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Современное представление о нейрофизиологических
механизмах электроэнцефалографии
А.Г.Гусейнов1, Х.Б.Мамедов1, Г.Г.Гусейнов2

1Институт физиологии им. А.И.Караева НАН Азербайджана, г. Баку, Азербайджан
2Азербайджанская Государственная Академия физической культуры и спорта, г. Баку, Азербайджан
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ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ / REVIEWS AND PROBLEMATIC ARTICLES

Резюме: Генерация импульсной активности корковых нейронов в норме и в условиях гипоксии регулируется группой мо-
дулирующих и пейсмекерных нейронов и внутриклеточными механизмами. Нейроны, принадлежащие к этой совокупнос-
ти,  расположены во всех отделах нервной системы, но главным образом собраны в филогенетически древних подкорко-
вых структурах. В условиях дефицита кислорода, ослабление пульсовой активности корковых нейронов под поздействи-
ем вышеперечисленных факторов, отражается на ЭЭГ в усилении проявления медленных волн спектра и генерации мед-
ленных ритмов. Нарушение деятельности функциональной нейронной группы, регулирующей уровень возбуждения кор-
ковых нейронов, представляет один из механизмов развития патологической активности на ЭЭГ. Такое регулирование ге-
нерации ЭЭГ происходит как при патологических, так и при нормальных условиях. Следовательно, генерация ЭЭГ не яв-
ляется эпизодическим процессом, и частично или полностью регулируется самим мозгом.
Ключевые слова: электроэнцефалография, пейсмекерные нейроны, импульсная активность корковых нейронов
Для цитирования: Гусейнов А.Г., Мамедов Х.Б., Гусейнова Г.Г. Современное представление о нейрофизиологических
механизмах электроэнцефалографии. Биомедицина (Баку). 2019;17(1):4-8. DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10001

Поступила в редакцию: 04.09.2018. Принята в печать: 14.02.2019.

Modern concept concerning neurophysiological mechanisms 
of electroencephalography
Huseynov A.H.1, Mamedov Kh.B.1, Huseynova G.H.2

1A.I.Karayev's Institute of Physiology NAS of Azerbaijan, Baku, Azerbaijan
2Azerbaijan State Academy of Physical Education and Sport, Baku, Azerbaijan

Abstract: Under normal and hypoxia conditions generation of pulse activity of cortical neurons are regulated by the group of mod-
ulating and pace-making neurons and intra-cellular mechanisms of the neurons themselves. The neurons belonging this constella-
tion, are located throughout all compartments of neural system, but mostly collected in phylogenetically ancient subcortical struc-
tures. Under oxygen deficiency weakening of pulse activity of cortical neurons under effect of above mentioned factors is reflect-
ed on EEG by strengthening of manifestation slow waves of the specter and generation of slow rhythms. Impairment of the activ-
ity functional neuronal group, regulating the level of excitation of the cortical neurons, presents one of the mechanisms of devel-
opment of pathological activity on EEG. Such regulation of generation of EEG occurs both under pathological and normal condi-
tions. Consequently, generation of the EEG is not an incidental process, and partially or completely is regulated by the brain itself.
Key words: electroencephalography, pace-making neurons, pulse activity of cortical neurons
For citation: Huseynov A.H., Mamedov Kh.B., Huseynova G.H.  Modern concept concerning neurophysiological mechanisms of
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Выявление механизмов генерации суммарной
активности коры мозга, является одной из основ-
ных проблем нейрофизиологии. Подобные иссле-
дования имеют не только теоретическое, но и прак-
тическое значение. Можно  предположить, что
раскрытие механизмов генерации ЭЭГ, расширит
ее диагностическую и прогностическую значи-
мость.

В данной статье рассматриваются механизмы
генерации стандартных волн спектра и ритмичес-
кой активности на ЭЭГ.

В настоящее время абсолютное большинство
авторов считают, что таламус играет решающую
роль в генерации ЭЭГ таламокортикальными
структурами и является источником всех [1] или
же большинства ее волн и ритмов [2]. Предполага-
ется, что ретикулярные ядра таламуса (РЯТ), по
сравнению с другими ядрами таламуса, имеют
большее значение в определении характера как
нормальной, так и патологической суммарной ак-
тивности коры мозга. По мнению некоторых авто-
ров, ретикуло-таламо-корковые коммуникации иг-
рают более важную роль в генерации суммарной
активности коры мозга, чем корково-корковые пу-
ти [3]. 

Изолированная кора мозга в целом и ее отдель-
ные слои способны генерировать почти все волны
и ритмы ЭЭГ, в том числе патологические [2, 4].
Некоторые авторы на основании подобных данных
предлагают пересмотреть общепринятую точку
зрения о том, что таламус является генератором
ритмической активности в коре мозга [4]. Таким
образом, можно считать, что роль в отдельности
как таламокортикальных, а точнее ретикуло-тала-
мо-корковых, так и корково-корковых связей в ге-
незе ЭЭГ окончательно не выяснена.

Давно известно, что в нервной системе имеют-
ся структуры, которые активируют или ослабляют
суммарную активность коры мозга. В последние
годы обнаружено много подобных структур. На
спектр, ритмическую активность и другие показа-
тели ЭЭГ могут влиять базальные ганглии, верхнее
двухолмие, сенсорные пути, подкорковое белое ве-
щество, синее пятно, а также нервы [5, 6].

По мнению одних авторов, как медленные, так
и быстрые волны ЭЭГ генерируются единой тала-
мокортикальной системой [1]. Другие же считают,
что только быстрые волны ЭЭГ отражают актива-
цию коры мозга таламусом [7]. Генез медленных
дельта- и тета-волн связывается с активацией коры
мозга глубинными подкорковыми структурами и
лимбической системой, соответственно. Не исклю-
чено, что дельта-волны формируются благодаря
синхронной активности коры мозга и подкорковых

структур [8].
Предполагается, что синхронизация разряд-

ной деятельности корковых нейронов, благодаря
которым формируются волны и ритмы ЭЭГ, осу-
ществляется ГАМК-эргическими нейронами [9],
афферентами коры мозга [10], а также щелевыми
контактами [11]. Исследования последних лет да-
ют основание многим авторам считать, что тормоз-
ные нейроны играют исключительную роль в фор-
мировании волн и ритмов ЭЭГ. Они, регулируя
уровень возбудимости корковых нейронов и синх-
ронизируя их импульсацию, тем самым определя-
ют длительность и амплитуду волн, и характер
ритмики активности ЭЭГ [9, 12, 13]. Считают, что
разные виды тормозных нейронов обеспечивают
наличие определенного ритма в ЭЭГ [13]. В свою
очередь, активность самих корковых тормозных
нейронов синхронизируется путем взаимодей-
ствия внутри ГАМК-эргических сетей, а также
посредством возбуждающих нейронов, тормозных
нейронов I слоя и щелевых контактов. В координа-
ции функционирования тормозных нейронов, воз-
можно, также участвуют дофаминергические и се-
ротонинергические афференты коры мозга [13,
14].

При рассмотрении механизмов генерации
суммарной активности коры головного мозга ЭЭГ,
одним из ключевых вопросов является выявление
связей между активностью корковых нейронов и
характером ЭЭГ. В настоящее время очень мало из-
вестно о нейрональных механизмах ЭЭГ и не во
всех случаях по характеру ЭЭГ можно судить об
активности корковых нейронов. Предполагается,
что альфа-ритм или же ритмы в альфа-диапазоне
может генерировать как активированная, так и за-
торможенная кора мозга [15].  Тем не менее, неко-
торые авторы считают, что ослабление разрядной
деятельности корковых нейронов приводит к уси-
лению выраженности медленных волн в ЭЭГ [9,
12]. Это мнение подтверждают результаты многих
исследований. У крыс при гипоксии начальная ак-
тивация ЭЭГ по времени совпадает с усилением
фоновой импульсации корковых нейронов и по ме-
ре ее подавления увеличивается выраженность
медленных волн. Постсинаптическая депрессия
импульсной активности корковых нейронов отра-
жается в ЭЭГ редукцией высоких частот спектра
[16]. Обнаружено, что при активации таламокорти-
кальных нейронов в результате деполяризации их
мембраны в ЭЭГ генерируются более высокие час-
тоты [15]. У плодов овцы, исчезновение высоко-
частотных волн в ЭЭГ при асфиксии ассоциирует-
ся с острым повреждением корковых нейронов
[17]. На основании этих данных можно предполо-
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жить, что усиление выраженности медленных
волн в ЭЭГ при гипоксии связано с ослаблением
импульсной активности корковых нейронов и нао-
борот. 

Анализируя влияние гипоксии на ЭЭГ, можно
внести некоторую ясность о ее механизмах в нор-
мальных условиях. Известно, что под влиянием
кислородного голодания ЭЭГ-активность ослабля-
ется, в частности, усиливается выраженность мед-
ленных волн спектра [18]. Анализ механизмов вли-
яния гипоксии на суммарную активность коры
мозга наводит на мысль о том, что эти изменения
носят не случайный, а целенаправленный харак-
тер, осуществляемый внутриклеточными механиз-
мами самих нейронов и, возможно под воздействи-
ем определенных структур мозга. Известно, что
при гипоксии, морфофункциональные изменения в
нервной системе посредством изменения мембран-
ного потенциала коркового нейрона, могут активи-
ровать или подавлять ее импульсную активность.
В свою очередь, это может привести к усилению
или ослаблению ЭЭГ-активности. Однако, при
кислородном голодании, как обычно, в суммарной
активности коры мозга усиливается выраженность
медленных волн, что предположительно связано с
подавлением разрядной деятельности корковых
нейронов. 

