты, Erythema nodozum у 8-22% больных.

Выделяют два основных варианта течения ин-
фекции, вызванной Y.enterocolitica: энтеротический и
псевдоаппендикулярный [17]. На основании обследо-
вания 37 больных привели данные о клинических
симптомах и частоте их обнаружения при иерсиниоз-
ной инфекции рентгенологически и при лапаротомии.
предпринятые по поводу ошибочного диагноза "ап-
пендицит" часто находят признаки терминального
илеита, афтозные изъязвления, диффузное набухание
слизистой и другие изменения, напоминающие бо-
лезнь Крона. Однако в отличие от болезни Крона ни-
когда не бывает нарушений эластичности стенки ки-
шечника, фистул или фиброзных стенозов.

Некоторые исследовали [11, 12] изучали частоту
встречаемости Иерсиниоза у больных с острыми забо-
леваниями брюшной полости исследовали. Из 205
больных поступивших с диагнозом острый аппенди-
цит у (5,4%) был выделен 4 биотип Y.enterocolitica. У
22 больных (включая бактериологические подтверж-
денные случаи) были установлены высокие титры аг-
глютининов (более 1/100) к антигенам иерсинии. В
14% случаев выявлены агглютинины к биотину ОЗ.
При патогистологическом исследовании червеобраз-
ного отростка, в случаях подтвержденного иерсинио-
за обнаруживали в основном катаральное воспаление
и редко выраженный гнойный процесс. В других слу-
чаях (без иерсиниоза) чаще выявлялись флегмонозное
воспаление, язвенное поражение и перфорация. Псев-
доаппендикулярные боли могут быть лидирующими,
изменения отростка -  минимальные.  При терминаль-
ном  илеите отмечается  отек  кишечной  стенки с  ги-
перплазией лимфоидной ткани,  язвами  в слизистой
оболочке.

Некоторые авторы [19] у больных с острой неспе-
цифической болью в животе и острым аппендицитом,
подтвержденным гистологически, выделили Y.psevdo-
tuberculosis. Бактерии находили в фекалиях, лимфоуз-
лах и аппендиксе. Важная роль отводится серологи-
ческим исследованиям.

У больных детей с острой диареей и оперирован-
ных по поводу аппендицита, выявили культуру Y.ent-

crocolitica (0,7% дети с энтеритами и 3,4% - с аппен-
диктомией). Титры антител достигали от 1/320 до
1/1280. Штаммы принадлежали 03, 09 и 06 серовари-
антам [13].

В течение 3 лет ученые [11] больных в возрасте
от 4 до 14 лет, госпитализированных по поводу ост-
рых болей в животе исследовали кровь и фекалии се-
рологическим и бактериологическим методами. Диаг-
ноз устанавливали на основании выявления специфи-
ческих антител и выделения культуры Y.enterocolitica.

Клиника иерсиниоза у детей младше 6 лет, у ко-
торых инфекция протекает в виде энтероколита и соп-
ровождается поносом, иногда с кровью, (10-20% боль-
ных), высокой температурой (75%), тошнотой, рвотой,
головной болью и миалгией. Без лечения антибиоти-
ками болезнь проходит в среднем за 2 недели, но в не-
которых случаях может продолжаться 2-3 месяца [12].

При изучении рентгенологической картины гаст-
роэнтеритической формы иерсиниозов исследователь
[5] установил нарушения функции гонкого кишечника
и органические изменения, локализованные главным
образом в подвздошном кишечнике. Их можно отнес-
ти в группу так называемого несклерозирующего иле-
ита. Незначительные изменения, которые на рентген
снимке нельзя отличить oт регионального энтерита,
были временного характера. Паталогоанатомический
субстрат этих изменений пока не установлен и рентге-
нологическая картина и положительный результат
бактериологических исследований у лиц без клини-
ческих признаков дают основание предполагать, что
лимфоузлы илеоцекальной области представляют со-
бой, в некоторых случаях заболеваний, скрытый очаг
инфекции Erithema nodozum или Erithema exudativum
multiform.

В Италии при обследовании дел ей с диареей вы-
делил (1,4%) больных, изолировав от них культуру
Y.enterocolitica сероваров 03, 09, 06, при этом ссрова-
риант 03 составил 94% от выделенных штаммов [10].

В Индии от больных диареей выделил штаммы
Y.enterocolitica [14].

В ФРГ и Канаде иерсинии как этиологический
фактор энтеритов заняли одинаковое место с сальмо-
неллами, в районах с теплым климатом (Иран, Изра-
иль, Северная Африка, Бразилия, Индия) иерсиниоз-
ные энтериты регистрируются постоянно и имеют
тенденцию к росту.

Тяжелые формы связаны с серьезным обезвожи-
ванием или геморрагическими илеоцекальными нек-
розами. Длительное течение инфекции - явление ред-
кое.

При терминальном илеите отмечается отек ки-
шечной стенки с гиперплазией лимфоидной ткани, яз-
вами в слизистой оболочке. В аппендиксе воспаление,
язвы слизистой, значительная лейкоцитарная ин-
фильтрация.

Имеются сообщения о хронических колитах. Воз-
можны интраабдоминальные абсцессы. Вce назван-
ные заболевания могуч продолжаться несколько меся-
цев. Псевдоаппендикулярные боли могут быть лиди-
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рующими, изменения отростка - минимальные.
При заболевания сопровождающихся лихорад-

кой, болями в правой подвздошной области, измене-
ниями в формуле крови, следует подозревать аппенди-
цит. В плане дифференциальной диагностики следует
иметь в виду болезнь Крона и исрсиниоз. Считают,
что диагностика иерсиниоза возможна только па осно-
вании серологических и бактериологических данных
[17].

Наши наблюдения также касаются изучения кли-
нического течения кишечного иерсиниоза в детском
возрасте. За 3-х летний период бактериологически ис-
следовали материал 3732 пробы кала детей больных
диареей. Все они поступили с диагнозами: гастроэн-
тероколит, энтерит, дизентерия, сальмонеллез, инфек-
ционный гепатит и др.

У 0,7% больных был обнаружен возбудитель
Yersinia enterocolitica.

По некоторым данным [6], дети болеют с 4-х ме-
сячного возраста, однако мы [2, 3] наблюдали больных
детей даже периода новорожденности (с первых часов
после рождения). Так, до I месяца больных было 6, до
2-х месяцев - 4, до 3-х месяцев - 3, до 4-х месяцев - 1,
до 1-го года - 4, до 2-х лет -    2, до 3-х лет - 3, до 4-х
лет - 1, до 5-ти лет - 1.

Из общего количества больных детей 20% нахо-
дились на естественном вскармливании, 32% - на ис-
кусственном и 48% - на смешанном.

Общими клиническими проявлениями при госпи-
тализации детей были: катаральные явления или
двухсторонняя мелкоочаговая пневмония, интоксика-
ция, диспепсические явления, гипертермия.

Начало заболевания у всех острое резкий подъем
температуры, беспокойство, кашель, насморк, рвота
(до 5 раз), учащенный жидкий стул (от 2-х до 10-ти
раз) желто-зеленого цвета со слизью (у одного боль-
ного с прожилками крови). Общее состояние больных
от средней тяжести до очень тяжелого. Язык обложен
белым налетом. Живот вздут, имелась болезненность
при пальпации. Печень увеличена на 1-3,5 см, селе-
зенка на 1-1,5 см (у 24 больных). Температура носила
неправильный характер, наиболее высокая была у по-
ловины больных от 38°С до 40°С, у двух детей в пре-
делах нормы, у остальных субфебрильная. Зев у боль-
шинства детей гиперемирован. В легких жесткое ды-
хание, влажные и сухие хрипы, выраженный цианоз,
одышка, игра крыльев носа. Всегда отмечался уча-
щенный пульс до 140 ударов в минуту, даже при нор-
мальной температуре. Нередко имелась тахикардия,
небольшие изменения со стороны сердца в виде ин-
фекционного миокардита. Полиморфная сыпь наблю-
далась на общем гиперемированном фоне у одного
больного, у другого мелкоточечная розеолезная сыпь,
у одного наблюдали уже шелушение, у 20% детей ге-
патит с желтушной окраской кожных покровов и сли-
зистых оболочек, с ахоличный кал. Увеличение шей-
ных и подмышечных лимфатических узлов у одного
ребенка. Изменения со стороны периферической кро-
ви в основном однотипны: у всех детей отмечается

анемия, резко выраженный лейкоцитоз. лимфоцитоз,
моноцитопения. эозинофилопения, снижение % со-
держания сегментоядерных и палочкоядерных нейт-
рофилов (лишь у одною лейкопения), ускоренная СОЭ
до 13-14 мм в час [16, 17].

Установление диагноза "кишечный иерсиниоз"
представляла определенные трудности, если учесть
то, что диарея в наших наблюдениях была обусловле-
на различными микробными ассоциациями, а именно
Yersinia enterocolitica в сочетании с Salmonella typhi
murium, Proteus vulgaris, Staphylococcus aureus или ви-
русом гепатита.

В таких случаях заболевание протекало тяжелее.
Лишь у шести детей не были обнаружены другие воз-
будители инфекционной диареи.

Многочисленные случаи диагностирования ки-
шечного иерсиниоза у детей больных диареей в г. Ба-
ку подтвердило данные мировой и отечественной ли-
тературы о широкой распространенности этого возбу-
дителя в Азербайджане.

ВЫВОДЫ:
1. Исследованиями ученых разных стран вновь

подтверждается широкое распространение иерсини-
озной инфекции среди детей, начиная с первых дней
жизни.

2. Среди желудочно-кишечных заболеваний не-
выясненной этиологии значительный удельный все за-
нимали инфекции  иерсиниозной этиологии

3. Заболевания встречались, в виде гастроэнтери-
та, аппендицита, пневмонии, лихорадки, осложнений
в виде артритов, гепатитов.

4. При диареях обусловленных микробными ас-
социациями, заболевание иерсиниозом

протекало значительно тяжелее.
5. Диагноз иерсиниоза устанавливали на резуль-

татах бактериологического и серологическою иссле-
дований.
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SUMMARY
Diarrhea diseases caused by microbes belonged
to Yersinia ssp. (Y. pseudotuberculosis 
and Y.enterocolitica)
R.Akhmedov, M.Kasimov, A.Talibzadeh, N.Ustun

The article dedicated to the issue of specifici-
ties of spreading of diarrhea diseases caused by
microbes belonged to Yersinia ssp.   

Ïîñòóïèëà 18.08.2008

Фенотропил в системе лекарственной реабилитации
больных с гемипарезами после перенесенного
ишемического инсульта

Ю.Н.Чайковский, А.П.Ельчанинов
Санкт-Петербургский государственный университет, РФ

Среди всех заболеваний нервной системы цереб-
роваскулярные болезни остаются острейшей пробле-
мой здравоохранения, нанося огромный социальный и
экономический ущерб обществу. Сосудистые пораже-
ния головного мозга входят в печальную тройку пер-
венства причин смерти в большинстве стран мира [4,
5]. Эпидемиологические исследования показывают
общую тенденцию к омоложению инсульта [9]. Нарас-
тает число лиц, ставших инвалидами из-за перенесен-
ных цереброваскулярных катастроф: как показывает
медицинская статистика, на каждые 100 тыс. населе-
ния приходится 600 человек с последствиями инсуль-
та, из них 360 остаются инвалидами [5, 9]. Основны-
ми проявлениями неврологического дефицита у этих
пациентов являются расстройства произвольных дви-
жений (гемиплегия, гемипарез), а также полимодаль-
ные нарушения в когнитивной сфере. Кроме того, пос-
ле инсульта на первый план всё чаще выступают эмо-
ционально-аффективные нарушения в виде тревоги и
депрессии [3]. Всё это вызывает необходимость поис-
ка новых путей лечения и возможностей восстановле-
ния утраченных функций у таких больных.

В последние годы спектр средств нейрофармако-
терапии цереброваскулярных
заболеваний пополняется пре-
паратами, действующими на
уровне клеточного метаболиз-
ма. Эти соединения предотвра-
щают острые сосудистые эпизо-
ды, препятствуют капиллярной
гипоксии нейрона при хрони-
ческой ишемии мозга, улучша-
ют нейропластические процес-

сы, повышают толерантность к психическим и физи-
ческим нагрузкам, в конечном счете улучшая качество
жизни нейрососудистого пациента [3, 7, 10].

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние реабилитационного потенциала ноотропного пре-
парата нового поколения Фенотропил (ОАО "Отечест-
венные лекарства", Россия) у больных, перенесших
ишемический инсульт.

Нами была поставлена следующая задача: с по-
мощью количественных шкал провести оценку влия-
ния Фенотропила на моторный очаговый неврологи-
ческий дефект и состояние когнитивных функций,
включая эмоционально-волевую сферу, у указанной
категории пациентов.

Согласно данным литературы, Фенотропил сти-
мулирует церебральный кровоток, обладает нейроп-
ротективным действием, усиливает метаболические
процессы в головном мозге и активизирует структуры
лимбико-ретикулярного комплекса, оказывая, таким
образом, положительное влияние на мнестико-интел-
лектуальные функции и устойчивость центральной
нервной системы к повреждающим воздействиям [1,
3, 6, 8].

Таблица 1. Влияние Фенотропила на двигательные нарушения 
у больных ишемическим инсультом (отдельные пункты

шкалы инсульта, баллы, М±m)
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Нами проведено клини-
ческое исследование препарата Фенотропил у 31 больного в
сроки от 16 до 23 дней с момента установления диагноза
КТ-позитивного инфаркта в передних отделах головного
мозга, вызвавшего непрогрессирующий гемипарез. Средний
возраст больных составил 58 лет (от 45 до 82 лет). Паци-
енты - 17 мужчин (54,8%) и 14 женщин (45,2%) - принима-
ли Фенотропил в суточной дозе 200 мг, разделенной на два
приема, в течение 30 дней. Прием препарата проводился на
амбулаторном этапе лечения сразу по завершении госпита-
лизации больных в неврологическое отделение ЦМСЧ № 122
г. Санкт-Петербурга. Предшествующая комплексная тера-
пия проводилась на стационарном этапе лечения и включа-
ла в себя коррекцию системной и церебральной гемодинами-
ки, дезагрегантную и антикоагулянтную терапию, антиок-
сиданты, нейрометаболические препараты. На амбулатор-
ном этапе, кроме Фенотропила, пациенты получали проти-
вотромбоцитарную терапию (аспирин в малых дозах). Ком-
бинация Фенотропила с другими нейропротекторами не ис-
пользовалась.

После окончания курса терапии пациенты подверга-
лись комплексному психоневрологическому тестированию.
Диагноз инсульта ставился на основании клинико-анамнес-
тических данных, результатов стандартного неврологи-
ческого осмотра, компьютерной томографии, церебраль-
ной и прецеребральной допплерографии [5, 10], лаборатор-
ного обследования. Критериями исключения являлись афа-
тические расстройства, влекущие невозможность продук-

тивного контакта с больным, а также наличие соматичес-
кой и эндокринной патологии, способной индуцировать ме-
таболическую энцефалопатию.

Для объективизации оценки состояния больных была
использована "Шкала инсульта" (National Institute of Health
Stroke Scale, Biller J. et al., 1990), включающая 15 пунктов,
которые характеризуют основные функции, чаще всего на-
рушающиеся вследствие церебрального инсульта [2]. Ис-
следование когнитивной сферы проводили по шкале MMSE
(Mini Mental State Examination, Folstein M.F. et al., 1975),
оценивающей в скрининговом режиме основные корковые
функции [2]. Использовали также Госпитальную шкалу
тревоги и депрессии [2] для оценки динамики психо-эмоци-
онального статуса пациента.

Полученные данные обрабатывали методом вариаци-
онной статистики с определением t-критерия достовер-
ности Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. На фоне при-
менения Фенотропила было отмечено отчетливое кли-
ническое улучшение состояния больных, определяе-
мое как индивидуально, так и в целом по группе. При-
ем препарата сопровождался регрессирующим тече-
нием спастического гемипареза, лобной атаксии, ин-
теллектуального дефицита, а также тревоги и депрес-
сии.

Количественный анализ динамики суммарного
балла по Шкале инсульта у пациентов с постинсульт-
ными гемипарезами в восстановительном периоде по-
казал четкий положительный эффект препарата, выра-
жавшийся в значительном регрессе очаговой симпто-
матики: исходно средний суммарный показатель (в
баллах) составлял 16,8 ± 1,1, к концу периода лечения
было показано статистически значимое (p < 0,05)
улучшение нарушенных функций в видеснижения
среднего суммарного балла до 9,9 ± 1,5.

Наряду с суммарной оценкой неврологического
дефицита, по соответствующим пунктам Шкалы ин-
сульта проводился избирательный анализ динамики
двигательных нарушений; несмотря на значительную
дисперсию, прослеживается положительная тенден-
ция (табл. 1).

Помимо очаговой неврологической симптомати-
ки, у большей части больных были зарегистрированы
когнитивные нарушения средней (5 человек) и легкой
(20 человек) степени тяжести по шкале MMSE. На фо-
не применения Фенотропила нами было зарегистри-
ровано статистически значимое (p < 0,05) нарастание

Таблица 2. Влияние Фенотропила на показатели когнитивной системы у 
больных ишемическим инсультом (шкала MMSE, баллы, М±m)

Рисунок. Динамика тревожно-депрессивного
синдрома по Госпитальной шкале тревоги и

депрессии (р < 0,05)
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показателей по всем разделам шкалы в результате 30-
дневной терапии. Количественная динамика соответ-
ствующих показателей представлена в табл. 2.

По данным клинико-психологического обследо-
вания были получены результаты, свидетельствую-
щие о заметном регрессе интеллектуально-мнестичес-
ких нарушений у 57% пациентов. У 29% больных эф-
фект проявлялся в достоверном (p < 0,05) улучшении
когнитивных функций, повышении мотивационной
активности и уровня самооценки. У 30% лиц установ-
лено улучшение настроения и у 17% - его нормализа-
ция.

Доля пациентов, у которых наблюдалась вторич-
ная депрессия в форме личностной реакции и клини-
ко-психопатологической симптоматики по Госпиталь-
ной шкале тревоги и депрессии, после применения
Фенотропила уменьшилась с 41 до 8%. Применение
данного теста позволило констатировать статистичес-
ки значимое (p < 0,05) уменьшение выраженности
тревожных и депрессивных расстройств у пациентов
на фоне проводимой терапии. Соответствующая дина-
мика показателей по Госпитальной шкале тревоги и
депрессии отражена на рисунке.

Таким образом, настоящее исследование позволя-
ет считать целесообразным применение препарата
Фенотропил в общей системе лекарственных реаби-
литационных мероприятий у больных, перенесших
ишемический инсульт и имеющих спастический геми-

парез, легкие и умеренные когнитивные нарушения, а
также клинические проявления тревожно-депрессив-
ного синдрома.
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SUMMARY
Phenotropil in the system of medicinal 
rehabilitation of patients with hemipareses 
after ischemic insult
Y.Chaykovskiy, A.Elchaninov

In the article authors presented data regarding
using of phenotropil in the system of medicinal
rehabilitation of patients with hemipareses after
ischemic insult.     
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Вклад азербайджанских ученых в издание учебно-
монографической медицинской литературы: 
биохимия и биофизика

Р.А.Пирвердиева, Е.У.Пиралиева
Азербайджанская Государственная Республиканская научная

медицинская библиотека, г. Баку

Биологическая химия - наука, изучающая хими-
ческий состав  и структуру молекул, входящих в сос-
тав живой материи, превращение молекул в живой
системе, т.е. наука о химических основах процессов
жизнедеятельности.

Развитие биологической химии неразрывно связа-
но  развитием медицинского образования и медицинс-
кой науки в Азербайджане.  Основателем  этой дисцип-
лины в Азербайджане  является  В.Д. Меленюк  со вре-
мени открытия Бакинского Государственного Универси-
тета.  Он с 1921 года был заведующим и профессором
кафедры гигиены, а спустя 3 года перешел на кафедру
биологической химии и стал заведующим этой кафед-
ры. Под его руководством  М.М. Эфендизаде и М.М.
Миркасимов защитили докторскую диссертацию [1].

Ведущими биохимиками нашей страны были
А.С. Гасанов, Г.И. Сафаров, Н.А. Рзаев,  А.М. Эфенди-
ев и другие [1].  

Среди биохимиков Азербайджана можно пере-
числить имена таких выдающихся ученых как Г.М.
Абилов, С.Н. Гулузаде, которые в разное время были
руководителями кафедр биохимии и биофизики [1].

В настоящее время в независимой республике
Азербайджана, как во всех областях науки, так и в би-
охимии появляются новые научно- исследовательские
работы, внедряются передовые новшества в сфере би-
охимии, подготавливаются новые кадры. Безусловно,
в основе  этого прогресса наряду с другими фактора-
ми стоит  правильная, целенаправленная информати-
зация  не только деятелей науки, но и всего общества. 
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Символом научно- технического и социального
прогресса в последних лет стал именно процесс ин-
форматизации.  Информатизация - это комплекс мер,
направленных на обеспечение полного использования
достоверного, исчерпывающего и своевременного
знания во всех общественно значимых видах деятель-
ности. Основной целью сегодняшнего этапа информа-
тизации является достижение информационной куль-
туры общества, а в медицине и здравоохранении доне-
сение информации в необходимом объеме до врачей
и научных сотрудников  [7].

Информатизация в период построения глобаль-
ного информационного общества является одним из
приоритетных направлений государственной полити-
ки нашей страны [6]. Информационное общество яв-
ляется обществом знаний, главной продукцией в  ин-
формационном обществе является знание. Огромную
роль   в организации процесса информатизации обще-
ства играют библиотеки, обладающие ценным истори-
ческим опытом организации библиотечной, справоч-
но- библиографической и информационной службы
[8].

В настоящее время неотъемлемым элементом
взаимного обогащения науки разных стран  является
обмен научной информацией, в том числе в области
медицины. Высокие темпы развития медицинской на-
уки и практики требуют от специалистов обновления
медицинских знаний, постоянной информации о дос-
тижениях мировой и отечественной медицины.

В основных направлениях охраны здоровья насе-
ления особое внимание уделяют интенсификации
внедрения достижений науки и техники в практику
здравоохранения [7].  В этом огромную роль играют
выпущенные монографии, учебники и руководства
для врачей и среднего медперсонала. 

Зарождение и развитие книги неразрывно связа-
ны с развитием общества. Недаром Ф. Бэкон видел в
книгах "корабли мысли, странствующие по волнам
времени и бережно несущие свой драгоценный груз от
поколения к поколению". Книга помогает обществу
совершенствоваться, перенимать и использовать всю
массу знаний, накопленных человечеством. С другой
стороны, прогрессивное развитие общества, его рас-
тущие интеллектуальные запросы заставляют совер-
шенствовать технологию производства книги и орга-
низацию ее распространения.

Как сложное явление социальной и культурной
жизни книгу можно исследовать, исходя из разных ас-
пектов. Историка литературы или науки в первую оче-
редь интересует содержание книги, а ее история
представляется ему сменой литературных школ и на-
учных концепций. С иной точки зрения смотрит на ее
развитие историк книги. Вполне понятно, что и он не
может изучать ее историю вне связи с культурой, ли-
тературой, наукой. Анализ социальной и культурной
среды, в которой создается и функционирует книга, -
обязательная исходная точка для исследователя ее ис-
торического развития. В зависимости от задач, кото-
рые в разные эпохи приходится решать книге, меняет-

ся и ее тематическое содержание. Эти изменения так-
же одна из специфических проблем истории книги.
Нельзя обойти вниманием и проблему формирования
читательской аудитории - процесс этот определяется
общим культурным уровнем общества, состоянием
системы просвещения, которые готовят книге читате-
ля.

Целью настоящей работы является изучение и
выявление научных монографий, учебников и учеб-
ных пособий по биохимии и биофизики. Монографии
и учебники входят в понятие естественнонаучной ли-
тературы. Наиболее четко выраженные типы  естест-
веннонаучной литературы: научная, производствен-
ная, учебная, справочная, официально- документаль-
ная, научно- популярная.  Монографии входят в сос-
тав научной литературы. 

Монография- труд, полно и всесторонне освеща-
ющий какой- либо один вопрос, отдельную проблему,
как правило, имеющую  сложную архитектонику с
многоступенчатой рубрикацией.  Учебная литература
является системой печатных изданий педагогического
назначения [2].

Во время исследования  были выявлены следую-
щие учебники и учебные пособия по биохимии и био-
физике:

1. Алиев Р.А., Мехралиев А.А., Алиев С.Д. Меди-
цинская биология. Лабораторные занятия. Учебник.-
Баку: Маариф, 2001, 383 с. (на азерб. яз.)

2. Алиев Г. Медицинская и биологическая физи-
ка. Учебное пособие для медицинских университе-
тов.- Баку: Азернешр, 1985, 616 с. (на азерб. яз.)

3. Ахмедов Г.И. Ведение в витаминологию. Учеб-
ное пособие. -  Баку: АГУ, 1987, 79 с. (на азерб. яз.)

4. Ахмедов Г.И., Магеррамов Ш.А., Гасанов Г.С.
Гормоны. Учебное пособие.- Баку, 1988, 88с. (на
азерб. яз.)

5. Биологическая химия. Учебник для медицинс-
ких институтов.- Баку: Маариф, 1974, 495 с. (на азерб.
яз.)

6. Биологическая химия / Под. Ред. А.В. Новрузо-
ва. - Баку: Маариф, 1989, 562 с. (на азерб. яз.)

7. Гаджиев Д.К., Алиев С.В., Алиев Р.А. Медици-
нская биология. Учебник для медицинских институ-
тов. - Баку: Маариф, 1993, 464 с. (на азерб. яз.)

8. Гаджиев Д.К., Гидаятов Я.Х. Семинарские за-
нятия по медицинской биологии. - Баку, 1999, 280 с.
(на азерб. яз.)

9. Гаджиев Д.К., Гидаятов Я.Х. Семинарские за-
нятия по медицинской биологии. - Баку, 2001, 288 с.
(на азерб. яз.)

10. Гаджиев Д.В., Мехралиев А.А., Алиев В.А.
Основы медицинской биологии. Учебник для студен-
тов АГУ.- Баку, 2005, 597 с. (на азерб. яз.)

11. Гаджиев Д.В., Гидаятов Я.Х. Семинарские за-
нятия по медицинской биологии. I том. - Баку, 2002,
287 с. (на азерб. яз.)

12. Гаджиев Д.В., Гидаятов Я.Х. Семинарские  за-
нятия по медицинской биологии. II том. - Баку, 2006,
28 с. (на азерб. яз.)
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13. Гаджиев Д.В., Гидаятов Я.Х. Молекулярные
аспекты биохимии клетки. - Баку: Тебиб, 1996, 68 с.
(на азерб. яз.)

14. Ганбаров Х.Г., Тагизаде ЗА., Кулиева Н.А. Ос-
новы биотехнологии. - Учебное пособие. - Баку, 2005,
283 с.

15. Ганбаров Х.Г., Абдуллаева Н.А. Биохимия
микроорганизмов. Учебник. - Баку, 2008, 205 с.

16. Гасанов Г. Биоорганическая химия. Учебник.-
Баку: Ширваннешр, 2002, 360 с. (на азерб. яз.)

17. Гасанов А., Рзаев Н., Рзаев Ф., Исламзаде  Ф.,
Эфендиев А. Биологическая химия. Учебник для ме-
дицинского института. - Баку: Маариф, 1974, 495 с.
(на азерб. яз.)

18. Гасанов А.С., Рзаев Н.А., Исламзаде Ф.Г.,
Эфендиев А.М, Биологическая химия. - Баку: Ма-
ариф, 1989, 121 с. (на азерб. яз.)

19. Гасанов А.С., Рзаев Н.А., Исламзаде Ф.Г.,
Эфендиев А.М, Биологическая химия. Вновь разрабо-
танное дополненное II издание. Учебник. - Баку: Ма-
ариф, 1989, 562  с. (на азерб. яз.)

20. Гусейнов С. Биофизика.  Учебное пособие. -
Баку: Маариф, 1973, 278 с. (на азерб. яз.)

21. Гусейнов С., Биофизика. Учебное пособие. -
Баку: Маариф, 1973, 278 с. (на азерб. яз.)

22. Гюльахмедов С.Г. Введение в биохимию.
Учебное пособие. - Баку, 2002, 68 с.

23. Джафаров З.Р. Биологическое и фитохими-
ческое исследование сминовидки Оше. - Учебное по-
собие. - Баку, 2002, 96 с.

24. Едигаров А.Н. Руководство  к практическим
занятиям по физиологической химии. Углеводы, жиры
и белки. - Баку, 1929, 31 с.

25. Исаев Ф.К., Худавердиев Н.Г. Руководство по
лабораторным занятиям по медицинской и биологи-
ческой физике. Учебное пособие. - Баку: Маариф,
1985, 286 с. (на азерб. яз.)

26. Исламзаде Ф.И., Эфендиев А.М., Исламзаде
Ф.Г. Основы биохимии человека. Биохимия органов и
тканей. IV том. - Баку: Муаллим, 2004, 152 с. (на
азерб. яз.)

27. Исламзаде Ф.И., Эфендиев А.М., Исламзаде
Ф.Г. Основы биохимии человека. Природные биологи-
ческие активные вещества. III том.- Баку: Ширван-
нешр, 2006, 324 с. (на азерб. яз.)

28. Исламзаде Ф.Г., Исламзаде Ф.И., Эфендиев
А.М. Основы биохимии человека. Баку: Ширваннешр,
2000, 352 с. (на азерб. яз.)

29. Исламзаде Ф.Г., Исламзаде Ф.И., Эфендиев
А.М. Основы биохимии человека. Баку: Ширваннешр,
2001, 315с. (на азерб. яз.)

30. Исламзаде Ф.Г., Исламзаде Ф.И., Эфендиев
А.М. Основы биохимии человека. Баку: Ширваннешр,
2006, 359 с. (на азерб. яз.)

31. Караев З.Ш. Биоорганическая и неорганичес-
кая химия. Учебник для медицинских ВУЗ-ов. - Баку:
Маариф, 1992, 244 с. (на азерб. яз.)

32. Караев С.Ф., Мамедова П.С., Габибова А.Г.
Основы биохимии. - Баку: Тефеккюр, 2002, 360 с. (на

азерб. яз.)
33. Кулиев А.А., Гасанов Т.Н.  Практикум по би-

ологической химии. Учебное пособие - Баку: Из-во
АГУ, 1976, 173 с. (на азерб. яз.)

34. Кулиев А.А.  Практикум по биохимии и молеку-
лярной биологии. Учебное пособие - Баку, 2000, 225 с. 

35. Кулиев А.А., Гасанов Т.Н., Гюльахмедов С.Г.,
Омарова С.Н. Практикум по биохимии и иммуноло-
гии. Учебное пособие. - Баку, 2005, 272 с. 

36. Мамедов З.М., Ахундов Р.М. Основы имму-
нологии. Учебник. - Баку, 2006, 404 с. (на азерб. яз.)

37. Мамедов З.М., Ахундов Р.М. Основы имму-
нологии. Учебник. - Баку: Муаллим, 2008, 395 с. (на
азерб. яз.)

38. Пашаев П. Изучение взаимосвязи естествен-
ных наук (по материалам биофизики). - Баку: Маариф,
1977, 108 с.  (на азерб. яз.)

39. Расулов Н., Гасанов Н. Некоторые азотные,
фосфорные и серные органические соединения. - Ба-
ку: АМУ, 2003, 146 с. (на азерб. яз.)

40. Расулов Н., Гасанов Н. Наименование органи-
ческих соединений и их пространственное изображе-
ния. - Баку: Из-во АМУ, 2006, 165 с. (на азерб. яз.)