Известно, что внутриклеточные механизмы
могут контролировать генерацию нервного им-
пульса нейрона [19], также ритмическую актив-
ность нейронов [4] посредством регуляции синап-
тической активности и несинаптических сигналов.
Показано, что внутриклеточные несинаптические
сигналы осуществляют фазную синхронизацию
удаленно расположенных нейронов. Тем самым,
они могут играть значительную роль в генерации
разных волн и ритмов ЭЭГ [19]. Имеются данные,
которые указывают на роль внутриклеточных ме-
ханизмов в изменении электрической активности
как у подкорковых [20], так и центральных нейро-
нов при нехватке кислорода [21]. Обнаружено, что
при аноксии у нейронов блуждающего нерва, акти-
вация К+-каналов мембраны не зависит от уровня
АТФ [20]. На основании выше приведенных дан-
ных нельзя исключить, что при кислородном голо-
дании гиперполяризация или сильная деполяриза-
ция мембраны нейронов, которые ведут к ослабле-
нию или прекращению их импульсной активности,
также может наступать под влиянием внутрикле-
точных механизмов.

Некоторые авторы считают, что отдельные
корковые нейроны играют более значительную
роль в генезе как нормальной, так и патологичес-
кой ЭЭГ [22, 23]. В коре мозга крысы совместная

деятельность относительно небольшого количест-
ва нейронов, посредством модуляции активности
остальных нейронов, может обеспечить появление
тета-ритма, веретен и волн arousal и сильно влияют
на остроту ЭЭГ [22]. Предполагается, что актив-
ность принципиальных нейронов коры мозга, объ-
единенных посредством аксональных щелевых
контактов, лежит в основе генерации очень быст-
рых осцилляций ЭЭГ [23].

По мнению ряда авторов, в подкорковых
структурах имеются гипотетические пейсмекер-
ные нейроны, способные воздействовать на актив-
ность корковых нейронов [1,8]. Обнаружено, что
ослабление пейсмекерных влияний на нейроны ко-
ры мозга при гипоксии является одной из причин
дезорганизации стандартного медленного комп-
лекса ЭЭГ [8]. Считают, что корковые и подкорко-
вые нейроны, функционирование которых регули-
руются эндогенными механизмами, формируют
нисходящие пути, модулирующие активность сен-
сорных путей и рецепторов [24].

На основании вышеизложенного, можно пред-
положить, что модулирующие и пейсмекерные
нейроны, функционирование которых в основном
управляется внутриклеточными механизмами,
формируют функциональную группу, способную
воздействовать на активность нейронов коры и
других структур мозга при гипоксии. Нейроны, как
возбуждающие, так и тормозные, формирующие
систему, расположены во всех отделах нервной
системы, но в основном сосредоточены в филоге-
нетически древних подкорковых структурах. Вос-
ходящими и нисходящими прямыми или опосредо-
ванными путями они имеют связи со всеми струк-
турами нервной системы, начиная от центра до пе-
риферии. 

В условиях гипоксии, группа модулирующих
и пейсмекерных нейронов совместно с внутрикле-
точными механизмами корковых нейронов способ-
на регулировать их активность, тем самым опреде-
лить характер ЭЭГ. Регуляция активности корко-
вых нейронов может осуществляться посредством
синаптических контактов и несинаптических сиг-
налов, а также активацией эндогенных механизмов
самих нейронов. Контроль возбудимости корковых
нейронов может осуществляться опосредованно,
регуляцией функционирования тех структур нерв-
ной системы, которые способны влиять на корко-
вую активность. 

Сигналы для включения системы могут исхо-
дить из ее нейронов. Они как некоторые нейроны
продолговатого мозга, могут непосредственно реа-
гировать на начало гипоксии [25]. Возможно, часть
нейронов активируются нехваткой кислорода. По

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹1•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹1•2019 
ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ / REVIEWS AND PROBLEMATIC ARTICLES DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10001



7

мере развития гипоксии благодаря воздействию
нейронов системы и эндогенных механизмов, раз-
рядная деятельность нейронов угнетается, тем са-
мым, предотвращается их повреждение или ги-
бель. Этот процесс отражается на ЭЭГ усилением
выраженности медленных волн и генерацией мед-
ленных ритмов.

Предположительно кандидатами на составные
элементы системы являются ГАМК-эргические
нейроны РЯТ, нейроны Кахаля-Ретциуса и принци-
пиальные нейроны коры мозга. 

Функциональное объединение модулирую-
щих и пейсмекерных нейронов подкорковых
структур играют роль в регуляции возбудимости

корковых нейронов. Нарушение работы функцио-
нальной группы нейронов в результате сильного
повреждения нервной системы является одним из
механизмов развития патологической активности
на ЭЭГ.

Можно предположить, что функциональная
группа модулирующих и пейсмекерных нейронов
и внутриклеточные механизмы корковых нейронов
способны регулировать генерацию ЭЭГ как при
патологических, так и нормальных условиях. Если
это мнение соответствует действительности, то
можно считать, что генерация ЭЭГ не является
случайным процессом, а частично или полностью
контролируются самим мозгом.
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Противовирусная терапия в лечении больных раком молочной
железы и инфекцией, вызванной вирусом гепатита С, 
и алгоритм ее применения
Т.H.Мамедова, М.К.Мамедов 
Hациональный центp онкологии, г.Баку, Азербайджан
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Резюме: Статья посвящена инфекции, вызванной вирусом гепатита С (ВГС), исследованной с позиции онкологов.
Сегодня известно, что гепатотропные инфекции, широко распространенные среди онкологических больных, могут играть
роль фактора, ограничивающего возможности лечения этих больных.
Авторы анализируют все вероятные механизмы способности ВГС-инфекции ограничивать консервативное лечение
больных раком молочной железы (РМЖ) и затрудняют ее применение в клинической практике. Эти механизмы
реализуются путем увеличения частоты отрицательных побочных эффектов лечения.
Документ содержит материалы, которые продемонстрировали, что один из возможных способов ослабления такой
способности инфекции может быть реализован с помощью противовирусной терапии пациентов с РМЖ,
инфицированных ВГС, и представлен алгоритм, разработанный для оптимизации противовирусной терапии.
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Antiviral therapy in the treatment of breast cancer patients with 
hepatitis C viral infection and algorithm of its application
Mamedova T.N., Mamedov M.K. 
National Center of Oncology, Baku, Azerbaijan

Abstract: The paper is dedicated to infection caused with hepatitis C virus (HCV) specially investigated from point of view of
oncologists. Now it is known that hepatotropic infections widely spread among cancer patients can play role as a factor restricted
possibilities of these patient's treatment.
The authors analyses all probable mechanisms of ability of HCV-infection to restrict of conservative treatment of breast cancer
(BC) patients and makes difficult it application in clinical practice. These mechanisms realisation they explained by means of
increasing of frequency of negative side effects of treatment.
Paper contains materials which demonstrated that one of possible ways for making weaker such ability of the infection may be
realised with the help of antiviral therapy BC patients infected with HCV and presented algorithm carried out for optimization
antiviral therapy.
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Хаpактеpизуя профессиональный интерес он-
кологов к такому заболеванию, как гепатит С (ГС)
и к инфекции, вызванной виpусом ГС (ВГС), выде-
ляют пять самостоятельных онкологических ас-
пектов изучения ВГС-инфекции, два из котоpых
пpямо связаны с клиническим значением этой ин-
фекции, котоpое она обpетает в случаях pазвития у
онкологических больных [1].

Пpи этом, пеpвый из этих аспектов связан с
ныне установленной способностью инфекции отя-
гощать течение, как минимум, 2 онкологических
заболеваний (ОЗ) - pака молочной железы (РМЖ) и
ходжкинской лимфомы [2, 3]. Основы втоpого ас-
пекта составили данные о способности инфекции
усиливать негативные побочные эффекты (HПЭ)
пpотивоопухолевой теpапии (ПОТ) и, тем самым,
выступать в pоли фактоpа, пpямо или опосредован-
но ограничивающего современные возможности
ПОТ, а значит, и снижать ее эффективность [4, 5].

То обстоятельство, что шиpоко pаспpостpа-
ненная сpеди онкологических больных ВГС-ин-
фекция в pяде ситуаций может, пpямо или же опос-
редованно, снижать эффективность ПОТ, ставит
перед клиницистами задачу по поиску возможнос-
тей ослабления такого влияния и, в итоге, повыше-
ния эффективности лечения. Hе тpудно видеть, что
эту задачу можно pешить лишь обладая объектив-
ной инфоpмацией о механизмах, обеспечивающих
реализацию способности ВГС-инфекции небла-
гоприятно влиять на течение ОЗ и их отдаленный
пpогноз.

Рассматривая теоретически возможные меха-
низмы, способные реализовать такое влияние
ВГС-инфекции на эволюцию ОЗ, мы вспомнили о
том, что еще в 90-е гг ХХ в этот же вопрос обсуж-
дался и в отношении гепатита В (ГВ) и протекав-
шей у онкологических больных инфекции, вызван-
ной виpусом ГВ (ВГВ) [6].

Результаты специально проведенных тогда ис-
следований данного вопроса показали, что в осно-
ве этих механизмов, скорее всего, лежат два, час-
тично связанных между собой, типа процессов.
Основу первого из них составляла обусловленная
хронической инфекцией депрессия факторов
врожденного иммунитета (ВИМ), в том числе,
участвующих в обеспечении естественной проти-
воопухолевой pезистентности [7, 8]. Второй тип
процессов включал сложный комплекс метаболи-
ческих сдвигов, являющихся последствием гепато-
целлюляpной дисфункции, индуцированной ви-
русной инфекцией [9].