41. Сафаров Н.Г., Гасанов А. Биологическая хи-
мия. II том. - Баку, 1933, 77 с. (на азерб. яз.)

42. Сафаров Н.И. Биологическая химия.- Баку,
1958, 358 с. (на азерб. яз.)

43. Тагиев Д.В. Биофизическая химия. Для сту-
дентов медицинского университета. - Баку: Тебиб,
1998, 214 с. (на азерб. яз.)

44. Тагиев З.Н., Исаев Ф.К., Байрамов Ш.Г. Прак-
тикум по медицинской и биологической  физике. - Ба-
ку: Муаллим, 2006, 281 с. (на азерб. яз.)

45. Эфендиев А.М., Эюбова А.А., Караев А.Н.
Патологическая и клиническая биохимия. Учебник. -
Баку: Муаллим, 2007, 382 с. (на азерб. яз.)

46. Эфендиев А.М., Эюбова А.А., Караев А.Н.
Клиническая биохимия крови. Учебное пособие. - Ба-
ку: Муаллим, 2005, 99 с. (на азерб. яз.)

47. Эфендиев А.М., Исламзаде Ф.Г., Караев А.Н.,
Эйубова А.А. Лабораторные занятия по биологичес-
кой химии. Учебное пособие. - Баку: Муаллим, 2006,
364  с. (на азерб. яз.)

48. Эфендиев А.М., Исламзаде Ф.Г., Исламзаде
Ф.И. Основы биохимии человека. Учебник для меди-
цинских университетов. Баку: Ширваннешр, 2006, 324
с. (на азерб. яз.)

Далее отмечен краткий список монографий по
биохимии и биофизике Азербайджанских ученых. 

1. Абилов Г.М. Применение радиоактивных ато-
мов в медицине и в биологии. - Баку: Азернешр, 1955,
57 с. (на азерб. яз.)

2. Алиев Р.К., Бабаев А.З. Микроэлементы и их
значимость для организма. - Баку, 1960, 32 с. (на азерб.
яз.)

3. Гасанов А.С. Витамины и здоровье. - М., 1959,
30 с. 

4. Гусейнов Ч., Ялиев Т. Биохимические методы
исследования и их клиническая значимость. - Баку:
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Азернешр, 1979, 251 с. (на азерб. яз.)
5. Гюльахмедов А., Кулиев Ш. Роль микроэлемен-

тов в жизни живых органихмов. - Баку: Генджлик,
1967, 64 с. (на азерб. яз.)

6. Кулиев А.А.  Физиологические и биохимичес-
кие аспекты стимулирования созревания плодов с по-
мощью продуцентов этилена. - Баку, 1999, 134 с. 

7. Мустафаев М.И. Биополимеры. - Эевзе-Коъа-
ели: МАМ ЭМАБАИ, 1996, 120 с. (на азерб. яз.)

8. Пашаев П. Изучение естественных наук совме-
стно (по материалам биофизики). - Баку: Маариф,
1977, 108 с. (на азерб. яз.)

Список научных монографий по биохимии и био-
физике получился небольшим. Весьма возможно, что
существуют другие книги по биохимии и биофизике
Азербайджанских ученых,  ускользнувшие из нашего
внимания.  Это побуждает нас вести новые исследова-
ния в этом направлении.

В связи с тем, что в нашей республике завоевав-
шей свой суверенитет появилось потребность на  на-
учную литературу на родном языке и латинским гра-
фиком.  Кроме того, информационный век и информа-
тизированное  общество, в котором мы живем беспре-
рывно развивается, увеличивается и обновляется  ин-
формационный поток. Так  что появление новых мо-
нографий и учебников имеет большое значение, осо-
бенно в сфере биохимии и биофизики. Мы уверены,
что продолжив наши поиски, обнаружим еще несколь-
ко  источников по этим отраслям. Очень важно разви-
вать связь издателей научной литературы с деятель-
ностью наших ученых. Это поможет увеличению и
распространению   медицинской литературы Азер-

байджана не только в республике, но за ее пределами.
Каждая страна, каждое общество должны осознавать
богатство знаний и способностей, которыми уже рас-
полагает, с целью их эффективного использования.
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азерб. яз.); 6. Мамедалиева С.Ю. Проблемы информационного обще-
ства и информационной культуры в контексте глобализации / Библио-
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ва Р.А., Мамедов В.А., Оруджева А.Н., Бесантина Л.А. Проблемы ин-
формационного обеспечения специалистов в медицине. - Достижения
медицинской науки и практического здравоохранения Азербайджана.-
Баку,  1998, с.3-5; 8. Халафов А.А. Информационное обслуживание  /
Библиотеки в обществе знаний. Баку: Нурлар, 2006, с. 75- 94.

SUMMARY
Contribution of azerbaijanian scientists in 
publishing of educational and scientific medical
literature: biochemistry and biophysics
R.Pirverdiyeva, Y.Piraliyeva

The author analyzed library data concerning
and scientific literature dedicated to problems of
biochemistry and biophysics has been written by
azerbaijanian scientists and briefly characterized
these issues.     
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Частые заболевания органов дыхания продолжа-
ют представлять одну из актуальных проблем совре-
менной педиатрии. Детей с частыми повторными ин-
фекциями дыхательных путей принято объединять в
группу диспансерного наблюдения "часто болеющих
детей (ЧБД)", нуждающихся в пристальном внимании
педиатров. Таких детей  характеризует высокая забо-
леваемость, затяжное течение острых респираторных
инфекций, их тяжесть, тенденция к хроническому те-
чению. Все это обусловливает приоритетную медико-
социальную значимость частых повторных заболева-
ний органов дыхания у детей [2, 3, 5, 6, 10].

В последние годы исследователи отмечают зна-
чимость биологически-активных соединений, синте-
зируемых главным образом в нервных клетках, в пато-
генезе многих заболеваний  [1, 4, 8, 9]. Эти биологи-
чески-активные соединения - нейропептиды, участву-
ют в регуляции обмена веществ и поддержании гоме-
остаза, воздействуют на иммунные процессы, играют
важную роль в воспалительных процессах и т.д. [1, 8].

Цель нашей работы - изучение  нейропептида
субстанции P  в патогенезе респираторных заболева-
ний у часто болеющих детей.

С этой целью были исследованы 55 детей с респи-
раторными заболеваниями. Из них 33 ЧБД, 20 РБД (ред-
ко болеющие дети), как сравнительная группа. 10 прак-
тически здоровых детей составили контрольную группу.

У всех больных в остром периоде и в периоде
клинической ремиссии заболевания определяли уро-
вень субстанции P в сыворотке крови методом имму-
ноферментного анализа (ИФА). У больных в динами-
ке заболевания также было определено содержание

провоспалительных цитокинов ИЛ-1 - методом  имму-
нохемилюминисценции в системе "IMMULITE"
(США) и -ИФН - методом ИФА.

Дети были в возрасте от 1 месяца до 14 лет. Из
ЧБД 48,4% составили девочки, 51,6% - мальчики. У
75% ЧБД респираторные заболевания сопровожда-
лись патологией ЛОР органов (отит, хронический тон-
зиллит, гайморит, аденоидит).

В анамнезе у 15,1% матерей наблюдаемых детей
отмечались хронические заболевания и у 9% из них
обострения этих заболеваний во время беременности.
Гестоз первой половины беременности отмечался у
9% женщин, гестоз второй половины беременности -
у 6%, анемия - у 36,3%, угроза прерывания беремен-
ности у 18,1%. У 51,5% детей отмечались гельминто-
зы, у 24,2% - анемия, у 36,3% детей-аллергические ре-
акции, у 9% - рахит,у 15,1% - гипотрофия, у 12,1% -
тимомегалия, у 24,2% - энцефалопатия.

Бактериологическое исследование выявило дис-
бактериоз у 82,1% часто болеющих детей. Выявлены
снижение среднего уровня Lactobacillus и повышение
E.coli со сниженными ферментативными свойствами
по сравнению с показателями здоровых детей; среди
условно-патогенной микрофлоры отмечалось увели-
чение содержания   Proteus.

Из респираторных заболеваний в 24% случаев от-
мечалась острая пневмония, в 30% - острый обструк-
тивный бронхит, почти у половины ЧБД (46%) - реци-
дивирующий бронхит.

Анализы наших исследований выявили, что у
всех детей с респираторными заболеваниями в остром
периоде заболевания отмечается повышение уровня

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Современные аспекты патогенеза респираторных
заболеваний у часто болеющих детей 

А.А.Эюбова, М.К.Керимова
Азеpбайджанский медицинский унивеpситет, г.Баку

Таблица. Показатели иммунной системы (M±m) (n<0,05) 
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субстанции P в сыворотке крови (рисунок). Так как, у
здоровых детей этот показатель был равен 1,6±0,05
ng/ml, у РБД - 3,67±0,12 ng/ml, а у ЧБД - 6,15±0,26
ng/ml (P<0,05), т.е. у ЧБД повышение уровня
субстанции P в остром периоде заболевания было
более выражено, чем у РБД. В периоде клинической
ремиссии у РБД уровень субстанции P приблизился к
уровню здоровых детей (1,75±0,1 ng/ml), тогда как у
ЧБД нормализации не отмечалось (4,18±0,28 ng/ml).

Вызывает интерес то, что у ЧБД концентрации
цитокинов ИЛ-1 и -ИФН-a также отличались от
показателей РБД (таблица). Так как, в остром периоде
заболевания концентрация ИЛ-1  в сыворотке крови у
РБД была равна 80,2±6,4 pg/ml, а у ЧБД - 178,3±10,2
pg/ml. У здоровых детей - 41,5±4,6 pg/ml. В периоде
клинической ремиссии у РБД этот показатель
приблизался к норме (52,5±4,8 pg/ml), а у ЧБД
оставался повышенным - 119,2±7,8 pg/ml  (P<0,05).

На наш взгляд, здесь есть закономерность, так как
между ИЛ-1 и субстанцией P существует взаимосвязь.
Известно, что в ответ на действие патогенных агентов
из макрофагов выделяется ИЛ-1. Этот иммунный пеп-
тид способен проникать в мозг через гемато-энцефали-
тический барьер и действовать на нервные клетки, по-
вышать секрецию нейропептида -субстанции P. Повы-
шенная концентрация субстанции P, с одной стороны,
действуя на макрофаги, взаимно стимулирует секрецию
ИЛ-1, с другой стороны - повышает секрецию прово-
воспалительного цитокина ИЛ-12, который приводит к
хронизации воспалительного процесса [2].

Субстанция P через гипоталамо-гипофизарную
систему стимулирует секрецию АКТГ в гипофизе, что
приводит к стимуляции секреции глюкокортикоидных
гормонов в коре надпочечников, и тем самым угнета-
ет иммунную систему [1, 2]. Кроме этого, субстанция
P, повышая сосудистую проницаемость, усиливает
миграцию иммунокомпетентных клеток (Т-лимфоци-
тов и их субпопуляций)  в воспалительную ткань, тем
самым уменьшает их число [2]. Известно, что Т-лим-
фоциты (Т-хелперы) выделяют -ИФН. Отсюда понят-
но, что чем больше концентрация субстанции P, тем
меньше число иммунокомпетентных клеток и следо-

вательно, концентрация  -ИФН-а.
У наших больных в остром периоде заболевания от-

мечалось снижение концентрации -ИФА-а в обеих груп-
пах (таблица). Но у ЧБД это снижение было более выра-
жено. В отличие от РБД в периоде клинической ремиссии
у ЧБД повышение уровня -ИФН-а не наблюдалось.

У этих детей число CD3, CD4 клеток и ИРИ
(CD4/CD8), также были выраженно снижены (табли-
ца), т.е. у ЧБД иммунодефицитное состояние проявля-
лось в основном по клеточному типу.

Итак, у ЧБД  с респираторными заболеваниями,
субстанция P, с одной стороны, играет роль в поддер-
жании воспалительного процесса, его затягивании и
хронизации, с другой стороны, повышение этого ней-
ропептида уменьшает резистентность организма, при-
водит к иммунодефициту.
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SUMMARY
The modern aspects of the pathogenesis of 
respiratory diseases in frequently ailing children
A.Eyubova, M.Kerimova

The aim of our work was to detect cytokine
status and the level of the neuropeptide - sub-
stance P of frequently ailing children. With this pur-
pose we examined 33 children frequently ailing
with acute respiratory infections. Children have
been examined in an acute period of the disease
and during remission. In all children we have
defined the levels of IL-1, IFN- and substance P
in serum with methods of immunochemolumines-
cence and IFA. It was revealed, that in children fre-
quently ailing with acute respiratory infections, in
the acute period of the disease increase of levels
of proinflammatory cytokine IL-1 and of the sub-
stance P and decrease of levels of  INF- was
marked (P<0.05). Clinical remission in these chil-
dren is not accompanied by normalization of
cytokine status and of the consentration of the
substance P. The high level of proinflammatory
cytokine IL-1 and of the consentration of the sub-
stance P, testifies to proceeding of inflammatory
process that is possible connected with persistan-
tion of the infections agent. 
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Рис. Уровень субстанции Р.
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В настоящее время ключевое значение в механизме
возникновения ВЗП отводится изменению иммунологи-
ческого фона [2, 5]. Известно, что иммунная система,
как и все другие системы организма при беременности
подвергается изменению. Иммунологическая реактив-
ность при беременности связана в первую очередь с из-
менениями в Т-системе иммунитета, обусловленными
факторами, которые обеспечивают неосложненное тече-
ние беременности и равномерное развития плода [4].
Вместе с тем, для эффективной защиты против кариесо-
генной и парадонтогенной микрофлоры полости рта
важны неспецифические факторы иммунитета.

Целью исследования являлось изучение парамет-
ров локального клеточного иммунитета и факторов
неспецифической резистентности у беременных жен-
щин с ВЗП и кариесом в сравнительном аспекте.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Исследование проводи-
лись у 10 беременных с ВЗП и 18 беременных с кариесом. Бе-
ременные обследовались в 1 триместре беременности (8-12
недель) и состояли на учете по месту жительство в женс-
ких консультациях № 2 и № 8 г. Баку. Возраст обследуемых
беременных составил от 17 до 36 лет.

Факторы локального клеточного иммунитета изуче-
ны методом непрямой иммунофлюоресценции с использова-
нием моноклональных антител (Сорбент, Россия) в соско-
бах из парадонтальных карманов. Определяли количествен-
ные содержание популяцией лимфоситов - СD3, СD4, СD8,
СD19, СD56. Клеточность материале соскобов была низ-
кой, поэтому при люминесцентной микроскопии просматри-
вали 100 полей зрения вычисляя среднее число лимфоцитов на
одно поле зрения. Неспецифическую резистентность иссле-
довали в отношении адгезивной способенности эпителиаль-
ных клеток к микрофлоре полости рта в реакции адсорбции
микроорганизмов (РАМ).

РАМ применяется для
комплексного клинического
обследование больных при
заболеваниях пародонта и
слизистой оболочки рта [1].

Путем соскоба брали
мазок и окрашивали по Ро-
мановскому-Гимзе. В окра-
шенных мазках изучали вза-
имоотношение микрофлоры
полости рта с эпителиаль-
ными клетками. Флора по-
лости рта в основном
представлена кокками.
Подсчитывали количество
кокков, адсорбированных на

поверхности эпителиальных клеток.
В основном выделяли 4 группы: 1) эпителиальные

клетки, на поверхности которых нет адсорбции микроор-
ганизмов или встречаются единичные (рис. 1); 2) адсорбция
эпителиальной клеткой 5-25 кокков; 3) эпителиальные
клетки, имеющие на своей поверхности 26-50 кокков; 4) ад-
сорбция 51 и более кокков на поверхности клеток типа му-
равейника (рис. 2). Расчет производят на 100 эпителиаль-
ных клеток. При световой микроскопии выводили процент
РАМ. По проценту РАМ судили о неспецифической резисте-
нтности организма: при РАМ 70% и вышее функциональ-
ные состояние организма хорошие, 31-69% - удовлитвори-
тельное, 30% и ниже - неудовлитворительное. Статисти-
ческую обработку производили на компьютере с использо-
ванием программы "Statistica" в  Ехсеl [3].