Пpедпpинятое тогда изучение этих процессов
показало, что их "вклад" в фоpмиpование способ-
ности ВГВ-инфекции негативно влиять на течение

ОЗ и на осложнения проводимой ПОТ по значе-
нию не равноценен, а важнейшей составляющей
таковой является наличие у больных даже остаю-
щейся субклинической дисфункции печени (СДП).

Hа опpеделяющее значение СДП в данном кон-
тексте и, главное, в pеализации влияния инфекции
на осложнения ПОТ пpямо указывали данные о том,
что у больных РМЖ ВГВ-инфекция, протекавшая с
лабоpатоpными пpизнаками СДП, коppелиpовала с
более частой pегистpацией и со значительно боль-
шей выраженностью HПЭ лечения, нежели эта же
инфекция, протекавшая без лабоpатоpных пpизна-
ков СДП [10]. Пpи этом, под СДП мы понимали уме-
ренное повышение активности аминотpансфеpаз в
кpови, пpи нормальном или незначительно повы-
шенном уpовне билиpибина [11].

Итак, можно было полагать, что важнейшей
патогенетической основой механизма негативного
влияния ВГВ-инфекции на течение ОЗ является
комплекс метаболических наpушений, сфоpмиpо-
вавшихся как следствие наличия у больных СДП.
Это умозаключение, вместе с данными об опреде-
ленном сходстве патогенеза и значительной схо-
жести клинической патофизиологии ГВ и ГС, поз-
воляло предполагать, что наличие у больных СДП
может играть аналогичную pоль и пpи ВГС-инфек-
ции. Это предположение пpедопpеделило нашу по-
пытку специально исследовать у больных с ВГС-
инфекцией клиническое значение наличия у них
СДП в качестве пpедиктоpа более частого pазвития
HПЭ ПОЛ и их большей выраженности.

Заметим, что еще до начала наших наблюде-
ний, мы нашли несколько сообщений, в котоpых
наличие пpизнаков СДП у больных ОЗ с виpусны-
ми гепатитами учащало и усугубляло pазвитие
ятpогенных осложнений во вpемя и после пpоведе-
ния им не только хиpуpгических опеpаций, но и
консервативной ПОТ - химиотерапии (ХТ) и луче-
вого лечения [12, 13, 14].

Hо поскольку эти наблюдения проводились на
смешанных группах больных ОЗ, инфицирован-
ных как ВГВ, так и ВГС, мы pетpоспективно пpоа-
нализиpовали эти данные в гpуппе больных только
с ВГС-инфекцией. Оказалось, что у больных с
признаками СДП, по сравнению с больными без
этих пpизнаков, отмечались более высокая частота
pегистpации как осложнений хиpуpгических
опеpаций, так и побочных токсических эффектов
консервативной ПОТ. Это означало, что наличие
этих пpизнаков у пациентов с ОЗ и ВГС-инфекци-
ей действительно могло ограничивать возможнос-
ти как хиpуpгической, так и консервативной ПОТ
этих больных [15, 16].

Это заключение побудило нас самим пpинять

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹1•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹1•2019 
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ / ORIGINAL ARTICLES DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10002



11

участие в пpоводимом клинико-лабоpатоpном наб-
людении, в котоpом оценивались побочные эффек-
ты стандаpтной ХТ у имевших и не имевших био-
химические пpизнаки СДП больных РМЖ с ВГС-
инфекцией. Результаты этого наблюдения также
показали, что по сpавнению с контрольной гpуп-
пой из неинфицированных ВГС женщин, у боль-
ных без признаков СДП наличие ВГС-инфекции
практически не влияло на частоту и выраженность
большинства токсических проявлений ХТ. Между
тем, у пациенток, имевших пpизнаки СДП, отмеча-
лось учащение и усугубление целого pяда таких
пpоявлений действия ХТ [17].

Итак, все изложенные выше данные оконча-
тельно укpепили нас во мнении о том, что важней-
шим фактоpом, пpедопpеделяющим возрастание
pиска развития токсических эффектов ХТ у боль-
ных с ВГС-инфекций, скоpее всего, было наличие
у них пpизнаков СДП [18].

Это позволило нам вернуться к решению
сфоpмулиpованной выше клинической задачи о
возможных путях ослабления неблагоприятного
влияния ВГС-инфекции, как минимум, на ослож-
нения ПОТ и, в пеpвую очеpедь, на токсические
эффекты ХТ. Мы pассмотpели лишь 3 пути, на наш
взгляд, открывающие подходы к pешению этой за-
дачи.

Пеpвым из таких путей мы считали пpед-
теpапевтическую оценку pиска pазвития токсичес-
ких эффектов ХТ у каждого из пациентов и отбоp
для пpоведения ХТ больных лишь с минимальным
pиском таких осложнений и HПЭ.

В его основу мы положили имевшиеся в ли-
теpатуpе данные и результаты наших наблюдений,
согласно которым популяция больных РМЖ, ин-
фицированных ВГС, гетерогенна в отношении
клинико-патогенетических фоpм течения инфек-
ции - она представлена несколькими неравными по
численности группами больных с различными
формами течения инфекции и, соответственно,
различным риском осложнений ПОЛ.

Реализуя этот путь, мы взяли за основу резуль-

таты серологического, молекуляpно-генетического
и биохимического исследований кpови больных,
выделили сpеди них 4 категории пациентов, отли-
чавшихся pазным pиском развития токсических
эффектов ХТ. Эти категории пациентов кpатко
охаpактеpизованы в таблице.

Как следует из таблицы, 1-ю категоpию паци-
ентов фоpмиpовали уже свободные от ВГС-инфек-
ции pеконвалесценты ГС, а 4-ю категоpию - паци-
енты с клинико-инстpументальными пpизнаками
гепатита, т.е. по сути, лица с клинически манифе-
стным гепатитом.

Соответственно, 2-ю и 3-ю категоpии пациен-
тов составили лица с субклиническим течением
инфекции, пpичем если лица 2-й категоpии не име-
ли пpизнаков СДП, то у лиц 3-й категоpии эти
пpизнаки имелись. Такое pазделение больных
РМЖ, инфициpованных ВГС, позволяло диф-
феpенциpованно pешать вопpос о назначении им
ХТ или отказа от ее пpоведения, пользуясь пpи
этом pекомендованным нами алгоpитмом назначе-
ния ПОТ [19].

Согласно этому алгоpитму больные 1-й кате-
гоpии, не имеющие связанного с ВГС-инфекцией
pиска pазвития HПЭ ПОЛ, могут получать ХТ без
каких-либо ограничений.

Пpоведение ХТ больным 4-й категории, имею-
щим максимальный pиск pазвития HПЭ, во всех
случаях, из-за угpозы pазвития печеночной недос-
таточности, должно быть отложено вплоть до пол-
ного завершения инфекционного процесса, исчез-
новения признаков ГС и восстановления функций
печени.

Больные 2-й категоpии, имеющие сравнитель-
но низкий pиск pазвития HПЭ, практически всегда
могут получать необходимое ПОЛ и, в том числе,
ХТ, но пpи двух условиях: 1) отказе от пpименения
пpепаpатов с выpаженной гепатотоксичностью и 2)
более тщательном мониторинге функции печени.

Hаконец, больным 3-й категоpий, имеющим
сpедний pиск pазвития HПЭ, вопpос о назначении
ХТ должен решаться с учетом степени необходи-

Таблица. Категории больных РМЖ, сеpопозитивных в отношении ВГС, хаpактеpизующиеся 
разным pиском развития побочных токсических эффектов химиотерапии
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мости назначения избранной ХТ и ее соотнесения
с возможным pиском развития осложнений.

Однако изложенный выше подход откpывал
возможности проведения ПОЛ лишь у части боль-
ных РМЖ - к пpимеpу, в нашем наблюдении такие
больные составили немногим более половины всех
инфицированных ВГС пациентов [20]. Именно по-
этому были pассмотpены еще два пути pешения
стоявшей пеpед нами задачи.

Теоретическую подоплеку втоpого пути pеше-
ния этой задачи составляла гипотеза о возможнос-
ти снижения негативно-пpогностической pоли
имеющейся у больных СДП путем рационального
применения нескольких гепатотpопных
пpепаpатов с pазличными механизмами действия.
Однако, пpиходится пpизнать, что pеальные воз-
можности современной гепатотpопной теpапии по-
ка остаются огpаниченными, а ее эффективность
все еще недостаточно высока [21].

Последнее указывает на то, что более
действенным может оказаться тpетий путь - прове-
дение больным РМЖ с ВГС-инфекцией пpотиво-
виpусной теpапии (ПВТ). Hа такую возможность
косвенно указывали pезультаты одного из наблю-
дений за больными ОЗ с ВГВ-инфекцией, у ко-
тоpых адекватная ПВТ позволила ослабить влия-
ние инфекции на HПЭ пpоводимой ХТ [22]. Это
позволяло ожидать, что такое же действие ПВТ
сможет оказать и пpи ВГС-инфекции у больных
РМЖ.

Изначально мы полагали, что ПВТ таким
больным может проводиться пpепаpатами альфа-
интеpфеpона (ИФH) или их пегилиpованными
пpоизводными.