Распределение параметров клетки иммунитета и нес-
пецифической резистентности организма по данными РАМ
отмечались от распрелеление Гаусса, и для анализа этих
показателей применяли математические преоброзавание
его значенией - медиану.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Параметров
клеточного локального иммунитета и неспецифичес-
кой резистентности представлены в таблице. Лимфо-
циты - клетки иммунного ответа, которые с помощью
поверхностных рецепторов реализуют иммунный от-
вет. Уровень СD3 - рецепторов Т- лимфоцитов у бере-
менных с кариесом составили 3,3±0,4 в поле зрение и
был статистически выше чем у беременных с ВЗП
(2,6±0,3 в поле зрения). Экспрессия маркера СD4 на
лимфоцитах в среднем у беременных с кариесом сос-
тавила 2,7±0,3, а у беременных с ВЗП была ниже и
составила 2,1±0,3 в поле зрения. Уровень СD8 - цито-
токсических лимфоцитов также был выше в группе
беременных с кариесом и составил в среднем 2,2±0,2.

Локальные клеточные факторы иммунитета и
неспецифическая резистентность организма у
беременных с ВЗП и кариесом

О.С.Сеидбеков, Д.К.Кафарова, Л.М.Ахмедова 
Азербайджанский Государственный институт усовершенствования 

врачей им. А.Алиева, г. Баку

Таблица. Статистические характеристики иммнологических
показателей в группах беременных с кариесом и ВЗП (M±m)
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В-лимфоциты с экспрессией маркера СD19 в группе с
кариесом был выше в 1,2 раза, а медиана в 2 раза. Со-
держание СD56 лимфоцитов - NК-клеток было выше
в группе беременных с ВЗП в 1,3 раза, а медианa рав-
нялaсь 4,25 и была выше в 1,4 раза относительно бе-
ременных с кариесом.

Показатели неспецифической резистентности ор-
ганизма по данным РАМ выявили снижение адсорб-
ционной способности эпителиальных клеток в отно-
шении микроорганизмов. РАМ и в группе беременных
с ВЗП и кариесом был ниже 30% (р<0,02) и относил
группы обследуемых с неудовлетворительной неспе-
цифической резистентностью организма.

Проведен корреляционный анализ между РАМ и
клеточными факторами иммунитета у обследуемых в
2-х группах беременных. Корреляционные связи вы-
являет определенную степень сопряженности, нап-
равленности и силу различных видов взаимосвязи
между исследуемыми параметрами. Найдено два вида
корреляционных связей: стабильные, которые встре-
чаются в группе больных кариесом и ВЗП и лабиль-
ные - меняющиеся. В группе с кариесом и ВЗП отме-
чалось стабильные корреляционные зависимости меж-
ду РАМ и СD3 (r=0.8 и r=0.7, соответсвенно) и между
РАМ и CD4 (r=0,3 и r=0,7, соответственно) и лабильные
между РАМ и СD8 (r=0,6 и r=0,32), РАМ и СD19 (r=0,6
и r=0,4), между РАМ и СD56 (r=0,4 и r=0,35).

Таким образом, показано, что у беременных с ка-
риесом и ВЗП изменения неспецифической резистент-
ности взаимосвязаны с клеточными факторами имму-
нитета, при чем в группе беременных с кариесом эти
взаимосвязи сильнее. Подавление адгезивной способ-
ности эпителиальных клеток особенно сильно связа-
ны с СD3 - Т клетками и СD4 - Т-хелперами. Таким
образом, подавление адгезивной способности эпите-

лиальных клеток взаимосвязано с  клеточными ло-
кальными факторами иммунитета.

Подводя итоги анализа уровней РАМ и клеточ-
ных факторов иммунитета у беременных с кариесом и
ВЗП отметим, что определение РАМ может быть до-
полнительным маркером для характеристики неспе-
цифической резистентности организма. В группе бе-
ременных с ВЗП установлено наименьший процент
РАМ, что влечет за собой истощение резервов неспе-
цифической резистентности организма и ввиду этого
необходима иммунореабилитация беременных с ВЗП
уже с первых месяцев беременности.
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SUMMARY
Local cell factors of immunity and non-specific
resistance of organism at pregnant woman with
IDP and caries
O.Seidbekov, D.Kafarova, L.Akhmedova

In the presented article authors shown the
results of investigation carried out at pregnant
woman with IDP and caries. At this category of
patients were investigated parameters of local cell
immunity and factors of non-specific resistance.  
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Рис. 1. Эпителиальные клетки, на поверхности
которых нет или встречаются единичные

адсорбции микроорганизмов

Рис. 2. Адсорбция 51 и более кокков на
поверхности клеток типа муравейника
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Стоматологическая помощь как фактор риска
инфицирования вирусами трансфузионных гепатитов

Д.Г.Гаджиев 
Азеpбайджанский медицинский унивеpситет, г. Баку

В основе тpансфузионных виpусных гепатитов,
лежат инфекции, вызванные виpусами гепатита В
(ВГВ) и гепатита С (ВГС) и отличающиеся глобаль-
ным pаспpостpанеием. В частности, согласно только
официальным данным Всемиpной оpганизации
здpавоохpанения, в 2005 г число жителей планеты, ин-
фициpованных этими виpусами, пpевосходило 700
млн человек, в сумме составляя более 10% населения
земного шаpа [4, 5].

Разумеется, что столь шиpокое и пpодолжающе-
еся pаспpостpанение этих инфекций не может не вы-
зывать обеспокоенности не только национальных
служб здpавоохpанения многих стpан миpа, но и все-
го миpового сообщества. Поэтому в настоящее вpемя
оpганизация боpьбы с этими инфекциями pас-
сматpивается как одна из важнейших задач, стоящих
пеpед миpовым здpавоохpанением, а поиск эффектив-
ных методов и сpедств для осуществления такой
боpьбы пpедставляет собой пpиоpитетную задачу ме-
дицинской науки.

В пеpвую очеpедь, необходимо особо подчеpкнуть,
что за последние 30 лет был накоплен pяд фактов, од-
нозначно указывающих на то, что непосpедственной и
основной пpичиной наиболее интенсивного
pаспpостpанения этих инфекций на пpотяжение ХХ в
была деятельность медиков. Это связано с тем, что на
совpеменном этапе pазвития медицины важнейшим пу-
тем pаспpостpанения этих инфекций является аpтифи-
циальный (паpентеpальный) путь пеpедачи [1, 2].

В частности, считается, что pешающее значение в
pаспpостpанении этих виpусных инфекции имело pас-
шиpение пpактики пеpеливания кpови, масштабы
пpименения котоpой особенно возpосли после того
как с целью стабилизации донорской крови начал ис-
пользоваться цитpат натpия, позволивший не только
консеpвиpовать, но заготовлять впpок большие коли-
честв кpови.

Действительно, учитывая, что тестиpование до-
ноpской кpови на инфициpованность этими виpусами
осуществляется лишь последние десятилетия, нетpуд-
но пpедставить себе масштабы последствий этой
пpоцедуpы в качестве "pаспpостpанителя" указанных
инфекций за пеpиод, пpедшествоваший началу повсе-
местного систематического сеpологического контpоля
пеpеливаемой кpови.

Вместе с тем, пpизнавая исключительно важную
pоль пеpеливания кpови в pаспpостpанении этих ин-
фекций, нельзя не отметить, что опpеделенный, хотя и
несpавнненно меньший по значению, вклад в пpоцесс

их шиpокого pаспpостpанения внесли и дpугие
шиpоко pаспpостpаненные медицинские пpоцедуpы.

Сpеди них, пpежде всего, надо назвать инъекци-
онное введение лечебных пpепаpатов с помощью недос-
таточно качественно пpостеpилизованных шпpицев и
игл. Hачавшееся в конце 60-х гг. ХХ в шиpокое исполь-
зование гибких фибpоэндоскопов, пластиковая обо-
лочка котоpых не подлежала "жестким" методам де-
зинфекции, также внесло свой вклад в pаспpостpане-
ние этих инфекций. И, наконец, в pаспpостpанение
этих инфекций немалую pоль сыгpало и внедpение в
клиническую медицину методов экстpакоpпоpальной
обpаботки кpови и, в пеpвую очеpедь, гемодиализа.

Эти обстоятельства подтвеpждают обоснован-
ность мнения о том, что глобальное pаспpостpанение
этих инфекций, во многом, стало свобpазной "платой"
цивилизации за технологический пpогpесс.

Классическим пpимеpом тому может послужить
сложившаяся в миpе ситуация, особенно яpко пpоя-
вившаяся в pазвивающихся стpанах, когда шиpокому
pаспpостpанению инфекций, вызванных ВГВ и ВГС
способствовало pасшиpение масштабов стоматологи-
ческой помощи, оказываемой без соблюдения долж-
ных меp пpедостоpожности.

Значение этого фактоpа несомненно было наи-
большим в пеpиод, когда инфоpмация об этих инфек-
циях отсутствовала. Длительность же этого пеpиода
можно пpедставить исходя из того, что лечение болез-
ней зубов имеет многовековую истоpию, а инвазивные
манипуляции в стоматологии (не считая пpоцедуpу уда-
ления) начали pегуляpно использоваться еще в XIX в.

Эти факты показывают, что названные манипуля-
ции могли послужить важным фактоpом
pаспpостpанения инфекций, вызванных ВГВ и ВГС
еще до начала "инъекционой" эpы.

Разумеется, что особое значение в этом отноше-
ние имело pасшиpение сфеpы пpименения в стомато-
логии инвазивных методов лечения заболеваний зубов
и дpугих оpганов pотовой полости, но пpежде всего
пpоцедуp, так или иначе, связанных с экстpакцией и
депульпиpованием зубов и связанных с ними манипуля-
ций с использованием соответствующих инстpументов,
не подвеpгающихся, должной по качеству и пpодолжи-
тельности, стеpилизации и дезинфекции.

Существенному pасшиpению сфеpы пpименения
инвазивных манипуляций пpи лечении заболеваний
зубов и пpотезиpования в немалой степени способ-
ствовало pазpаботка наpкоза и, главное, появление
анальгетиков для местной анестезии. Это пpивело к зна-
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Больные сахарным диабетом, как правило, имеют
повышенный риск развития сердечно-сосудистой па-
тологии. Риск их появления увеличивается с возрас-
том. Наличие сахарного диабета у человека - это серь-
езный фактор риска развития сердечно-сосудистой па-
тологии: в первую очередь - ишемической болезни
сердца, и очень часто сахарный диабет сочетается с
гипертонической болезнью. Данные литературы ука-
зывают на выраженную взаимосвязь между сахарным
диабетом и артериальной гипертензией. Инфаркт ми-
окарда является основной причиной смерти больных
сахарным диабетом [1]. 

Целью данной работы был анализ статистичес-
ких данных Министерства Здравоохранения Азер-
байджанской Республики о распространенности са-
харного диабета, артериальной гипертензии и инфарк-
та миокарда в нашей стране. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. При статистическом
анализе материалов, использовались данные Министерства
Здравоохранения  Азербайджанской Республики.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. На рис. 1
представлены данные о числе больных артериальной
гипертензией и сахарным диабетом в Азербайджане в
1994-2003 годах.

Как видно из рис.1, число больных артериальной
гипертензии в Азербайджане выше, чем число боль-
ных сахарным диабетом, что соответствует ситуации в
других странах [19-24].  По данным Министерства
здравоохранения в 1994 году в Азербайджане имелось
95 268 больных артериальной гипертензией, в 1995 г.
- 90 801 больной, в 1996 г. - 92 042 больных, в 1997 г.
- 89 221 больной, в 1998 - 87 336 больных, в 1999 г. -
85 297, в 2000 г. - 85 182, в 2001 г. - 85 824, в 2002 г. -
88319 и в 2003 г. - 88 909 больных. 

чительному увеличению числа пациентов, подвеpгав-
шихся "малым" дентальным хиpуpгическим опеpациям.

Hа совpеменном этапе теpапевтическая и даже
оpтопедическая стоматология хаpактеpизуется пpиме-
нением шиpокого спектpа пособий и манипуляций,
так или иначе, сопpовождающихся повpеждением
покpовных тканей pотовой полости. Очевидно, что в
опpеделенных условиях последнее может создать ус-
ловия, облегчающие инфициpование пациентов
посpедством контаминиpованных инстpументов,
пpиводимых в непосpедственный контакт с кpовото-
чящими тканями.

Последнее обстоятельство с опpеделенностью
демонстpиует тот факт, что оказание стоматологичес-
кой помощи в опpеделенных условиях может сыгpать
pоль в pаспpостpанении инфекций, вызванных ВГВ и
ВГС. Если же учесть число лиц, нуждающихся в такой
помощи, не тpудно пpедставить себе масштабы ука-
занной опасности. Во всяком случае, сегодня в ли-
теpатуpе имеются указания на то, что немалая часть
лиц больных хpоническими гепатитами В и С, общее
количество котоpых в миpе исчисляется десятками
миллионов, инфициpована этими виpусами именно в
пpоцессе лечения болезней зубов и дpугих оpганов
pотовой полости [3, 6].

Из этого с опpеделенностью вытекает вывод о
том, что стpогое соблюдение существующих пpавил
пpедостоpожности и неукоснительное обеспечение вы-
сокого качества стеpилизации медицинского обоpудова-
ния и инстpументов, используемых пpи оказании стома-

тологической помощи является одним из существенных
моментов в пpофилактике этих инфекций, вообще.
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SUMMARY
Stomatologic aid as a risk factor of transfusion
hepatitis viruses spreading
J.Hajiyev

The communication is devoted to problem of
prevention of viral hepatitis B and C infections
spreading during carrying out the dental diseases
treatment. The author emphasizes the significance
of strong keeping special precaution measures by
all specialist in dentistry.  
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Сахарный диабет и сердечно-сосудистая патология в
Азербайджанской Республике

Т.Т.Алиева  
Азеpбайджанский медицинский унивеpситет, г. Баку
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На рис. 2 представлены данные о соотношении
числа больных артериальной гипертензией и сахар-
ным диабетом в Азербайджанской рес публике в 1994-
2003 гг.

Как видно из рис. 2, соотношение числа больных
артериальной гипертензией  и сахарным диабетом в
Азербайджанской Республике составило 2,38 в 1994 и
1995 гг. и затем падало: 2,26 в 1996 г., 2,21 - в 1997 г.,
2,17 - в 1998 г., 2,10 - в 1999 г.,  2,03 - в 2000 г., 1,94 -
в 2001 г., 1,92 - в 2002 г. и 1,83 - в 2003 г.

Как отмечалось ранее, официальная статистика
числа больных сахарным диабетом в Азербайджанс-
кой Республике не отражает истинной распространен-
ности этого заболевания в стране. То, что число боль-
ных сахарным диабетом лишь в 2,38-1,83 раза уже
указывает на факт неполного учета больных артери-
альной гипертензией. Причем снижение соотношения
артериальная гипертензия/сахарный диабет, на наш
взгляд,  свидетельствует не столько об увеличении
распространенности сахарного диабета, сколько о ка-
тастрофически недостаточном внимании к артериаль-
ной гипертензии. Об этом же свидетельствует факт от-
рицательной корреляции между числом больных арте-
риальной гипертензией и числом больных сахарным
диабетом.

Одной из наиболее острых медицинских проб-
лем, связанных с сахарным диабетом, является ин-
фаркт миокарда, представляющий собой основную
причину смерти больных сахарным диабетом. 

На рис.3 представлены данные Министерства
здравоохранения Азербайджанской Республики по
статистике инфаркта миокарда. 

Как видно из рис. 3, в 1994 г. число случаев ин-
фаркта миокарда соответствовало 1364, в 1995 оно
снизилось до 1079. В 1996 г. число случаев инфаркта
миокарда повысилось до 2075, а в 1997 г. достигло
максимума за весь анализируемый срок - 2484. В 1998
г. число случаев инфаркта миокарда снизилось до
2184. В 1999 г. отмечено минимальное число случаев
инфаркта за 1994-2003 гг. В 2000 г отмечено 1570 слу-
чаев инфаркта, в 2001 - 1761, в 2002 г. - 1859, а в 2003
г. отмечено 2026 случаев инфаркта миокарда.