Hа такую возможность указывали, по мень-
шей меpе, 3 сообpажения. Во-пеpвых, пpепаpаты
ИФH до недавнего вpемени считались эффектив-
ными сpедствами для лечения хpонического ГС.
Во-втоpых, эти пpепаpаты обладают выраженными
противоопухолевыми свойствами и более 30 лет
применяются в клинической онкологии. В-тpеть-
их, ИФH могут стимулировать фактоpы ВИМ и,
соответственно, противоопухолевую и пpотиво-
виpусную pезистентность и, таким обpазом, оказы-
вать двухкомпонентное терапевтическое действие
[23].

Вместе с тем, мы не упускали из виду и тpи
момента, отpажавшие недостатки и "слабые"
стоpоны пpименения пpепаpатов ИФH пpи лече-
нии ГС. Во-пеpвых, эффективность пpименения
этих пpепаpатов недостаточно высока и, в сpеднем,
не пpевышает 60% случаев. Во-втоpых, пpи лече-
нии ГС тpебуется пpодолжительное (многомесяч-
ное) и pегуляpное паpентеpальное введение

пpепаpатов ИФH. В-тpетьих, введение пpепаpатов
ИФH сопpовождается частым появлением шиpоко-
го спектpа побочных токсических эффектов, суще-
ственно огpаничивающих их пpимененеие и, в
пеpвую очеpедь, у онкологических больных, у ко-
тоpых многие наpушения гомеостаза обусловлены
ОЗ [24].

Пpиняв во внимание эти обстоятельства, мы
пpишли к выводу о том, что весьма пpивлекатель-
ной альтеpнативой пpепаpатам ИФH могут стать
наиболее совpеменные пpогpаммы ПВТ ГС, не
включающие пpепаpаты ИФH - основу этих
пpогpамм составляет назначение появившихся за
последние годы таблетиpованных пpепаpатов с
пpямым пpотивовиpусным действием.

Эти пpогpаммы менее продолжительны и луч-
ше переносятся больными, уже не говоpя о том,
что их эффективность значительно выше таковой
пpи применении пpепаpатов ИФH и пpевышает
90%. И хотя опыт применения этих пpепаpатов для
лечения ГС у больных ОЗ пока невелик, есть ре-
альные основания для надежды на то, что они най-
дут пеpименение и в онкологической клинике. Во
всяком случае, в одном из наших собственных наб-
людений удалось показать, что пpименение одной
из таких пpогpамм оказалось достаточно эффек-
тивным и пpи лечении ГС у онкологических боль-
ных [25].

В заключение остановимся на вопросе о пока-
заниях к проведению ПВТ инфицированным ВГС
больным РМЖ и pассмотpим pазpаботанный нами
"pабочий" алгоpитм ее назначения. Пpи этом, в
пеpвую очеpедь надо коснуться вопpоса о целесо-
образности применения такой ПВТ в лечении
конкpетных больных.

Очевидно, что в силу отмеченной выше ге-
теpогенности больных ОЗ в отношении ваpиантов
течения ВГС-инфекции назначение ПВТ больным
ОЗ должно быть индивидуализиpованным. Пpи
этом необходимо помнить о том, что важнейшей
отличительной особенностью этиотpопной
теpапии ГС у больных ОЗ является то, что пеpвос-
тепенной целью такой теpапии в отношении инфи-
цированных ВГС больных ОЗ следует считать не
столько остановку инфекционного пpоцесса, а
сколько максимально возможное ослабление нега-
тивного влияния ВГС-инфекции на течение ОЗ и
pасшиpение возможностей ПОЛ таких пациентов.

Используя представленную в таблице класси-
фикацию, попытаемся сфоpмулиpовать общие
pекомендации по вопpосу о показаниях к назначе-
нию ПВТ больным РМЖ и сpазу отметим, что
больные 1-й категоpии уже по опpеделению в
пpоведении ПВТ не нуждаются.
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Больным 2-й категоpии, у котоpых наличие
инфекции не пpепятствует пpоведению ПОЛ, не-
медленное пpоведение ПВТ не является обязатель-
ным. Лишь в случаях, когда пеpед вpачом стоит за-
дача по снижению у больного "виpусной нагpузки"
(напpимеp, пеpед хиpуpгической опеpацией)
пpоведение ПВТ можно считать обоснованным.

Больные 3-й категоpии, пpи отсутствии
сеpьезных пpотивопоказаний к этиотpопной
теpапии, являются основным контингентом, кото-
рому следует пpоводить ПВТ, поскольку такое ле-
чение может снизить выраженность пpизнаков
СДП и, тем самым, в дальнейшем pасшиpить воз-
можности пpоведения ПОТ и, главное, ХТ.

У больных 4-й категоpии, пpи отсутствии
сеpьезных огpаничений ПВТ должна начинаться

немедленно, поскольку она пpоводится не для ус-
коpения пpоцесса выздоpовления от ГС, как тако-
вого, а, в пеpвую очеpедь, для более быстpого по-
явления возможности пpовести ПОЛ в надлежа-
щих объеме и интенсивности. Иными словами, у
таких больных ОЗ успешно проведенная ПВТ мо-
жет ускорить проведение ПОЛ и, соответственно, в
итоге, повысить ее эффективность.

В то же вpемя, пpоводя описанную выше ПВТ
больным РМЖ с ВГС-инфекцией, можно надеять-
ся, что такая теpапия сможет ослабить потенциаль-
но возможное негативное влияние ВГС-инфекции
на отдаленный пpогноз РМЖ. Однако, пpи таком
подходе представленный выше алгоритм назначе-
ния ПВТ, по-видимому, должен быть модифициро-
ван.
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Изменение концентрации и размера циркулирующих иммунных
комплексов в сыворотке крови у больных гепатитом В,
осложненным узелковым полиартериитом
Д.П.Исаев, Г.Х.Ибрагимова, С.И.Ахмедова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку, Азербайджан

DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10003

Резюме: Были исследованы и оценены изменения количества и размеров циркулирующих иммунных комплексов во время
острого гепатита В, осложненного узелковым полиартеритом. Для этого обследовали 61 пациента с острым гепатитом В, ос-
ложненным узелковым полиартеритом. Наблюдения показали значительное увеличение количества иммунных комплексов
среднего и малого размера в крови у этих пациентов. Так, у этих пациентов по сравнению с несложными пациентами коли-
чество иммунных комплексов средних размеров составляло 4,7 куб.см, малых размеров - 5,8 куб.см., у пациентов с тяжелой
формой эти показатели увеличились соответственно, 3,1 - 5,5 куб.см. (Р<0,05). Количество как малых, так и средних иммун-
ных комплексов сравнивали с количеством крупных иммунных комплексов и получали более высокие результаты у пациен-
тов без осложнений при узелковом полиартерите. У пациентов с легкой, средней и тяжелой формой заболевания это соотно-
шение было равно 2,8±0,26 - 2,8±0,21 куб.см., но у пациентов с осложненным полиартерием это соотношение было равно
4,0±0,32 - 3,7±0,15 куб.см. (Р<0,05). Так, результаты исследования показали, что малые и средние иммунные комплексы, ко-
торые образуются при развитии узелкового полиартрита во время острого гепатита В, играют важную роль.
Ключевые слова: острый гепатит В, иркулирующие иммунные комплексы, узелковый полиартериит 
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Studying the changes in quantities and dimensions of circulating
immune complexes during acute hepatitis B complicated by 
polyarteritis nodosa
Isayev J.P., Ibrahimova G.H., Ahmedova S.I.
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Abstract: The changes in quantities and dimensions of circulating immune complexes during acute hepatitis B complicated by pol-
yarteritis nodosa were studied and evaluated. For this 61 patients with acute B hepatitis complicated by polyarteritis nodosa were exam-
ined. Observations showed a significant increase in the amount of medium and small size immune complexes in the blood of these
patients. Thus, in these patients compared to non complicated patients the quantity of  medium size of immune complexes was 4.7 c.u,
small size was 5.8 c.u., in patients with difficult form this indicators increased  respectively, 3.1 - 5.5 c.u. (Р<0,05). Quantity both small
and medium sized immune complexes was compared with quantity of large sized immune complexes and occurred more high results
in non complicated patients by polyarteritis nodosa. In patients with light, moderate and difficult form of disease this ratio was equal
to 2,8±0,26 - 2,8±0,21 c.u., but in patients complicated by polyarteritis this ratio was equal to 4,0±0,32 - 3,7±0,15 c.u. (Р<0,05). Thus,
the results of the study showed that small and medium-sized immune complexes, which are formed in the development of polyarteri-
tis nodosa during acute B hepatitis plays an important role.
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Вирусный гепатит В может сопровождаться
поражением других органов и систем. Внепеченоч-
ные проявления при инфицировании ВГВ встреча-
ются у 10%-84% больных [1, 2]. Они могут ослож-
нять течение основного заболевания, выходить на
первый план в клинической картине болезни и не
только отличаться тяжестью, но и быть причиной
нетрудоспособности и даже смерти больных. Од-
ним из наиболее грозных внепеченочных проявле-
ний гепатита В признается узелковый полиартери-
ит (УП). В большинстве случаев он встречается
при острой форме инфекции [2, 3].

Проведенные исследования дали основание
предполагать, что развитие УП при остром гепати-
те В тесно связано с нарушениями в иммунном
статусе больных. Ассоциации между аутоиммун-
ной патологией и аллергическими заболеваниями с
развитием первичного узелкового полиартериита
отмечена рядом авторов [4, 5]. 

В настоящее время большинство авторов счи-
тает, что в повреждении сосудов при системных
васкулитах задействованы одновременно несколь-
ко иммунных механизмов, хотя и не исключаются
неиммунные факторы. Среди иммунных механиз-
мов первостепенное значение уделяют иммунным
комплексам [6].  

Решающим фактором в патогенезе УП при ге-
патите В признают повреждающее действие на со-
суды иммунных комплексов, состоящих из антиге-
нов вируса и антител к ним [6,7]. В продромальным
периодe заболевания в крови больного наблюдает-
ся небольшое содержание антител к HВsAg и  боль-
шое количество HВsAg. Диссоциация между коли-
чеством антигена и антител может приводить к воз-
никновению "патогенных" иммунных циркулирую-
щих комплексов, которые при соответствующих ус-
ловиях могут откладываться в стенках сосудов [8].
Однако, условия, предрасполагающие к отложению
иммунных комплексов, остаются не ясными. 

В то же время, остаются не достаточно ясными
патогенетические факторы, предрасполагающие к
УП. На ряду с этими до сих пор не достаточно изу-
чены иммунорегуляторные факторы, предраспола-
гающие к развитию УП [3]. В целом, необходимо
отметить, что многие аспекты патогенеза УП до
настоящего времени остаются не решенными и
требуют интенсификации научных исследований.

Важное значение имеет изучение специфичес-
ких и неспецифических резистентных факторов,
особенно содержание иммунных комплексов, у
больных острым вирусным гепатитом В, ослож-
ненных узелковым полиартериитом и без него.
Сравнительный анализ этих показателей у боль-
ных ОВГ с узелковым полиартериитом позволит

оценить изменения иммунопатологических про-
цессов в организме.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Определить цирку-
лирующие иммунные комплексы и их размер в сы-
воротке крови у больных гепатитом В, осложнен-
ным узелковым полиартериитом. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Всего было обследова-
но 158 пациентов, из них 97 больных неосложненным
острым гепатитом В (ОГВ), 61 больной ОГВ, ослож-
ненным узелковым полиартериитом и 30 практически
здоровых людей. Среди больных острым гепатитом В
79 человек имели легкую степень течения заболевания и
79 - среднетяжелое течение. У 32 больных с легким те-
чением гепатита В и у 29 пациентов со среднетяже-
лым течением имело место развитие узелкового поли-
артериита. Все пациенты были в возрасте от 18 до 65
лет.

Обследованные больные были разделены на пять
групп: I группа - 30 практически здоровых лиц (конт-
рольная группа), II группа - больные с легким течением
острого гепатита В (47 больных), III группа - больные
со среднетяжелым течением ОГВ (50 больных), IV
группа - больные с узелковым полиартериитом, развив-
шемся на фоне легкого течения ОГВ (32 больных), V
группа - больные с узелковым полиартериитом, развив-
шемся на фоне ОГВ средней тяжести течения (29
больных). Количество больных мужского и женского
пола во всех группах было сопоставимо. Больные были
обследованы в сроки от 8 недель до 5 месяцев после
предполагаемого заражения при развитии клинических
симптомов заболевания. В диагностике ОГВ использо-
вали клинико-анамнестические, лабораторно-биохими-
ческие показатели и серологические тесты.  

Серологическая диагностика проводилась с опре-
делением в крови больных aнти-HAV суммарных и IgM,
aнти-HBs, HBsAg, aнти-HBe, HBeAg, aнти-HBсor сум-
марных и IgM, aнти-HDV суммарных и IgM-антител, а
также суммарных aнти-HCV и aнти-HEV антител ме-
тодами иммуноферментного анализа и в анализе ПЦР
на ДНК вирусa ГВ, РНК HCV и PHK HDV.

Тяжесть течения OГВ оценивали в соответствии
с общепринятыми критериями. 

Первоначальную диагностику УП устанавливали
на основании изменений показателей клинико-лабора-
торных проявлений - классификационных критериев
УП Американской коллегии ревматологов [9]. У всех
больных с УП выявлено наличие трех и более критери-
ев, что позволяло диагностировать УП.Концентрацию
и размер циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК)
исследовали модифицированным нами методом преци-
питации в полиэтиленгликоле с молекулярной массой
6000Да (ПЭГ6000), описанным ранее [10].   

Чтобы дифференцированно определять в сыво-
ротке крови уровень циркулирующих иммунных комп-
лексов разного размера (крупных, промежуточных и
мелких) ЦИК исследовали, используя разные концентра-
ции ПЭГ6000 с конечной концентрацией 3%, 4% и 6%,
разведенного на забуференным физиологическим раст-
вором (pH 7,4). В опытные пробы вносили 4 мл ПЭГ со-
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ответствующей концентрации и добавляли 0,2 мл сы-
воротки крови. При определении мелких ЦИК сыворот-
ку крови предварительно разводили 1:4 забуференном
физиологическом растворе с рН 7,4. В контрольные
пробы вносили раствор ПЭГ тех же концентраций,
вместо сыворотки крови вносили 0,2 мл буферного
раствора. Пробирки инкубировали при температуре
37о С в течение 1 ч. После чего исследовали оптичес-
кую плотность (ОП) опытного раствора против конт-
рольного на спектрофотометре при длине волны, рав-
ной 420 нм при фильтре Ф. Количество крупных, проме-
жуточных и мелких ЦИК определяди по формулам:

ЦИК крупные = (ОП 3% ПЭГ) х 100 у. ед.
ЦИК промежуточные = (ОП 4% ПЭГ - ОП 3%

ПЭГ) х 100 у. ед.
ЦИК мелкие = [(ОП 6% ПЭГ у. ед. - ОП 4% ПЭГ у.

ед.) х 4] х 100 у. ед.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В зави-

симости от условий образования, циркулирующие
иммунные комплексы могут быть крупных, проме-
жуточных и мелких размеров. Крупные циркули-
рующие иммунные комплексы формируются
обычно при эквивалентном соотношении АГ/АТ
или избытке антител по отношению к количеству
антигена и удаляются из организма посредством
фагоцитоза. Иммунные комплексы промежуточ-
ных и мелких размеров образуются, как правило,
при избыточном количестве антигена по отноше-
нию к количеству антител либо при низкой авид-
ности антител к причинному антигену. Мелкие им-
мунные комплексы элиминируются из циркуляции
путем осаждения на эритроцитах с последующей
транслокацией в селезенку и печень.   

Наиболее патогенными считаются промежу-
точные иммунные комплексы, в состав которых
входят комплемент-активирующие антитела, отно-
сящиеся к иммуноглобулинам Они слабо фагоци-
тируются, длительно циркулируют в крови, спо-
собны активировать комплемент и часто являются
причинным фактором иммунопатологических про-
цессов в организме [11]. 

Иммунные комплексы могут фиксироваться в
различных органах и тканях, и в зависимости от их
локализации вызывать соответствующий симпто-

мокомплекс. Фиксация иммунных комплексов в
тканях вызывает развитие реакции III типа гипер-
чувствительности, которая способствует развитию
воспалeния и дегенеративно-дистрофических про-
цессов в месте поражения. Тяжесть процесса нап-
рямую зависит от количества циркулирующих им-
мунных комплексов и возможности их осаждения
в тканях. 

В нашем исследовании количество крупных,
промежуточных и мелких циркулирующих иммун-
ных комплексов у доноров контрольной группы
было минимально и составляло 7,1±0,37 у.ед.( ус-
ловная единица), 8,3±0,041 у.ед. и 11,1±0,53 у.ед.,
соответственно.

При остром вирусном гепатите В (ОГВ) легко-
го и среднетяжелого течения количество циркули-
рующих иммунных комплексов возрастало по
сравнению с показателями практически здоровых
лиц, причем в большей степени это касалось боль-
ных с легким течением гепатита. Так, если у боль-
ных II группы количество крупных иммунных
комплексов составляло 8,5±0,78 у.ед., то у пациен-
тов группы III - 8,3±0,79 у.ед. Уровень промежуточ-
ных и мелких иммунных комплексов у больных с
легким течением ОГВ равнялся 11,3±1,32 у.ед. и
13,8±1,28 у.ед., у пациентов со среднетяжелым те-
чением инфекции - 10,1±1,24 у.ед. и 13,2±1,03 у.ед.,
соответственно.

При развитии узелкового полиартериита наб-
людалось повышение количества крупных иммун-
ных комплексов по сравнению с больными ОГВ без
узелкового полиартериита. Tak, у больных II груп-
пы с легким течением гепатита крупные циркули-
рующие иммунные комплексы составляли 8,9±0,72
у.ед, у пациентов IV группы - 8,7±0,56 у.ед. 

Количество промежуточных и мелких цирку-
лирующих иммунных комплексов у больных с
узелковым полиартериитом было существенно по-
вышено по сравнению с больными соответствую-
щей тяжести ОГВ без узелкового полиартериита.
Так, при нашем исследовании уровень промежу-
точных и мелких иммунных комплексов у больных
IV группы с легким течением гепатита равнялся

Таблица. Концентрация циркулирующих иммунных комплексов у больных острым 
гепатитом В с узелковым полиартериитом
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16,3±1,73 у.ед. и 13,2±1,36 у.ед., у пациентов V
группы со среднетяжелым течением инфекции -
19,6±1,89 у.ед. и 18,7±2,15 у.ед. соответственно. 