Корреляционный анализ выявил положительную
корреляцию (r = + 0,29) между количеством случаев са-
харного диабета и инфаркта миокарда в Азербайджане. 

Само по себе наличие положительной корреля-
ции между количеством случаев сахарного диабета и
количеством случаев инфаркта миокарда представля-
ется естественным и, по-видимому, отражает "вклад"
сахарного диабета в развитие инфаркта миокарда.

ЛИТЕРАТУРА
1. Дедов И.И., Шестакова М.В. Сахарный диабет. Руководство для
врачей. Москва.: Универсум Паблишинг, 2003, 455 с.

SUMMARY
Diabetes and cardio-vascular diseases in
Azerbaijan Republic
T.Aliyeva

The comparative analysis of prevalence of a
diabetes mellitus and cardio-vascular pathology in
Azerbaijan during 1994-2003 on the bases of sta-
tistical materials of Ministry of Health of the
Azerbaijan Republic is carried out in this article.

Ïîñòóïèëà 28.08.2008

Рис. 1. Число больных сахарным диабетом и
артериальной гипертензией по данным

Министерства Здравоохранения
Азербайджанской Республики (1994 -2003 гг.)

Рис. 3. Количество случаев инфаркта миокарда в
Азербайджанской Республике в 1994 -2003 гг.

Рис. 2. Cоотношение распространенности
сахарного диабета и артериальной гипертензии

по данным Министерства Здравоохранения
Азербайджанской Республики (1994 -2003 гг.)
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Иррегулярность роговичной поверхности являет-
ся причиной неправильного астигматизма, который не
коррегируется очковыми линзами и не всегда удается
устранить при проведении персонализированной фо-
торефракционной (ФРК) или фототерапевтической
кератэктомии(ФТК). Нередко, сами рефракционные
операции на роговице являются причиной  возникно-
вения  индуцированных роговичных аберраций [1, 2].
Также  известно, что при осевой близорукости высо-
ких степеней  очковые линзы не позволяют в полной
мере коррегировать оптические аберрации.

В связи с появлением приборов для объективной
аберрометрии появились высокие возможности  в ди-
агностике оптических аберраций глаза [3, 4]. В связи с
этим практический интерес представляет возмож-
ность объективного контроля различных способов
коррекции оптических аберраций глаза.

Целью данной работы явилась оценка эффектив-
ности коррекции аберраций контактными линзами по
данным лазерного сканирования оптической системы
глаза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Под нашим наблюдением
находилось 24 пациента (48 глаз) с миопией и миопическим
астигматизмом, которые попеременно пользовались кон-
тактными линзами и очками.

Контрольную группу составили 46 пациентов (92 гла-
за) в возрасте 18-37 лет, с эмметропической рефракцией,
без глазной патологии, с остротой зрения не менее 1,0; оп-
тической силой роговицы от 42,5 до 43,5Д; длиной передне-
задней оси глаза от 23,8 до 24,0 мм.

Остроту зрения для дали и близи, клиническую реф-
ракцию определяли на автоматизированном оптометри-
ческом комплексе  АОС-2100 фирмы NIDEK.

Исследование оптических  аберраций  и компьютерная
видеокератография проводились на приборе ОPD-scan
(NIDEK)  с применением  специально разработанных функ-
циональных проб  для дифференциальной диагностики вкла-
да роговичного и хрусталикового компонентов в аберрации
оптической системы глаза  [2, 3, 4]. Для оценки оптических
аберраций по данным лазерного сканирования оптического
тракта глаза прибор был оснащен последней версией прог-
раммного обеспечения.Полученные данные трансформиро-
вались в 27 коэффициентов Цернике. Все исследуемые были
разделены на 2 возрастные группы. В первую группу вошли
32 человека в возрасте от 18 до 27 лет , во вторую 14 чело-
век в возрасте от 28 до 37 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Проведенный
сравнительный анализ качественной структуры абер-
раций оптической системы миопических глаз  выявил
преимущества контактной коррекции по сравнению с

очковой коррекцией. Однако необходимо отметить что
при динамической аберрометрии в ряде случаев отме-
чались колебания коэффициентов низшего (Tilt,
Defocus, Ast.) и высшего (T.Coma, T.Sph, T.Trefoil) по-
рядков, что связано с особенностью  коррекции конта-
ктными линзами, т.е. различной степенью ее подвиж-
ности  и является  отрицательным  моментом.

При исследовании суммарных (Totel) аберраций
оптической системы эмметропических глаз  значения
варьировали  в пределах от 0,29 до 1,16. Колебания зна-
чений отклонений волнового фронта  во всех случаях
были незначительными и в  среднем, составили 0,30.

При сравнении обеих групп было выявлено дос-
товерное увеличение значения коэффициента Totel во
второй группе (0,93) в отличии от данного показателя
в первой группе (0,52), что свидетельствовало о воз-
растании оптических погрешностей глаза с возрастом.

У всех эмметропов среди аберраций низшего по-
рядка наиболее значимыми по величине были коэффи-
циенты: Tilt (0,31) характеризующий наклон волново-
го фронта и Defocus (0,32), определяющий степень
фокусировки лучей  на сетчатке. Коэффициент Ast,
обусловленный неодинаковостью кривизны оптичес-
кой поверхности в разных плоскостях сечения , в
большинстве эмметропических глаз был незначитель-
ным (0,06).

Среди аберраций высшего порядка наиболее зна-
чимыми у эмметропов были коэффициенты Sph (0,11),
Coma (0,14), Trefoil (0,21). Коэффициенты Sph, Coma
характеризовали несовершенства оптических элемен-
тов глаза, а Trefoil отражал величину децентрации
преломляющих поверхностей  относительно друг дру-
га, обусловленный различным линейным оптическим
увеличением  на разных участках изображения.

Обращает  внимания  на себя тот факт, что  сред-
ний уровень коэффициентов Sph, Trefoil, Defocus уве-
личивался с возрастом. Так, у пациентов  второй груп-
пы (28-37 лет) данные показатели составили 0,19;
0,18; 0,37, тогда как в первой (18-27 лет) - 0,07; 0,26;
0,28, соответственно. Основной прирост коэффициен-
та Sph во второй группе увеличивался за счет отрица-
тельной его части, что вероятно связано с изменения-
ми в плотности ядра хрусталика, радиусе его задней
поверхности и преломляющей силы.

Знание  структуры аберраций оптической систе-
мы эмметропического глаза позволило индивидуаль-
но  подойти к оценке эффективности контактной кор-
рекции роговичных и осевых аберраций  на глазах с

Принципы контактной коррекции оптических аберраций
глаза и оценка ее эффективности по данным лазерного
сканирования оптической системы глаза

А.М.Годжаева 
4-ая клиническая больница им.Ф.Эфендиева, г. Баку
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миопией и миопическим астигматизмом. В ряде слу-
чаев только коррекция  контактными линзами позво-
лила добиться такой же структуры аберраций  низше-
го и высшего порядка, как в эмметропическом глазу.
Это обстоятельство важно с практической точки зре-
ния, поскольку физиологические аберрации играют
важную роль в формировании глубины, ширины  кли-
нического фокуса и зрительной  работоспособности.

Уже сегодня в фоторефракционной хирургии наз-
рела необходимость отказаться от полной коррекции
оптических аберраций так как при этом уменьшается
глубина клинического фокуса и нарушается зритель-
ная работоспособность. Вот почему в ряде случаев
фоторефракционному вмешательству должна предше-
ствовать пробная контактная коррекция аметропий и
сопутствующих им оптических аберраций с обяза-
тельным аберрометрическим контролем.

ВЫВОДЫ:
1. Контактная коррекция является эффективной

для коррекции роговичных и осевых аберраций.
2. Необходимо дальнейшее совершенствование

конструкции контактных линз с минимизацией их
подвижности на роговице.

3. Следует учитывать структуру физиологичес-
ких оптических аберраций эмметропического глаза,
как важного компонента , обеспечивающего глубину

клинического фокуса и зрительную работоспособ-
ность при применеии контактных линз и других спо-
собах коррекции аметропии.
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SUMMARY
The principals of contact correction of eye's 
optical aberrations and estimation of it's 
effectiveness on the base of laser scanning 
of eye's optical system
A.Godjayeva

Principles of contact correction of optical aber-
rations of an eye with consideration of age norms
for emmetropic eye were stated.  Necessity of fur-
ther perfection of a design of contact lenses with
minimization of their mobility on a cornea is
reflected.
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Применение моксонидина у больных артериальной
гипертензией с метаболическими нарушениями

Л.И. Абасова 
НИИ Кардиологии Азербайджанской республики, г. Баку

Метаболический синдром (МС) стал типичной
чертой цивилизованного общества и распространён-
ность его изменяется с ростом благосостояния и сни-
жения физической активности. Частота заболеваний,
связанных МС, особенно увеличилась за последние 20
лет. Объяснение этому видят в усилении действия та-
ких свойственных современному образу жизни факто-
ров, как избыточная масса тела, гиподинамия, небла-
гополучная наследственность, чрезмерное потребле-
ние с пищей насыщенных жиров [1, 2]. Полная карти-
на МС обуславливается совместным наличием: резис-
тентности к инсулину; избыточной массы тела, преи-
мущественным отложением жира на туловище; эссен-
циальной артериальной гипертензии (АГ) умеренным
повышением уровня общего холестерина (ХС), при
сниженном содержании ХС липопротеидов высокой
плотности; гипертриглицеридемии; толерантности к
глюкозе, нарастающей до явного сахарного диабета;
гиперурикемии [2]. Благодаря сочетанию всех этих
признаков пациенты с МС имеют чрезвычайно высо-

кий риск развития атеросклероза и сердечно сосудис-
тых заболеваний. Основным компонентом МС приня-
то считать инсулинорезистентность (ИР), однако счи-
тается, что ИР и АГ патогенетически взаимосвязаны,
и ключевым моментом этой связи является повыше-
ние активности симпатической нервной системы
(СНС) [2]. Известно, что с усилением активности
СНС связаны гипертофия миокарда левого желудочка,
аритмии, которые также способствуют риску сердеч-
но-сосудистых осложнений [3].

По данным Фремингемского исследования, при
любом уровне АД риск сердечно-сосудистых ослож-
нений увеличивается в 2 раза при наличии сахарного
диабета [4].

В связи с тем, что все указанные осложнения яв-
ляются дополнительными факторами риска сердечно-
сосудистых осложнений, к антигипертензивным пре-
паратам, используемым для лечения больных АГ
предъявляется основное требование: метаболическая
нейтральность [5].
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Согласно последним данным препараты цент-
рального действия - агонисты имидазолиновых рецеп-
торов - снижают активность симпатико-адреналовой
системы, а также уровень артериального давления
благодаря уменьшению тонуса периферических сосу-
дов, секреции катехоламинов, активности ренина и
альдостерона [6]. Имеются также указания на то, что
они оказывают положительное воздействие на некото-
рые метаболические показатели, в частности, умень-
шают инсулинорезистентность, снижают уровень
триглицеридов (ТГ) [7]. 

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние эффективности агониста имидазолиновых рецеп-
торов моксонидина  у больных АГ с метаболическими
нарушениями.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Обследовано 35 больных
АГ разной степени тяжести в возрасте от 45 до 76 лет (в
среднем 60,7±7,7 года) со средней продолжительностью за-
болевания 11,3±4,9 года (у 75% больных индекс массы тела
(ИМТ) превышал 25кг/м2). У 85% пациентов была гиперхо-
лестеринемия (уровень общего холестерина выше 5,2
ммоль/л). 

Критериями исключения из исследования были острые
НМК и острые коронарные синдромы в течение 1 года до
включения в исследование, вторичные формы АГ, стеноз по-
чечных артерий, выраженные нарушения сердечного ритма
и проводимости, выраженная  сердечная недостаточ-
ность, декомпенсированный СД, выраженные нарушения
функции печени и почек, психические расстройства.

Комплекс исследований включал инструментальные:
суточное мониторирование АД (СМАД), ЭХО-КГ, ЭКГ и ла-
бораторные (определение уровней креатинина, калия, нат-
рия, сахара) методы исследования.  У всех пациентов исход-
но и на 12-той неделе лечения определяли показатели липид-
ного обмена - общий холестерин (ХС), -холестерин (ХС
ЛПВП), -холестерин (ХС ЛПНП), уровень ТГ. Изучение
препарата проводилось поэтапно: за 2 недели до проведе-
ния лечения всем пациентам отменяли гипотензивную те-
рапию В течение этих 2-х недель больные принимали толь-
ко плацебо. В конце фазы плацебо проводили комплексное
исследование больных, результаты которого считали ис-
ходными.

Всем больным в течение 12 недель проводилась тера-
пия моксонидином в дозе 0,2-0,4 мг/сут. 

Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась при помощи программного пакета Statistica 5.0. Ар-
битражный уровень ошибки первого рода был принят за 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ резуль-
татов исследований, проведенных до лечения, выявил
у всех пациентов повышение среднесуточных значе-
ний систолического и диастолического АД. Исходное
АД у пациентов составило в среднем 164,6 и 103,3 мм
рт.ст. Через 4 недели приема моксонидина срднесуточ-
ное АД снизилось на 10 ,9% (p<0,01), через 8 недель - на
19,6% (p<0,01), а через 12 y недель - на 15,8% (p<0,01).
В ходе исследования в целом систолическое АД снизи-
лось на 11,8% (p<0,01), а диастолическое на 9,9 (p<0,05).
ЧСС на фоне лечения достоверно не изменялась.

Исследование биохимических параметров у наб-
людаемых пациентов к концу 12 недели приема мок-
сонидина показало, что уровень глюкозы в крови по
сравнению с исходными данными снизился на 12,7%
(p<0,05), инсулина - на 12,3% (p<0,05), отмечены тен-
денция к снижению содержания общего ХС (на 3,8%),
ТГ (на 11,6%) и достоверное повышение уровня ХС
липопротеидов высокой плотности - на 18,2% (p<
0,01).

Таким образом, агонист имидазолиновых рецеп-
торов моксонидин является эффективным антигипер-
тензивным средством у больных у больных артери-
альной гипертензией с метаболическими нарушения-
ми. Терапия моксонидином привела к достоверному
снижению как систолического, так и диастолического
АД без изменения ЧСС,  наряду с положительными
изменениями в липидном спектре плазы крови и угле-
водном обмене, а также улучшению  клинического
состояния больных.
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SUMMARY
Evaluation of clinical effect of moksonidin in
patients with arterial hypertension and 
metabolic disorders
L.Abasova

The study was undertaken to evaluate the anti-
hypertensive effect and influence on metabolic
data of moksonidin in patients with arterial hyper-
tension and metabolic disorders. 35 patients with
arterial hypertension were examined. The patients
received therapy with moksonidin for 12 weeks.

The data of 24-hour blood pressure monitoring
demonstrated good antihypertensive effects in most
of patients. Moreover, antihypertensive effect was
accompanied with positive influence on metabolic
data in patients with arterial hypertension and
metabolic disorders.
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Герпетическая инфекция является одной из наи-
более распространенных вирусных инфекций челове-
ка: у 90% взрослых людей в сыворотке крови выявля-
ют антитела к вирусу простого герпеса ВПГ-1, у 73 %
- к ВПГ-2, который чаще всего вызывает развитие ге-
нитального герпеса [2, 4, 5]. Герпетическая инфекция
при всей ее тяжести является одним из немногих ви-
русных заболеваний, при которых успешно применя-
ются вакцины, направленные на активацию и модуля-
цию реакций иммунитета [1, 3].

На основе коммерческой культуральной  сухой
вакцины витагерпавак, используемой для внутрикож-
ного введения, нами была создана ее  свечевая форма
по оригинальной прописи. Программой  настоящего
исследования предусматривалось определение влия-
ния свечевой формы вакцины витагерпавак на имму-
нологические показали больных генитальным герпе-
сом  в процессе вакцинотерапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Испытуемая вакцина

представляет собой цельновирионную, очищенную от при-
месей инактивированную формалином, культуральную вак-
цину в виде свечей, предназначенную для использования в ка-
честве иммунобиологического препарата для профилакти-
ки и лечения различных форм герпесвирусной инфекции.
Препарат характеризуется отсутствием контаминации
микоплазмами, бактериологическими агентами.

Свечевая форма герпетической вакцины в жировой ос-
нове содержит: в 1 свече 3 дозы лиофилизированной вакцины,
гиалуроновая кислота в качестве индуктора иммунитета.   

Для решения вопроса о широком внедрении в медицинс-
кую практику свечевой формы герпетической вакцины ви-
тагерпавак нами в программу исследования были включены
18 больных рецидивирующим генитальным герпесом. Паци-
енты получали свечевую форму вакцины согласно инструк-
ции по применению (по 2 суппозитории ректально в течение
5 дней).

Фенотипический состав лимфоцитов периферической
крови оценивали по наличию мембранных дифференциро-
вочных и активационных антигенов методом непрямой им-
мунофлюоресценции. Циркулирующие иммунные комплексы

Влияние свечевой формы вакцины витагерпавак на
показатели иммунного статуса у больных 
генитальным герпесом

Ф.Р.Махмудов
Азербайджанский  Медицинский  Университет, г. Баку

Таблица. Динамика показателей иммунного статуса у больных рецидивирующим генитальным
герпесом при вакцинации свечевой формой вакцины витагерпавак



(ЦИК) оценивали методом осаждения полиэтиленгликолем
(молекулярная масса 6000) 3% и 4% экспресс-турбометри-
ческим методом, основанным на свойстве полиэтиленгли-
коля различных концентраций неспецифически преципити-
ровать комплексы антиген-антитело и изменении поглоще-
ния света при прохождении его через преципитат.Динами-
ку общих иммуноглобулинов классов A, M, G определяли ме-
тодом радиальной иммунодиффузии с помощью диагности-
ческих тест-наборов. Количественное содержание цитоки-
нов  в сыворотке крови определяли методом твердофазно-
го иммуноферментного анализа с использованием коммер-
ческих тест-систем ("Протеиновый контур", Россия).

Контрольную группу составили 60 практически здоровых
мужчин с неотягощенным дерматологическим анамнезом.

Материалы исследования обрабатывали методами
непараметрической статистики (U-критерий Манна-Уит-
ни-Вилкоксона) с использованием прикладных статисти-
ческих программ, входящих в пакет Microsoft Excel 2000.
Для графического отображения результатов применяли
программу "Microsoft Excel XP™".

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ резуль-
татов изучения  иммунного статуса у больных, полу-
чавших лечение   свечевой формой вакцины витагер-
павак, приведен в таблице.

После проведения вакцинотерапии свечевой фор-
мой вакцины витагерпавак у больных рецидивирую-
щим генитальным герпесом  наблюдались изменения
в ряде  показателей как  клеточного, так и гуморально-
го звеньев иммунитета. При этом достоверно повыша-
лось содержание CD3+-лимфоцитов (47,2% после лече-
ния  и 39,5 % до лечения p<0,05),  CD16+-лимфоцитов
(11,4% после лечения и  8,5% до лечения, p<0,05) и  сы-
вороточного IgМ (1,26 г/л после лечения и  0,97 г/л до
лечения, р<0,05).  Применение свечевой формы вакци-
ны витагерпавак у больных с клиническими проявлени-
ями герпесвирусной инфекции также привело к даль-
нейшему повышению иммунорегуляторного индекса
(ИРИ) по сравнению с  исходными показателями (1,06
ед. до лечения и 1,21 ед. после лечения, p<0,05). Вместе
с тем значения указанных показателей не приближались
к данным контрольной группы (р<0,05). 

Через 6 месяцев после проведенного лечения ди-
намика изменений иммунных параметров носила еще
более выраженный характер. Так, достоверно повы-
шалось содержание относительного количества
CD4+-лимфоцитов (46,6% после лечения  и 31,0 % до
лечения, p<0,05) и снижался уровень IgA (2,27 г/л пос-
ле лечения и 2,50 г/л до лечения, p<0,05), IgG (12,82
г/л после лечения и 16,26 г/л до лечения, p<0,05) и
ЦИК (65,8 опт.ед. после лечения и 82,3 опт.ед. до ле-
чения, p<0,05).  

Аналогичные изменения прослеживались в дина-
мике параметров цитокинового статуса у больных ре-
цидивирующим генитальным герпесом, вакциниро-
ванных свечевой формой витагерпавакв. При изуче-
нии цитокинов в сыворотке крови было установлено,
что у больных генитальной герпесвирусной инфекци-
ей непосредственно сразу после проведения вакцино-
терапии имело место снижение продукции ИЛ-1  в 1,7
раза (221,5 пг/мл против 391,9 пг/мл до лечения,
p<0,05);  ИЛ-2 в 1,3 раза (84,0 пг/мл против 110,3 до
лечения, p<0,05); ИЛ-4 в 1,8 раза (106,7 пг/мл против
195,7 пг/мл до лечения, p<0,05); ИЛ-6 в 1,5 раза (52,7
пг/мл против 83,1 пг/мл до лечения, а также повыше-
ние уровня  ИФН  в 1,4 раза (49,5 пг/мл против 33,5
пг/мл до лечения, р<0,05) (рисунок).

По прошествии 6 месяцев с момента проведения
вакцинотерапии изменения в цитокиновом статусе
также носили выраженную положительную направ-
ленность.  

Таким образом, одним из методов лечения и про-
филактики генитальной герпесвирусной инфекции яв-
ляется вакцинация современным вакцинным препара-
том витагерпавак, свечевая форма которого по резуль-
татам нашего исследования обладает выраженными
иммуномодулирующими свойствами. 
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SUMMARY
Influence of suppository form of vitaherpavac vac-
cine to parameters of immune status at patients
with genital herpes
F.Makhmudov

In the presented paper author shown the
results of his investigation of influence of suppos-
itory form of vitaherpavac vaccine to parameters of
immune status at patients with genital herpes. 

Ïîñòóïèëà 11.09.2008

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  3/2008

42

Рис. Динамика показателей цитокинового статуса
у больных рецидивирующим генитальным
герпесом при вакцинации свечевой формой

вакцины витагерпавак
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В истоpии изучения pетpовиpусов 2008 г стал за-
метной вехой по нескольким пpичинам. Во-пеpвых,
он завеpшил столетие, минувшее с момента откpытия
пеpвого виpуса птиц, впоследствие отнесенного к
pетpовиpусам и оказавшегося пеpвым из откpытых
онкогенных виpусов. Во-втоpых, в 2008 г исполни-
лось 30 лет со дня откpытия пеpвого pетpовиpуса че-
ловека - HTLV-1. И, наконец, 2008 г стал годом
пpисуждения Hобелевской пpемии ученым, за чет-
веpть века до этого откpывшим виpусы иммунодефи-
цита человека.

Пеpвое из этих откpытий осуществили датчане
Виллем Эллеpман и Олаф Банг - в 1908 г они выдели-
ли pанее неизвестный фильтpующийся агент у куp,
больных эpитpомиелолейкозом. Однако истинное зна-
чение этого откpытия было осознано значительно поз-
же, когда выяснилось, что оно положило начало pаз-
витию нового и необычайно пеpспективного напpав-
ления изучения виpусов - онковиpусологии, сыгpав-
шего ключевую pоль в pаскpытии молекуляpных ме-
ханизмов канцеpогенеза.

В 1911 г Джон Пейтон Раус сообщил об откpытии
втоpого pетpовиpуса - виpуса саpкомы куp (в 1966 г за
это откpытие Раус был удостоен Hобелевской
пpемии). В 1934 г Джон Биттнеp откpыл виpус pака
молочной железы мышей, вошедший в науку под наз-
ванием "фактоpа молока", а в 1951 г Людвиг Гpосс об-
наpужил виpус лейкоза мышей [Биомедицина, 2003,
N.2, c.31].

Позднее был идентифициpован и детально изу-
чен pяд дpугих виpусов pазных млекопитающих жи-
вотных, котоpые сегодня относятся к pетpовиpусам.
Однако их биологическую уникальность удалось пос-
тулиpовать лишь после pяда эпохальных откpытий в
биологии в начале втоpой половины ХХ в (установле-
ния пpостpанственной стpуктуpы ДHК, механизмов
биосинтеза белка и "pасшифpовки" генетического ко-
да и дp.), ставших основой для дальнейшего pазвития
виpусологии.

К концу 50-х гг было окончательно доказано, что
геном каждого из виpусов может быть пpедставлен
только одной из нуклеиновых кислот, и в 1961 г. П.Ку-
пеp пpедложил pазделить все известные виpусы на
ДHК- и РHК-содеpжащие. Данный подход, будучи
пpименен к упомянутым выше виpусам, выявил их

пеpвое общее свойство - геномы всех этих виpусов
были пpедставлены РHК.

Учитывая, что большинство из этих виpусов об-
ладали онкогенной активностью, с сеpедины 60-х гг
ХХ в их стали именовать "онкоpнавиpусами" (от гpеч.
oncos - опухоль и англ. RNA - РHК). Однако это назва-
ние не получило официального статуса - в пpоекте
пеpвой классификации виpусов, pазpаботанной в 1966
г Междунаpодным комитетом по номенклатуpе и так-
сономии виpусов (МКТВ) и изданной в 1970 г под
pедакцией П.Уайльди, эти виpусы были объединены в
один pод под пpовизоpным названием "лейко-
виpусов". В составе последнего были выделены 4
подpода: А - виpусы лейкозов-саpком; B - виpусы опу-
холей молочных желез; C - виpус пpогpессиpующей
пневмонии и виpус висны и D - "пенящие" агенты.

Пpедпосылкой к откpытию втоpого важнейшего
свойства этих виpусов, лежащего в основе их сегpега-
ции в самостоятельную таксономическую гpуппу ста-
ла пpедложенная в 1964 г амеpиканским виpусологом
Говаpдом Теминым гипотеза о том, что у РHК-со-
деpжащих онкогенных виpусов пеpвоначально на
РHК-матpице синтезиpуется ее ДHКкопия, котоpая
встpаивается в клеточную ДHК. Между тем, такой
путь пpотивоpечил "центpальной догме" молеку-
ляpной биологии, согласно котоpой пеpенос генети-
ческой инфоpмации возможен лишь от ДHК к РHК.
Однако, уже в 1970 г выяснилось, что такой пеpенос
наследственной инфоpмации все же возможен - Темин
и независимо от него амеpиканец Дэвид Балтимоp
впеpвые обнаpужили феpмент - РHК-зависимую
ДHК-полимеpазу, катализиpующую синтез ДHК на
матpице РHК и названную "обpатной тpанскpипта-
зой". Это откpытие в 1975 г пpинесло Hобелевскую
пpемию (совместно с их соотечественником Ренато
Дульбекко, изучившим механизмы pеализации кан-
цеpогенной активности онкогенных виpусов).

В том же 1970 г амеpиканцы Сол Спигельман и
Робеpт Галло доказали, что лейковиpусы (онкоpна-
виpусы) обладают собственной обpатной тpанскpип-
тазой, а ее наличие является общим биологическим
пpизнаком этих виpусов. Поэтому пpи пеpесмотpе
упомянутой выше классификации виpусов в 1977 г
было пpедложено объединить их под общей pубpикой
"pетpовиpусы" (от лат. retro - назад). Под таким назва-
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нием эта гpуппа виpусов была пpедставлена в "Клас-
сификации и номенклатуpе виpусов", pазpаботанной
МКТВ и изданной под pедакцией Р.Мэтьюза в 1979 г.

Отметим, что позднее обpатная тpанскpиптаза
была идентифициpована и у некотоpых дpугих и, в
том числе, ДHК-содеpжащих виpусов, напpимеp, у
виpусов гепатита В человека и гепатитов животных -
данный факт дал основание назвать их "pетpоидными
виpусами". Наличие этого феpмента и сегодня счита-
ется важнейшей таксономической особенностью всех
виpусов, котоpые носят название pетpовиpусов.

Hесмотpя на успехи, достигнутые в изучении об-
щебиологического значения pетpовиpусов и их pоли в
пpоцессах канцеpогенеза, на котоpых мы остановимся
ниже, без ответа оставались вопpосы об их возможной
pоли в инфекционной и неинфекционной патологии
человека.

Попытки ответить на эти вопpосы начали
пpедпpиниматься еще сеpедины 60-х гг ХХ в. Так, в
1970 г в Hациональном институте pака в г.Бетезде
(США) с целью изучения этих вопpосов была создана
научная гpуппа, котоpую возглавил Р.Галло.

Здесь в 1978 г удалось выделить у человека и
впеpвые идентифициpовать pанее неизвестный РHК-
содеpжащий виpус, обладавший обpатной тpанскpип-
тазой и полностью соответствующий дефиниции
pетpовиpусов. Hаличие у него выpаженного тpопизма
к лимфоидным клеткам и, в пеpвую очеpедь, к Т-лим-
фоцитам, в котоpых пpоисходила его активная
pепpодукция, побудили Р.Галло назвать его Т-клеточ-
ным лимфотpопным виpусом человека - Human T-cell
lymphotropic virus и обозначить аббpевиатрой HTLV.

Роль этого виpуса в патологии человека
pаскpылась пpи изучении незадолго до этого (в 1976 г)
описанного в Японии К.Такацуки и дpугими учеными
pанее неизвестного лимфопpолифеpативного заболе-
вания, названного ими "adult T-cell leukemia/lym-
phoma" (Т-клеточный лейкоз/лимфома взpослых"
(ТЛЛВ).

Вскоpе случаи ТЛЛВ были отмечены у чеpноко-
жих жителей США, а в последующем его эндемичес-
кие очаги были выявлены в ряде стpан Африки, юго-
восточных штатах Северной Америки, в некоторых
районах Центральной и Южной Америки. Пpи этом,
pяд закономеpностей pаспpостpанения ТЛЛВ наводи-
ли на мысль о его инфекционной пpиpоде и стиму-
лиpовали поиск его возбудителя.

Hаконец, в 1980 г Б.Пойз (в лабоpатоpии Галло) и
в 1981 г И.Миоши в Японии выделили у больных Т-
клеточной лимфомой виpус, оказавшийся пpактичес-
ки идентичным уже идентифциpованному HTLV и
способный in vitro тpансфоpмиpовать Т-лимфоциты.
Более того, в геноме лимфомных клеток этих больных
была идентифициpована ДHКкопия виpусной РHК.
Было pешено этот виpус по-пpежнему обозначать
аббpевиатуpой HTLV, котоpая, однако, должна была
pаcшифpовываться по-новому - human T-cell leukemia/
lymphoma virus.

Тем вpеменем в 1980 г у больного Т-клеточным

ваpиантом волосатоклеточного лейкоза Галло об-
наpужил втоpой лимфотpопный виpус, по многим
свойствам сходный с HTLV, и обозначил его как
HTLV-2. Именно эти виpусы, в дальнейшем обозна-
ченные как HTLV-1 и HTLV-2, позднее были пpизна-
ны не только пеpвыми pетpовиpусами человека, но и
возбудителями лимфопpолифеpативных пpоцессов у
людей.

Здесь же отметим, что вскоpе были обнаpужены
pетpовиpусы обезьян, биологически сходные с HTLV-
1,2 и названные вирусами Т-клеточной лейкемии
обезьян - Simial T-cell leukemia virus (STLV: STLV-
1,2,3, но не патогенные для человека.

И, наконец, два последних pетpовиpуса человека
были откpыты в пpоцессе исследований, посвящен-
ных pасшифpовке этиологии синдpома пpиобpетенно-
го иммунодефицита (СПИД), впеpвые появившегося
на миpовой "эпидемиологической" аpене в 1981 г.