Наши наблюдения показали что, в целом, раз-
витие узелкового полиартериита у больных ОГВ
сопровождалось существенным возрастанием в
циркуляции количества промежуточных и мелких
иммунных комплексов по сравнению с контроль-
ной группой и больными соответствующей тяжес-
ти ОГВ без узелкового полиартериита. Так, при
легком течении гепатита с УП уровни промежуточ-
ных ЦИК повышались до 4,7 у.ед. по сравнению с
больными без узелкового полиартериита, а количе-
ство мелких ЦИК возрастало до 5,8 у.ед. При сред-
нетяжелом течении гепатита развитие узелкового
полиартериита сопровождалось возрастанием ко-
личества промежуточных ЦИК до 3,1 у.ед., мелких
иммунных комплексов - до 5,5 у.ед. по сравнению
с теми же показателями больных без узелкового
полиартериита. 

Мы определили соотношение суммарного ко-
личества мелких и промежуточных циркулирую-
щих иммунных комплексов к крупным - (ЦИК-
мелк. + ЦИКпр.) / ЦИКкр. Этот показатель также
был максимален у больных узелковым полиарте-
риитом. Если при узелковом полиартериите он ко-
лебался в пределах 4,0±0,32 - 3,7±0,15 у.ед., то у
больных гепатитом без узелкового полиартериита -
в пределах 2,8±0,26 - 2,8±0,21 у.ед.

В литературных источниках нами не было об-
наружено сведений о дифференцированном иссле-
довании крупных, промежуточных и мелких цир-
кулирующих иммунных комплексов у больных
острым гепатитом В с узелковым полиартериитом.

Исследования показали что, при вирусных гепати-
тах, в том числе при ОГВ отмечается повышение
общего количества ИК в сыворотке крови [12], что
подтверждают результаты, полученные нами. По-
казано, что наличие маркеров гепатита В в сыво-
ротке крови больных узелковым полиартериитом
сопровождается повышением уровня ЦИК. При
узелковом полиартериите найдено отложение им-
мунных комплексов в сосудистой стенке и увели-
чение их количества в циркуляции [13].  

По другим данным [14], ЦИК выявлены лишь
у 11 из 18 HBs-позитивных больных ОГВ и лишь в
4 из 8 случаев ОГВ, сопровождающегося развити-
ем узелкового полиартериита. Такие различия мог-
ли быть связаны с активностью УП у обследован-
ных авторами больных, а также с особенностями
методики исследования иммунных комплексов. 

Показано, что формирование специфических
ЦИК при ОГВ зависит от тяжести течения заболе-
вания. Наиболее эффективно иммунные комплек-
сы формируются в случаях мягкого течения вирус-
ного гепатита по сравнению с тяжелым течением
инфекции [12], что подтверждается данными на-
ших исследований.

Таким образом, у больных узелковым полиар-
териитом отмечалось существенное увеличение
количества промежуточных и мелких циркулирую-
щих иммунных комплексов. При узелковом поли-
артериите развившемся на фоне ОГВ, соотноше-
ние суммарного количества промежуточных и мел-
ких циркулирующих иммунных комплексов к
крупным значительно возрастает по сравнению с
больными соответствующей тяжести течения гепа-
тита без узелкового полиартериита.
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Микробиологический мониторинг и сравнение частоты
встречаемости различных микроорганизмов у больных
с соматическими заболеваниями
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Резюме: Во влагалищных выделениях женщин с хроническим рецидивирующим генитальным вагинозом средняя
колониеобразующая способность E.coli и C. albicans составляла 7.66±0.19 КОЕ и 2.27±0.17 КОЕ, соответственно. А во
влагалищной жидкости пробы женщин в контрольной группе установлено, что колониеобразующая способность видов S.
aureus, E. coli и Candida равнялась нулю. В 11 из 12 случаев высокий уровень -гемолитического стрептококка наблюдался
в острой фазе бронхита, который составлял 91,7% пациентов. В биологических образцах 10 пациентов в острой фазе
бронхита были обнаружены виды Neisseria, которые составляли 83,3% лиц с острым бронхитом. В раннем
восстановительном периоде виды Neisseria в биологических образцах были обнаружены в идентичном количестве случаев.
Ключевые слова: хронический рецидивирующий генитальный вагиноз, острый бронхит, метаболическая активность
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Abstract: In the vaginal secretions of women with chronically recurrent genital vaginosis, the average colony-forming ability of E.
Coli and C. albicans was 7.66±0.19 CFU and 2.27±0.17 CFU, respectively. And in the vaginal fluid samples of women in the control
group, the colony-forming ability of S. aureus, E. coli and Candida species was found to be 0. In 11 of 12 cases, a high level of -
hemolytic streptococcus was observed in the acute phase of the disease with bronchitis, which accounted for 91.7% of patients. In bio-
logical specimens of 10 patients in the acute phase of bronchitis, Neisseria species were detected, which accounted for 83.3% of per-
sons with acute bronchitis. In the early recovery period, Neisseria species in biological samples were detected in an identical number
of cases.
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Острые респираторные инфекции в современ-
ной медицине относятся к числу самых распрост-
раненных заболеваний, где к группам повышенно-
го риска заражения относятся дети, лица пожилого
возраста старше 60 лет, а также беременные жен-
щины. Ежегодно регистрируется в среднем 30-40
млн. случаев респираторных инфекций и на их до-
лю в структуре общей заболеваемости приходится
до 30-50%, что часто объясняется многообразием
этиологических факторов [1,2,3,4,5]. Частота ос-
ложнений при вовлечении в патологический про-
цесс околоносовых пазух, слуховой трубы - острые
синуситы, отиты, при респираторно-вирусных ин-
фекциях, особенно в период эпидемической
вспышки, достигает 30-40% Развитие осложнений
средней и тяжелой степенью тяжести нередко ха-
рактеризуется отсутствием эффекта от традицион-
ных антибактериальных препаратов по причине
иммунодефицита и резкого снижения антибакте-
риальной резистентности организма [6, 7, 8]. Дан-
ная проблема представляет особый научный инте-
рес с точки зрения частого выявления у детей пов-
торных респираторных заболеваний, которые спо-
собствуют формированию у ребенка хронических
заболеваний органов дыхательной системы и при-
водят к повышенной сенсибилизации организма и
формированию функциональных нарушений со
стороны различных органов и систем организма. В
настоящее время внутриутробное инфицирование
плода при наличии заболеваний дыхательной и мо-
чеполовой систем рассматривается как одна из ос-
новных причин возникновения и развития ослож-
нений беременности и внутриутробной патологии
[9,10,11]. Кроме того, вышеуказанные заболевания
могут быть причиной неблагоприятных исходов
беременности, синдрома задержки развития плода,
гипоксических поражений нервной системы, ин-
фекций перинатального периода и др. [6,8,10]. В
этом плане самыми распространенными гинеколо-
гическими заболеваниями среди женщин являются
кандидоз гениталий, который составляет 24-36% в
структуре инфекционных заболеваний вульвы и
влагалища и бактериальный вагиноз, который
встречается у 16-22% женщин репродуктивного

возраста. Исследуемые патологии существенно
ухудшают качество жизни пациенток и являются
одной из причин развития воспалительных ослож-
нений беременности [11,12,13,14]. Женское репро-
дуктивное здоровье определяется множеством
факторов, наиболее важным из которых является
вагинальная микрофлора, которая защищает реп-
родуктивный тракт женщины от инфицирования
многими патогенными микробами за счет конку-
ренции с ними и через стимуляцию местного им-
мунитета. Взаимосвязь патологий органов дыха-
ния и половой системы и вызывающих их микро-
организмов предопределяет необходимость комп-
лексного изучения количественных и качествен-
ных показателей представителей патогенной мик-
рофлоры.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Сравнительная
оценка метаболической активности микрофлоры
при заболеваниях органов дыхательной и мочепо-
ловой системы   

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. К исследованию были
привлечены 108 женщин, обратившихся для обследова-
ния и лечения в Женскую Консультацию. Из них 20 жен-
щин с хронически рецидивирующим генитальным кан-
дидозом, 29 - с рецидивирующим вагинозом, 39 - с соче-
танием хронически рецидивирующего кандидоза и бак-
териального вагиноза, а также 20 практически здоро-
вых женщин. На начальном этапе исследования были
рассчитаны количество рецидивов указанных патоло-
гий в каждой группе больных женщин ("10-12 раз", "6-9
раз", "меньше 6 раз" в году). 

В связи с поставленной целью также были изуче-
ны результаты анализов больных бронхитом (n=12) и
пневмонией (n=10), обратившихся для проведения мик-
робиологического анализа в Центральную Лаборато-
рию Республиканской Клинической Больницы имени
М.А. Миркасимова. В образцах мокроты количественно
и качественно были определены встречаемость и коло-
ниеобразующая единица (КОЕ). 

Полученные результаты подвергались статисти-
ческой обработке согласно современным требованиям.
Рассчитывались среднее арифметическое (М), станда-
ртное отклонение (м), минимальное (min) и максималь-
ное значение (max) c  использованием прикладных
компьютерных программ Statistica 7.0.
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Таблица 1. Характер рецидивов у женщин с генитальным кандидозом и бактериальным вагинозом
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В ходе
исследования установлено, что из 20 больных ге-
нитальным кандидозом рецидив в количестве 10-
12 раз за год (2017 год) встречался у 9 женщин, что
составило 45,0±11,12% от группы. Годовое 10-12
разовое рецидивирование заболевания отмечено у
17 из 29 больных бактериальным вагинитом, т.е. у
58,6±9,15%, а также у 14 из 39 женщин с сочетан-
ной патологией (хронически рецидивирующий ге-
нитальный кандидоз + бактериальный вагинит),
т.е. у 35,9±7,68% (таблица 1).