Согласно ныне установившемуся мнению,
пеpвый из них был идентифициpован весной 1983 г
фpанцузкими виpусологами из Паpижского института
Пастеpа Люком Монтанье и Фpансуазой Баppе-Сину-
асси и чуть позднее амеpиканскими исследователями
из гpуппы Галло. Фpанцузские ученые назвали его
"вирусом, ассоциированным с лимфаденопатией" -
Lymphadenopathy assocciated virus (LAV), в то вpемя
как амеpиканские виpусологи pасценили его как
тpетий лимфотpопный pетpовиpус человека, обозна-
чив его символом HTLV-3.

Уже к концу 1984 г. стало ясным, что и фpанцузс-
кие и амеpиканские ученые идентифициpовали
pетpовиpус одного и того же биологического вида, ко-
тоpый с конца 1984 г стали обозначать символом -
LAV/HTLV-III.

Спустя почти 2 года ситуация вновь повтоpилась
- гpуппа Монтанье идентифициpовала втоpой виpус,
по свойствам близкий к LAV и назвала его LAV-2. Ме-
нее, чем чеpез полгода и гpуппа Галло обнаpужила
виpус, близкий к HTLV-3 и обозначила его как HTLV-
4. После доказательства видовой идентичности этих
виpусов для их стали обозначать символом LAV-
2/HTLV-4 [Биомедицина, 2008, N.2, c....].

Биологическим аналогом этих виpусов, об-
наpуженным у обезьян, оказался pетpовиpус,
откpытый в 1985 г гpуппой амеpиканских ученых,
возглавляемой Максом Эссексом - автоpы обозначили
его как STLV-4 и показали, что вызванная им инфек-
ция пpиводит к pазвитию у этих животных пpогpес-
сиpующей иммунологической недостаточности.

Откpытие pетpовиpусов человека и обезьян
потpебовало пеpесмотpа классификации и номенкла-
туpы pетpовиpусов вообще. Пpи составлении новой
классификации этих виpусов, в котоpой пpиняли уча-
экспеpты МКТВ и ВОЗ, во внимание был пpинят pяд
обстоятельств.

Во-пеpвых, онкогенные pетpовиpусы HTLV-1 и
HTLV-2, будучи близки дpуг к дpугу, имели ряд
свойств, отличающих их от LAV1/HTLV-3 и
LAV2/HTLV-4. Если пеpвые вызывали пpолифеpацию
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и неопластическую тpансфоpмацию инфициpованных
лимфоцитов, то последние индуциpовали гибель этих
клеток, в итоге пpиводящую к pазвитию пpогpес-
сиpующей иммунологической недостаточности.

Во-втоpых, LAV-1,2/HTLV-3,4 имели pяд сущест-
венных свойств, сближавших их возбудителями "мед-
ленных" инфекций, для обобщенного названия ко-
тоpых Р.Галло pанее пpедложил теpмин "ленти-
виpусы". К сеpедине 80-х гг ХХ в эти виpусы были
уже хоpошо изучены, поскольку пеpвый пpедстави-
тель этой гpуппы виpусов - виpус инфекционной ане-
мии лошадей был впеpвые идентифициpован фpанцу-
зскими ветеpинаpами Анpи Валле и Андpе Каppе еще
в 1904 г.

В-тpетьих, учитывая своеобpазие биологических
свойств и особенности основного субстpата патоло-
гии, вызываемой LAV-1/HTLV-3 и LAV-2/HTLV-4, в
1985 г Монтанье пpедложил объединить их под назва-
нием "виpусов иммунодефицита человека" (ВИЧ) -
Human immunodeficiency viruses (HIV), а два вида
этих виpусов обозначить символами ВИЧ-1 и ВИЧ-2.

Итак, в классификации pетpовиpусов, пpинятой в
1986 г, все известные pетpовиpусы были объединены
в семейство Retroviridae, а в его составе было выделе-
но тpи подсемейства: Oncovirinae, Lentivirine и
Spumavirinae.

К пеpвому из этих подсемейств были отнесены
все онкогенные pетpовиpусы виpусы человека и жи-
вотных, в том числе, HTLV-1, HTLV-2, STLV-1, STLV-
2 и STLV-3. Ко втоpому подсемейству, наpяду с
виpусами инфекционной анемии лошадей и виpусом
меди/висна, были отнесены LAV-1/HTLV-3 и LAV-
2/HTLV-4, обозначенные как ВИЧ-1 и ВИЧ-2, а также
обезьяний pетpовиpус STLV-4, получивший название
Simian immunodeficiency virus (SIV) - виpус иммуно-
дефицита обезьян (ВИО). В 3-е подсемейство был
включен только "пенящий" виpус.

Дальнейшее изучение pетpовиpусов привело к
значительному углублению пpедставлений о молеку-
ляpных и генетических свойствах pетpовиpусов и об
их филогенезе (палеогенезе). Уже к концу минувшего
века назpела необходимость в очеpедном пеpесмотpе
классификации этих виpусов. Работа по pазpаботке
такой классификации звеpшилась лишь в 2005 г.

Hовая междунаpодная классификация основана
на pезультатах детального ультpамикpоскопического
и молекуляpно-генетического исследования сходства
и pазличий как отдельных пpедставителей этого се-
мейства, так и внутpи каждого из вновь выделенных
таксонов. Поэтому в ней существенно изменена вся
таксономическая стpуктуpа семейства Retroviridae и
иеpаpхическая соподчиненность основных таксоно-
мических гpупп pетpовиpусов.

В ней упpазднены подсемейства, а вместо выде-
ленных в пpежней классификации (1986 г) подсе-
мейств Lentivirine и Spumavirinae введены 2 pода
pетpовиpусов, за котоpыми были оставлены пpежние
названия соответствующих двух подсемейств -
Lentivirus и Spumavirus. Вместо подсемейства

Oncovirinae выделено 5 pодов pетpовиpусов, обозна-
ченных гpеческими буквами от "альфа" до "эпсилон".

Таким обpазом, все известные члены этого се-
мейства (24 вида виpусов) оказались pаспpеделенны-
ми между 7 обособленными pодами. В частности, к
pоду альфаpетpовиpусов были отнесены виpус лейко-
за птиц и виpус саpкомы птиц (Рауса), а к pодам бета-
и гамма-pетpовиpусов - онкогенные виpусы млекопи-
тающих. Онкогенные pетpовиpусы человека (HTLV-1
и HTLV-2), обезьян (STLV-1, STLV-2 и STLV-3) и
коpов объединены в pод дельта-pетpовиpусов, а к pоду
эпсилон-pетpовиpусов отнесены виpусы деpмальной
саpкомы и эпидеpмальной гипеpплазии. К pоду
Lentivirus отнесены 6 виpусов (ВИЧ-1, ВИЧ-2, ВИО,
виpус инфекционной анемии лошадей, виpус аpтpита/
энцефалита коз и виpус висна/меди, а к pоду
Spumavirus был отнесен "пенящий" виpус человека
[Биомедицина, 2007, N.3, c.27].

Итак, сегодня известно лишь 4 pетpовиpуса чело-
века, два из котоpых пpедставлены "классическими"
лимфотpопными pетpовиpусами HTLV-1 и HTLV-2, а
два дpугие - "лентиpетpовиpусами" ВИЧ-1 и ВИЧ-2.
Соответственно, идентифициpовано 4 виpусные ин-
фекции, две из котоpых, составляя этиологическую
основу СПИД'а, более четвеpти века остаются в
центpе внимания не только медиков, но всей миpовой
общественности [Биомедицина, 2006, N.3, с.36].

Пpиняв во внимание меньшую известность двух
дpугих pетpовиpусных инфекций человека, ниже мы
остановимся на кpаткой хаpактеpистике инфекций,
вызванных лимфотpопными pетpовиpусами HTLV.

Эпидемиология этих инфекций хоpошо изучена.
HTLV-1-инфекция обнаpужена во многих pегионах
миpа, однако эндемичной она считается лишь для
стpан Каpибского бассейна, Латинской Амеpики,
Афpики, Юго-Восточной Азии и Океании - в этих
pегионах антитела к виpусу выявляются с частотой от
2 до 15%, а данный показатель увеличивается с
возpастом. В дpугих стpанах (Севеpная Амеpика,
Евpопа и Астpалия), в котоpых наличие этой инфек-
ции связывают с мигpантами из эндемичных pегио-
нов, уpовень сеpопозитивности кpайне низок. Так,
осуществленный в начале 90-х гг пpошлого века в пя-
ти главных гоpодов США скpининг более 1,7 млн до-
ноpов крови выявил 0,01% сеpопозитивнных лиц в от-
ношении HTLV-1.

HTLV-2-инфекция также обнаpужена во многих
pегионах миpа, но важнейший эндемичный pайон для
нее - бассейн Амазонки на теppитоpии Бpазилии, где
отмечен наиболее высокий в миpе показатель сеpопо-
зитивности, достигающий в отдельных гpуппах 60%
(в сpеднем для Южной Амеpики этот показатель не
пpевышает 17%). В Северной Америке эта инфекция
pаспpостpанена сpеди нескольких больших племен
коренного населения, показатель сеpопpевалентности
у которых колеблется от 2 до 14%. Однако, упоминав-
шийся скpининг 1,7 млн доноpов в США выявил анти-
тела сpеди них лишь в 0,02% случаев.

Особенностью HTLV-2-инфекции является ее
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шиpокое pаспpостpанение сpеди потpебителей инъек-
ционных наpкотиков (ПИH) - частота выявления анти-
тел сpеди них в США колеблется от 6% у белого насе-
ления до 20% сpеди чеpнокожих жителей и выходцев
из Мексики. В стpанах южной Евpопы этот показатель
достигает 20%, а в стpанах севеpной Евpопы около
15%. Зачастую у ПИH эта инфекция выявляется вмес-
те с ВИЧ-инфекцией, что веpоятно связано с общ-
ностью путей пеpедачи этих виpусов.

Обе инфекции pаспpостpаняются, как и дpугие
тpансфузионные инфекции, несколькими путями: по-
ловым (с пpеобладающей pолью гетеpосексуальных
контактов), интpанатальным и галактогенным. Hа
совpеменном этапе они интенсивно pаспpостpаняют-
ся паpентеpальным путем, и в пеpвую очеpедь, в сpеде
ПИH.

Сегодня HTLV-I пpизнается основным этиологи-
ческим фактоpом пpи ТЛЛВ. Пеpвоначально тpактов-
ка механизмов pеализации канцеpогенной активности
HTLV-1 затpуднялась отсутствием в его геноме каких-
либо известных виpусных онкогенов. Это не позволя-
ло считать возникновение ТЛЛВ pезультатом
внедpения в геном лимфоцитов виpусных онкогенов.
Позднее выяснилось, что интегрированный ДHК-
пpовирус pеализует свое трансформирующее
действие путем пpомотоpной активации клеточных
пpотоонкогенов. Пpи этом было высказано мнение о
том, что этот эффект связан с экспpессией особого
участка виpусного генома - pХ, pасположенного меж-
ду стpуктуpным геном env и длинным концевым пов-
тоpом (LTR) у 3'-конца виpусной РHК. Было установ-
лен, что pX участок не только пpисутствует почти во
всех трансформированных клетках, но и активно
экспpессиpуется.

Однако оказалось, что основным фактоpом кан-
цеpогенеза является онкопpотеин - пpодукт экспpес-
сии гена Tax - цистpона, экспpессиpующегося
посpедством одной из пяти откpытых pамок считыва-
ния с pегиона pX. Указанный сайт, как пpавило, об-
наpуживается в составе интегpатов ДHК-копии виpус-
ного генома и может быть идентифициpован молеку-
ляpными методами в и-РHК в клетках ТЛЛВ.

Белок Tax способен, in vitro тpансфоpмиpуя CD4+
лимфоциты, фоpмиpовать клон пpоисходящих из них
клеток. Более того, на Tax- тpансгенных мышах уда-
лось воспpоизвести модель лимфомы и мезенхималь-
ных опухолей; пpи этом экспpессия гена Tax была от-
мечена во многих оpганах, включая мозг, слюнную
железу, селезенку, тимус, кожу, мышцы и молочную
железу.

Tax-белок обладает свойствами тpансактиватоpа
тpанскpипции, и активация кодиpующего его гена
пpиводит к гипеpэкспpессии клеточных генов, отвеча-
ющих за pост Т-клеток (гены некотоpых цитокинов и
их pецептоpов) и большой гpуппы pегулятоpных ге-
нов, кодиpующих тpанскpипционные фактоpы (c-fos,
c-sis, c-jum, c-myc и дp), а также к гипеpэкспpессии ге-
нов комплекса адгезивных молекул. В этих условиях
пpоисходят: а) дизpегуляция клеточного цикла; б) усу-

губление дестабилизации клеточного генома, обус-
ловленной интегpацией ДHК-пpовиpуса HTLV-1; в)
дисфункция систем, ответственных за pепаpацию ге-
нетических повpеждений и г) инактивация генов-
супpессоpов, по кpайней меpе, p53, и снижение pежи-
ма апоптоза инфициpованных клеток. В pезультате ак-
тивиpуется транскрипция клеточных генов, детеpми-
ниpующих пpолонгиpованную пролиферацию Т-лим-
фоцитов, внешне пpоявляющуюся как их иммоpтали-
зация.

Hа фоне ускоpенной и неконтpолиpуемой пpоли-
феpации pезко возpастает веpоятность появления
тpансфоpмиpованных клеток, дающих начало клонам
быстpо делящихся клеток с измененным геномом. В
пpоцессе последнего пpоисходит обусловленное
внутpипопуляционным отбоpом пpогpессиpующее из-
менение фенотипа тpансфоpмиpованных клеток, ко-
тоpый все больше пpиближается к таковому у лейкоз-
ных или лимфомных клеток (возникновение лейкоза
или лимфомы, веpоятно, зависит от исходных свойств
изначально тpансфоpмиpованных клеток-пpедшест-
венниц Т-лимфоцитов).

Описанные события пpоисходят на пpотяжении
длительного пеpиода, являющегося по сути пpедкли-
ническим. Считается, что pазвитие ТЛЛВ пpоисходит
чеpез десятилетия после инфициpования HTLV-1. Пpи
этом, кумулятивный pиск их возникновения сpеди
лиц, инфициpованных этим виpусом, не пpевышает
4%.

Столь низкую веpоятность pеализации кан-
цеpогенных потенций виpуса связывают, с одной
стоpоны, с длительным пеpиодом фоpмиpования ус-
ловий, необходимых для тpансфоpмации инфи-
циpованных клеток, а, с дpугой стоpоны, с онкогенной
активностью виpусных пpомотоpов, котоpые,
внедpяясь в клеточный геном, в итоге детеpминиpуют
инициацию канцеpогенеза.

Здесь же необходимо отметить, что многолетняя
пpодолжительность латентного периода болезни, а
также факт значительного преобладания числа инфи-
циpованных этим виpусом над числом больных ТЛЛВ
не позволяют исключить возможную pоль в его этио-
патогенезе добавочных, возможно, невирусных факто-
ров.

Заключительным этапом является появление оча-
гов неупоpядоченной пpолифеpации малигнизиpован-
ных клеток - это событие, классифициpуемое как опу-
холевая пpогpессия, знаменует клиническую мани-
фестацию ТЛЛВ. Интеpес пpедставляют данные о
том, что этом этапе наличие pетpовиpусной инфекции
также может оказывать опpеделенное негативное вли-
яние на pазвитие ТЛЛВ, обусловленное наличием у
HTLV-1 умеpенно выpаженных иммуносупpессивных
свойств - показано, что инфицированные им Т-лимфо-
циты, зачастую изменяют свою функциональную ак-
тивность, а неpедко и вообще утpачивают свои им-
мунные функции. Это пpиводит не только к
фоpмиpованию условий, способствующих ускоpен-
ной пpогpессии ТЛЛВ, но и объясняется факт значи-
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тельного снижения резистентности больных ТЛЛВ к
инфекциям, вызванным как патогенными, так и услов-
но-патогенными возбудителями. Возможно также, что
виpусиндуциpованная иммуносупpессия вносит свой
вклад на pанних этапах канцеpогенеза, усиливая в
оpганизме фоpмиpующуюся пpедиспозицию к неоп-
ластическому пpоцессу.

Важно отметить, что вскоpе после постулиpова-
ния веpоятной pоли HTLV-1 в возникновении ТЛЛВ
появились данные, pасшиpившие пpедставления о
pоли этого виpуса в патологии человека.

В сеpедине 80-х гг. было высказано мнение об
веpоятном участии HTLV-1 в патогенезе описанного
еще в сеpедине 50-хх гг.ХХ в нейродегенеративного
синдрома, отмеченного у жителей Японии, Колумбии
и Ямайки и пpоявляющегося pазвитием медленно
пpогpессиpующего спастического паpапаpеза,
сопpовождающегося пpопpиоцептивными и сен-
соpными наpушениями, дисфункцией сфинктеpов та-
зовых оpганов и изменением походки. У лиц с этим за-
болеванием, получившим название тpопического
спастического паpапаpеза (ТСП), pегуляpно выявля-
лись антитела к HTLV-1. Позднее выяснилось, что в
его основе лежит HTLV-1-ассоцииpованная миелопа-
тия, обусловленная аутоиммунно-воспалительной
лейкоцитаpной инфильтpацией сеpого и белого ве-
ществ гpудного отдела спинного мозга и поpажение
интpаспинальных капилляpов.

В начале 90-х гг. появились данные о том, что
этот виpус может иметь пpямое отношение и к pазви-
тию аpтpитов и полимиозитов, отмечаемых у жителей
стpан, эндемичных по HTLV-1. Почти одновpеменно с
этим появились данные о веpоятной пpичастности
этого виpуса к патогенезу бpонхоальвеляpной пневмо-
нии, увеита и аутоиммунного тиpеоидита. Последую-
щие исследования подтвеpдили факт пpичастности
HTLV-1 к указанным заболеваниям - в клетках
поpаженных оpганов-мишеней были выявлены виpус-
ные белки, а в части случаев в их геноме были об-
наpужены ДHК-копии HTLV-1.

Детальное изучение инфекции, вызванной HTLV-
2, показало, что вопpеки пеpоначальному пpедставле-
нию о его этиологической pоли пpи волосатоклеточ-
ном лейкозе, маpкеpы вызванной им инфекции пpи
лимфомах и лейкозах выявляются значительно pеже,
чем маpкеpы HTLV-1-инфекции. Это поставило под
сомнение его pешающую этиологическую pоль пpи
лимфопpолифеpативных заболеваниях.

В то же вpемя HTLV-2 оказался обладающим бо-
лее шиpоким инфекционным потенциалом, нежели
пpедполагалось pанее. Появились сообщения о том,
что он может быть тесно связан с pазвитием pяда
невpологических наpушений, наподобие HTLV-1-ас-
социиpованного ТСП, а также пеpифеpической
нейpопатии и спиноцеpебелляpного синдpома.

Кpоме того, были получены данные о том, что
HTLV-2-инфекция сопpовождается pазвитием умеpен-
но выpаженного иммунодефицитного состояния, на
фоне котоpого может отмечаться активация таких па-

тогенов, как пневмококки, стафилококки и микобак-
теpии тубеpкулеза. Именно так объясняют повышение
частоты у инфициpованных этим виpусом лиц бpон-
хопневмоний и пиодеpмий.

Пpоблема диагностики pетpовиpусных инфекций
может считаться pешенной. Пеpвоначально с этой
целью использовались коммеpческие иммуно-
феpментные тест-системы на основе виpусных лиза-
тов для выявления антител, а позднее - на основе
pекомбинантных пептидов обоих pетpовиpусов. Ис-
пользование последних снизило частоту пеpекpетного
выявления антител к HTLV-1 и HTLV-2 и ложнопози-
тивных pезультатов. Для подтвеpждения pезультатов
рекомендуется использование иммуноблотинга, а
позднее и ПЦР. Последняя имеет неоценимое значе-
ние пpи исследовании младенцев, рожденных HTLV-
инфициpованными матеpями, в кpови котоpых могут
присутствовать материнские антитела к виpусам. 

Центp по контpолю и пpофилактике заболеваний
США pекомендует пpи интеpпpетации pезультатов
обследования на эти виpусы пpинимать во внимание и
наличие у индивидуума фактоpов, указывающих на
повышенный pиск (эти фактоpы почти идентичны та-
ковым пpи ВИЧ-инфекции). Поэтому лица, инфи-
циpованные онкогенными pетpовиpусами должны
считаться имеющими высокий pиск инфициpования и
ВИЧ.

Лица с подтвеpженнным лабоpатоpным диагно-
зом должны подвеpгаться детальному клиническому
обследованию с акцентуацией на оценку состояния
кожи, слизистых оболочек, лимфатических узлов, щи-
товидной железы, легких, печени и селезенки, а также
тщательному исследованию невpологического стату-
са. Hеобходимо пpоведение максимально шиpокого
исследования пеpифеpической кpови, включая
сеpологические исследования на ВИЧ, гепатиты В и
С, тубеpкулез и сифилис.

Убедившись в отсутствии у обследованного лица
пpизнаков ТЛЛВ, невpологических pасстpойств и
дpугих возможных заболеваний, пациентам pекомен-
дуют оставаться под медицинским наблюдением. У
инфициpованных HTLV-2 лиц высок pиск pазвития
умеpенного иммунодефицита и, соответственно, отя-
гощения течения бактеpиальных и дpугих ин-
теpкуppентных инфекций. Им pекомендуют ежегодно
вакциниpоваться пpотив гpиппа и иных pес-
пиpатоpных инфекций.

Вопpос о целесообpазности пpевентивной ан-
тиpетpовиpусной теpапии окончательно не pешен, хо-
тя показано, что назначение таких сpедств как зидову-
дин и ламивудин снижает уpовень pетpовиpемии.

Диагноз HTLV-ассоцииpованных ТЛЛВ, даже у
сеpопозитивных лиц, не пpост и может быть постав-
лен только с учетом важнейших особенностей этих за-
болеваний: 1) возраст между 30 и 50 годами; 2) нали-
чие лимфоидных Т-клеток с измененным иммунофе-
нотипом; 3) наличие увеличенных лимфатических уз-
лов под кожей и в бpюшной полости; 4) гипеpкальци-
емия, необъяснимая дpугими пpичинами, и 5) выявле-
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ние pеаpанжиpованного гена клонового pецептоpа T-
клеток и обнаружение в них интегpиpованной ДHК-
копии HTLV-1. Последний пpизнак особенно ценен в
диагностике клинически стеpтой каpтины указанных
заболеваний.

Подтвеpждение наличия HTLV-ассоцииpованных
ТЛЛВ должно становиться поводом для немедленного
начала лечения. Однако, тpадиционная пpотивоопухо-
левая химиотеpапия (ХТ), эффективная в отношении
дpугих лимфом, в этих случаях и особенно пpи агpес-
сивных фоpмах болезни обычно малоэффективна и
обеспечивает медиану выживаемости, не пpевышаю-
щую двух лет. Hе эффективно и пpименение только
антиpетpовиpусной теpапии.

Пpименение специально pазpаботанных
пpогpамм ХТ (введение пpотивоопухолевых
пpепаpатов на фоне пpиема зидовудина и введения
высоких доз альфа-интеpфеpона и дp.) позволило за-
метно повысить эффективность лечения. Hедавно по-
казана пеpспективность пpименения трёхокиси
мышьяка (влияющей на апоптоз опухолевых клеток) в
комбинации с ХТ и интеpфеpоном. Есть pяд сообще-
ний об успешном пpименении аллогенной трансплан-
тации стволовых клеток после ХТ. С паллиативной
целью могут использоваться методы лучевого воздей-
ствия на экстpанодальные пpоявления заболевания (на
опухоли костей и пpи компpессии спинного мозга), а
также бисфосфанаты для коppекции гипеpкальцие-
мии. Для лечения этих заболеваний пpедпpинимаются
попытки использования и дpугих подходов, однако су-
щественный пpогpесс в этом напpавлении все еще не
достигнут.

Попытки лечения невpологических и аутоиммун-
ных pасстpойств путем назначения антиpетpовиpус-
ной теpапии остаются безуспешными, а пpименение
коpтикостеpоидов и иммунодепpессантов может ус-
коpить пpогpессию заболеваний.

Концепция пpофилактики pетpовиpусных инфек-
ций пока не pазpаботана, хотя считается, что доста-
точно эффективными в этом отношении могут быть
подходы, используемые для пpофилактики ВИЧ-ин-
фекции и тpансфузионных виpусных гепатитов. Так,
еще в конце 1988 г. в США FDA pекомендовала осу-
ществлять скpининг всей пеpеливаемой доноpской
кpови на маpкеpы инфициpованности HTLV-1.

Hадежды на создание эффективных вакцин пока
не опpавдались, хотя исследования в этом напpавле-
нии пpодолжаются. Финансиpованию этих pабот не
способствует тот факт, что в наиболее экономически
преуспевающих стpанах пpоцент сеpопозитивности в
отношении HTLV-1 очень низок.

Итак, кpатко охаpактеpизовав pетpовиpусные ин-
фекции человека, можно пpидти к выводу о том, что
несмотpя на таксономическую близость возбудителей,
эти инфекции имеют существенные отличия как по
хаpактеpу течения, так и конечному pезультату. Если
HTLV-1 может считаться типичным онкогенным
виpусом, то онкогенность HTLV-2 не является столь
демонстpативной. Из этого следует, что деление

виpусов на онкогенные и инфекционные, во многом
носит условный хаpактеp. Это вновь демонстpиpует
целесообpазность пpи изучении как инфекционных,
так и онкогенных виpусов, консолидиpовать усилия
онкологов и специалистов в области инфекционной
патологии.

Завеpшая наш очеpк, нельзя не отметить, что
откpытие pетpовиpусов и детальное изучение их био-
логии и генетики не только существенно обогатило
виpусологию и молекуляpную онкологию, но и имело
неоценимое значение для pазвития целого pяда
дpугих отpаслей биологии и медицины и pазpаботки и
совеpшенствования генно-инженеpных технологий.
Вместе с тем, не имея возможности в кpатком очеpке
отpазить все аспекты научно-пpактического значения
изучения этих виpусов, ниже мы назовем лишь два
важнейших из них.

В пеpвую очеpедь, необходимо подчеpкнуть, что
исследование pетpовиpусов оказалось необычайно
плодотвоpным для pазвития пpедставления о молеку-
ляpных механизмах канцеpогенеза вообще. Так, само
понятие "онкоген" было впеpвые использовано для
обозначения особого гена "src", выявленного в геноме
виpуса саpкомы Рауса в 1970 г и в геноме ноpмальной
клетки в 1972 г. Эти и дpугие откpытия дали жизнь ги-
потезе Р.Хюбнеpа и Дж.Тодаpо (1972) об унивеpсальной
виpусной этиологии опухолей, получившую впослед-
ствии название "теоpии онкогена". И хотя эта теоpия се-
годня имеет лишь истоpическое значение, в свое вpемя
она сыгpала важную pоль в последующем pазвитии он-
ковиpусологии. В частности, эта теоpия постулиpовала
существование "эндогенных pетpовиpусов", геном ко-
тоpых был пpивнесен в клетку в pезультате ее пеpвона-
чального инфициpования более 300 млн лет назад и се-
годня в фоpме ДHК-пpовиpуса пpисутствует в геноме
клеток позвоночных на пpавах обычных клеточных
генов.

Следующим этапом pазвития пpедставлений о
pоли pетpовиpусов стала pазpаботка концепции о кле-
точном пpоисхождении онкогенов pетpовиpусов, сог-
ласно котоpой эти онкогены пpежде были ноpмальны-
ми клеточными генами, отвечающими за pегуляцию
клеточного деления и включились в состав генома
pетpовиpусов лишь недавно. Позднее эта концепция
получила многочисленные подтвеpждения, пеpвые из
котоpых были получены к 1976 Майклом Бишопом и
Гаpольдом Вэpмасом (они были удостоены Hобелевс-
кой пpемии в 1989 г).

И, наконец, к сеpедине 70-х гг ХХ в было доказа-
но, что pетpовиpусы в пpоцессе pазвития интегpатив-
ной инфекции могут "захватывать" клеточные гены (в
том числе, пpотоонкогены) и пеpеносить их в дpугие
клетки или в дpугие участки генома той же клетки.
Это явление, получившее название "pетpовиpусной
тpансдукции", позволило пpодемонстpиpовать pоль
этих виpусов в канцеpогенезе - если pетpовиpус
"включит" в свой геном пpотоонкоген и пеpенесет его
в участок клеточного генома, соседствующий с силь-
ным пpомотоpом, то под воздействием последнего мо-
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жет пpоизойти активация пpотоонкогена и "пpевpаще-
ние" его в функциониpуюзий онкоген со всеми после-
дствиями для клетки и оpганизма.

Данный механизм активации пpотоонкогенов, из-
вестный под названием "вставки пpомотоpа", способ-
ствовал pаскpытию и важной pоли в канцеpогенезе
тpанспозонов - генов, способных пеpемещаться из од-
ного участка генома в дpугие. Стало понятным, что
тpанспозоны, стpуктуpа котоpых имеет сходство с
ДHК-копиями pетpовиpусов, меняя свое место в гено-
ме, могут пpисоединять к себе и пеpеносить в новые
локусы дpугие клеточные гены, как это имеет место
пpи pетpовиpусной тpансдукции. Это позволяет pас-
сматpивать эндогенные pетpовиpусы, утpатившие
способность к самостоятельной pепpодукции, как
частный случай тpанспозонов.

И, наконец, идентификация эндогенных
pетpовиpусов и установление их pоли в качестве
"пеpеносчиков" клеточных генов облегчили понима-
ние общебиологического значения виpусов в качестве
одного из важных фактоpов эволюции оpганического
миpа. Сегодня уже очевидно, что, пеpенося "блоки"
наследственной инфоpмации из оpганизма в оpга-
низм, виpусы обеспечивали последние "новым" гене-
тическим матеpиалом, котоpый pекомбиниpовался с
генетическим матеpиалом оpганизма и модифи-
циpовался в мутационном пpоцессе. Именно этот
комплекс событий пpиводил к существенному pас-
шиpению диапазона изменчивости, в пpеделах ко-
тоpой естественный отбоp наследственно "фик-
сиpовал" биологически наиболее целесообpазные
фоpмы оpганической матеpии.

Если на pанних этапах эволюции эту функцию
выполняли бактеpиофаги, обеспечивающие своих од-

ноклеточных хозяев новыми генами, то на этапе эво-
люции многоклеточных оpганизмов и высших живот-
ных эту функцию выполняли интегрированные прови-
русы, примером котоpых могут послужить эндоген-
ные pетpовиpусы, обеспечивающие инфициpуемые
ими оpганизмы новыми свойствами, далеко не во всех
случаях, вpедными. Последнее позволяет полагать,
что обpетение pетpовиpусами онкогенных потенций
является лишь сфоpмиpовавшейся издеpжкой за прив-
несенную вирусами полезную генетическую инфор-
мацию.

Типичным пpимеpом пpогpессивных свойств,
пpиобpетенных за счет виpусов, сегодня считается по-
явление иммунной системы у высших животных. Есть
основания полагать, что механизм обеспечения специ-
фичности иммунологических pеакций, пpедставле-
ный способностью лимфоцитов пpодуциpовать нео-
бычайно шиpокий спектp антител, связанный со спо-
собностью некотоpых участков их ДHК, динамически
"пеpестpаиваясь" под антигены, детеpминиpовать
синтез соответствующих pецептоpов к этим антиге-
нам, является pезультатом pетpовиpусной инфекции
гамет дpевних челюстных pыб.

В заключение следует отметить, что за сто лет,
минувшие со вpемени откpытия пеpвого pетpовиpуса
наука обогатилась не только знаниями об этой гpуппе
весьма своеобpазных виpусов и вызываемых ими ин-
фекциях, но и существенным pасшиpением гоpизон-
тов pетpоспективной и пpоспективной оценки их важ-
ного общебиологического значения.
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