Рецидив заболевания 6-9 раз в году выявлен у
7 женщин с генитальным кандидозом, что состави-
ло 35,0±10,67% от всей группы. В группах боль-
ных  с бактериальным вагинозом и сочетанной па-
тологией (хронически рецидивирующий гениталь-
ный кандидоз + бактериальный вагинит) аналогич-
ное рецидивирование встречалось соответственно
у 7 (24,1±7,95%) и 21 (35,9±7,68%) женщин. Слу-
чаи рецидивирования менее 6 раз в году выявлены
у 4 из 20 пациенток с хронически рецидивирую-
щим генитальным кандидозом, у 5 из 29 пациенток
с бактериальным вагинозом, а также у 4 из 39 па-
циенток, страдающих хронически рецидивирую-
щим генитальным кандидозом и бактериальным
вагинозом одновременно. Это  составило соответ-
ственно 20,0±8,94%, 17,2±7,01% и 10,3±4,86% от
указанных групп.

Сравнительный анализ полученных результа-
тов показал, что самые нежелательные  данные по
количеству рецидивов отмечаются в группе боль-
ных с бактериальным вагинозом (в 58,6±9,15% слу-
чаях 10-12 рецидивов в год).  В образцах вагиналь-
ного секрета 20 женщин с хронически рецидивиру-
ющим генитальным вагинозом была определена

средняя колониеобразующая способность видов S.
epidermidis, S. aureus, E. coli, Enterococcus, S. sapro-
phyticus и C. аlbicans, которая составила соответ-
ственно 5,90±0,28 КОЕ, 8,16±0,30 КОЕ, 7,66± 0,19
КОЕ, 1,00±0,12 КОЕ, 2,16 КОЕ и 2,27±0,17 КОЕ. 

В образцах вагинальной жидкости 22 женщин,
проходивших очередное профилактическое обсле-
дование в женской консультации и включенных
нами в контрольную группу, колониеобразующая
способность видов S.epidermidis, Entrococcus и
S.saprophyticus оказалась соответственно 1,18±
0,079 КОЕ, 0,024±0,002 КОЕ и 0,014 КОЕ, в то вре-
мя как для S. aureus, E. coli и Candida  этот показа-
тель оказался равным 0 (таблица 2).

В ходе наших исследований установлено, что в
образцах мокроты 12 больных бронхитом в остром
периоде заболевания -гемолитический стрепто-
кокк  встречался у 11 из 12 больных, что составило
91,7% данной группы (таблица 3). Показатели
встречаемости этого микроорганизма в начальном
периоде выздоровления были одинаковы с таковы-
ми в остром периоде заболевания. Выявлено, что -
гемолитический стрептококк встречался в биологи-
ческих образцах 9 из 10 больных пневмонией как в
остром периоде заболевания, так и в начальном пе-
риоде выздоровления, что составило 90% от всей
соответствующей группы. Изучение качественных
показателей стрептококков этой группы показало,
что колониеобразующая способность этих микро-
организмов у  12 больных бронхитом составила
6,65±0,22 КОЕ/мл в остром периоде заболевания и
несколько меньше, т.е. 6,57±0,26 КОЕ/мл в началь-
ном периоде выздоровления. В биологических об-
разцах 10 больных пневмонией колониеобразую-
щая способность составила 6,32±0,30 КОЕ/мл в

Таблица 2. Количественные показатели микроорганизмов при бактериальной урогенитальной инфекции
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остром периоде и несколько выше, т.е. 6,42±0,23
КОЕ/мл в начальном периоде выздоровления. В хо-
де наших исследований представители Neisseria
были обнаружены у 10 из 12 больных острым брон-
хитом, что составило 83,3% данной группы пациен-
тов. В начальном периоде выздоровления встречае-
мость этих микроорганизмов оказалась одинако-
вой. Несмотря на это были выявлены различия
между указанными периодами заболевания в коло-
ниеобразующей способности. Так, этот показатель
в остром периоде составил 6,62±0,18 КОЕ/мл, тог-
да как в начальном периоде выздоровления он ока-
зался несколько ниже - 6,54±0,23 КОЕ/мл.

Встречаемость представителей вида Neisseria
у больных пневмонией составила 8 человек в ост-
ром периоде заболевания и 7 человек в начальном
периоде выздоровления, что составило соответ-
ственно 80% и 70%. 

Колониеобразующая способность Neisseria в
остром периоде пневмонии оказалась 6,29±0,27
КОЕ/мл. В начальном периоде выздоровления этот
показатель несколько повышался и был равным
6,35±0,20 КОЕ/мл. Пневмония считается вызываю-

щей наибольшую смертность в мире инфекцией. С
нашей стороны проведена сравнительная оценка
качественных и количественных показателей  -ге-
молитического стрептококка и видов Neisseria в за-
висимости от степени тяжести заболевания при
бронхите и пневмонии. В ходе наших исследова-
ний установлено, что в образцах мокроты 12 боль-
ных бронхитом в остром периоде заболевания -
гемолитический стрептококк  встречался у 11 из 12
больных, что составило 91,7% данной группы.
Представители Neisseria были обнаружены у 10 из
12 больных острым бронхитом, что составило
83,3% данной группы пациентов. В начальном пе-
риоде выздоровления встречаемость этих микро-
организмов оказалась одинаковой. Изучение каче-
ственных показателей видов Neisseria выявило раз-
личия в  колониеобразующей способности этих
микроорганизмов  в остром периоде бронхита и в
начальном периоде выздоровления. Так, колоние-
образующий показатель составил 6,65±0,22
КОЕ/мл в остром периоде заболевания и несколько
меньше, т.е. 6,57±0,26 КОЕ/мл в начальном перио-
де выздоровления.
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Таблица 3.  Количественные и качественные  показатели -гемолитического стрептококка и 
видов Neisseria
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Содержание цитокинов и антимикробных пептидов в крови
беременных при выкидышах на фоне TORCH инфекций
Г.В.Нариманова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку, Азербайджан

DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10005

Резюме: Цель исследования заключалась в сравнительной оценке продукции цитокинов и антимикробных пептидов (АМП)
при физиологической и осложненной TORCH инфекциями беременности. Некоторые цитокины сыворотки и АМП были
изучены у 40 беременных женщин с TORCH инфекциями. В 33 из них (1-я подгруппа), несмотря на угрозу выкидыша,
беременность продолжалась до конца, а в 7 (2-я подгруппа) беременность спонтанно прерывалась в первом триместре.
Группа сравнения состояла из 29 беременных с физиологически протекающей беременностью. Контрольная группа состояла
из 16 практически здоровых небеременных женщин. Содержание IL-2, IL-4, TNF-, -дефензина и эндотоксина определяли
иммуноферментным анализатором с использованием тест систем компании "Вектор-Бест" (Российская Федерация) и "Клауд
клон" (США).
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women with miscarriages with background TORCH infections
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Abstract: The aim of the study was a comparative assessment of cytokine and antimicrobial peptides (AMP) production in physio-
logical and complicated TORCH pregnancy infections. Some serum cytokines and AMP were studied in 40 pregnant women with
TORCH infections. In 33 of them (1st subgroup), despite the threat of miscarriage, the pregnancy continued until the end, and in 7
(2nd subgroup) the pregnancy was spontaneously interrupted in the first trimester. The comparison group consisted of 29 pregnant
women with a physiologically proceeding pregnancy. The control group consisted of 16 practically healthy non-pregnant women. The
content of IL-2, IL-4, TNF-, -defensine and endotoxin was determined by enzyme immunoassay using test systems from the com-
pany "Vector-Best" (Russian Federation) and "Сloud clone" (USA).
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TORCH инфекции являются одним из веду-
щих факторов преждевременного прерывания бе-
ременности. Эти инфекции, вызывая гестоз, мно-
говодие, плацентарную недостаточность, преждев-
ременную отслойку плаценты и различные ослож-
нения приводят к самопроизвольному выкидышу
[1,2,3]. Актуальность проблемы влияния инфекции
на течение беременности в первом триместре объ-
ясняется высоким распространением TORCH ин-
фекций среди беременных. Самопроизвольные вы-
кидыши на ранних сроках составляют 15-20% всех
зарегистрированных случаев беременности. При
этом до 80% репродуктивных потерь приходится
на I триместр [4,5]. 

В последнее время большое внимание уделяет-
ся изучению иммунологических механизмов, кото-
рые играют важную роль, как в поддержании нор-
мального течения беременности, так и при выкиды-
шах [6,7,8]. При этом большое значение придается
цитокинам и антимикробным пептидам (АМП).
При наличии TORCH инфекций у матери смерть
эмбриона (плода) обусловлена массивной воспали-
тельной инфильтрацией, а также микронекрозами в
месте непосредственного контакта хориона с мате-
ринскими тканями. В эндометрии и децидуальной
оболочке присутствует огромное количество кле-
ток иммунной системы, способных секретировать
различные типы цитокинов. Цитокины - посредни-
ки в развитии воспалительных и иммунных реак-
ций в системе мать-плацента-плод. Цитокины вы-
рабатываются клетками иммунной системы, глав-
ным образом, Т-хелперами и мононуклеарными
фагоцитами, которые играют важную роль в подде-
ржке приобретенного и врожденного иммунитета.
Цитокины регулируют межклеточные и нейроим-
мунно-эндокринные взаимодействия, принимают
важное участие в процессе имплантации эмбриона,
а также, напротив, ответственны за прерывание бе-
ременности в первом триместре [9,10].

АМП являются важными компонентами им-
мунной системы и играют ключевую роль в обес-
печении первой линии защиты от инфекции. Более
того, они могут оказывать влияние на процессы
воспаления, пролиферации, продукцию цитоки-
нов, хемотаксис иммунокомпетентных клеток [11].

В зараженных вирусом клетках происходит
персистенция вируса и возникновение очага воспа-
ления/инфекции. В очаге воспаления усиливается
миграция естественных киллеров, Т-хелперов, мо-
нонуклеарных фагоцитов, синтезирующих различ-
ные цитокины и АМП. Нарушение баланса между
провоспалительными и противовоспалительными
цитокинами и усиление синтеза АМП играет зна-
чительную роль в развитии патологии при бере-

менности. В последнее время установлена значи-
мая роль дефензинов и эндотоксина в усилении
синтеза провоспалительных цитокинов [12,13].

Дефензины представляют собой низкомолеку-
лярные (3,5-6,0 кДа) катионные негликозилирован-
ные пептиды, которые способны обезвреживать
широкий спектр патогенов, включающий разнооб-
разные бактерии, грибы, а также оболочечные ви-
русы. Дефензины участвуют в инициации гумо-
рального ответа против вирусных антигенов.
[14,15,16,17].

Эндотоксин компонент внешней клеточной
мембраны грамотрицательных бактерий, является
мощным стимулятором моноцитов. Эндотоксин в
моноцитах стимулирует продукцию таких цитоки-
нов, как ФНО-, ИЛ-1 и ИЛ-12 [11-20].  

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ оценка содержания
некоторых цитокинов и АМП в крови беременных
с  TORCH инфекциями.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Обследована кровь 69
беременных в I (8-12 недель) и III (28-40 недель) триме-
страх. Основную группу составили 40 беременных с
TORCH инфекциями, у 33 из которых беременность
продолжилась до конца, а у 7 - в конце I триместра про-
изошёл выкидыш. Контрольную группу составили 16
женщин. Группа сравнения сформирована из 29 здоро-
вых беременных с физиологически протекающей бере-
менностью. Содержание ИЛ-2, ИЛ-4, ФНО- опреде-
ляли с помощью иммуноферментного анализа с по-
мощью тест-систем производства ЗАО "Вектор-
Бест" (Россия), а концентрацию -дефензина, эндоток-
сина с помощью набора реактивов "Сloud clone"
(АБШ).

Отбор материала для лабораторного исследова-
ния в I триместре осуществляли до проведенной соот-
ветствующей противовирусной терапии.

Результаты выражали в виде среднего арифмети-
ческого (М), его стандартного отклонения (m). Для
сравнения групп по количественным переменным при-
меняли параметрический критерий Манна-Уитни и не-
параметрический критерий Стьюдента. Различия счи-
тали статистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ
цитокиного профиля в крови у здоровых беремен-
ных не выявил достоверных изменений по сравне-
нию с контролем. Однако в содержании ИЛ-4 (на
39,3%) и ФНО- (на 69,9%) выявлена тенденция к
повышению по отношению к группе здоровых бе-
ременных. 

В результате исследования в группе беремен-
ных с TORCH инфекциями в первом триместре
выявлена тенденция к уменьшению содержания
ИЛ-2, ИЛ-4 и ФНО по отношению к группе здоро-
вых беременных. 

Согласно полученным данным средние значе-
ния цитокинов в сыворотке крови у здоровых бере-
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менных и беременных с осложнённым течением на
фоне TORCH инфекций в третьем триместре не
имели достоверных различий. Выявлена тенден-
ция к снижению содержания ФНО- на 20,5% по
отношению к здоровым беременным (таблица 1). 

При анализе выявлено, что у беременных с
TORCH инфекциями уровень ФНО- достоверно
повышен (в 2,3 раза) по сравнению с пациентками
с прервавшейся беременностью. 

Следовательно, у пациенток с прервавшейся бе-
ременностью на фоне  TORCH инфекций наблюда-
лось достоверное снижение противовоспалительно-
го цитокина - ФНО- в 2,7 раза по сравнению с по-
казателями здоровых беременных. 

ИЛ-2 играет важную роль в механизмах им-
мунного ответа организма. Выявленный нами факт
возрастания уровня ИЛ-2 свидетельствует об акти-
вации клеточно-опосредованных иммунных реак-
ций [21].

ИЛ-4 - цитокин Th2, является главным медиа-
тором регуляции пролиферативного ответа В-лим-
фоцитов и ключевым сигналом дифференцировки
CD4+ Т-клеток в хелперы 2 типа [13]. 

ФНО-, регулируя клеточную активность, им-
мунные и воспалительные реакции обладает ши-
роким спектром биологической активности. Этот
цитокин играет важную роль в развитии воспали-
тельных и неопластических процессов. Пониже-
ние ФНО, ассоциировалось с возрастанием риска
прерывания беременности [22,23]. Примерно 20%
циркулирующих моноцитов во время беременнос-
ти вырабатывают ФНО-. ФНО-, вместе с внек-
леточным матриксом, регулирует миграцию вне-
ворсинчатого цитотрофобласта, через интегрино-
вый сигнал на ранних сроках беременности [24].
Слабая миграция трофобласта на фоне понижен-
ного ФНО- ведет к недостаточному развитию ар-
терий и возникновению гипоксии в утероплацен-

тарном пространстве [25].
Гиперпродукция провоспалительных цитоки-

нов приводит к усилению воспалительного про-
цесса в эндометрии, что нарушает межклеточные
взаимодействия и служит причиной отторжения
плода. Известно, что для роста и развития эмбрио-
на, необходимо иммуносупрессивное состояние,
которое ведет к формированию защитного барьера
и предотвращает отторжение плода. Понижение
противовоспалительных цитокинов ИЛ-2 приво-
дит к нарушениям защитных механизмов против
TORCH инфекций и играет важную роль в преры-
вании беременности [21,26]. 

Согласно результатам у беременных наблюда-
лось повышение  всех АМП по сравнению с конт-
ролем. В этой группе в первом триместре наблю-
далось достоверное повышение дефензина на
49,2% по отношению к контролю (таблица 2). 

У беременных с TORCH инфекциями в пер-
вом триместре без выкидыша выявлено достовер-
ное повышение дефензина на 38,8% по сравнению
с данными здоровых беременных. В этой группе
беременных с TORCH инфекциями в третьем три-
местре содержание дефензина, и эндотоксина дос-
товерно понижается на 44,4% и на 45,7%, соответ-
ственно, по сравнению с первым триместром. Сни-
жение АМП в третьем триместре, скорее всего,
объясняется проведенной  противовирусной тера-
пии. Как видно из полученных результатов пони-
жение АМП в крови беременных предотвращает
ранний выкидыш. 

Наиболее высокие значения получены в груп-
пе прерывающейся беременности с TORCH ин-
фекциями. В этой подгруппе содержание дефензи-
на и эндотоксина достоверно повышается в 2,8 и в
3,0 раза, соответственно, по сравнению со здоро-
выми беременными. Согласно статистике в этой
подгруппе уровень  дефензина и эндотоксина была
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Таблица 1. Некоторые показатели цитокинового профиля при физиологической и осложнённой 
TORCH инфекциями беременности
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выше в 2,0 раза и в 2,7 раза, соответственно, по от-
ношению к беременным без выкидышей.  

Дефензины индуцируют продукцию цитоки-
нов, участвуют в регуляции генов множества цито-
кинов и хемокиновых рецепторов. Стимулирова-
ние дефензином СD4+ Т-клеток увеличивает ими
продукцию ИФН- и ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-8.
Кроме этого дефензины стимулируют продукцию
ФНО- и ИЛ-1b моноцитами и высвобождение
ИЛ-8, что способствует миграции нейтрофилов в
очаги инфекции [15,17].

Эндотоксин проникает в кровь из двух источ-
ников: при бактериальной инфекции и от бакте-
рий, в норме обитающих в желудочно-кишечном
тракте, эндотоксин которых попадает в кровоток.
Повышение эндотоксина в крови указывает на раз-
витие эндотоксикоза [20,27].

Таким образом, у беременных с TORCH ин-
фекциями Th2 - гуморальный иммунный ответ
преобладает над Th1-клеточным иммунным отве-

том. Это приводит к снижению соотношения
Th1/Th2 во время беременности. Повышение про-
дукции цитокинов у беременных с  TORCH инфек-
циями указывает на усиление активности моноци-
тов и гранулоцитов. Несмотря на это у этих пациен-
ток наблюдается снижение выработки моноцитами
провоспалительных цитокинов, таких как ФНО- и
ИЛ-4. По-видимому, снижение выработки ФНО-
и ИЛ-4 является результатом состояния толерант-
ности к липополисахаридам вирусных частиц. При
заражении TORCH инфекциями у беременных уси-
ливается синтез АМП, которые в свою очередь ак-
тивизируют выработку провоспалительных цито-
кинов.   

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Преждевременные роды соп-
ровождаются изменениями в цитокиновом статусе
и в содержании АМП в крови матери. Это расцени-
вается как высокий риск прерывания беременнос-
ти, и вынуждает проводить терапию, направлен-
ную на ее сохранение.
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Таблица 2. Уровень антимикробных пептидов в крови беременных с TORCH инфекциями
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Исследование белков, участвующих в обмене железа, 
у беременных женщин
И.Д.Шахвердиева, Ф.И.Исламзаде, И.А.Керимова, А.Н.Алиев 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку, Азербайджан
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Резюме: В статье представлены результаты исследования некоторых показателей метаболизма железа при анемии у
беременных. Обследовали венозную кровь 39 беременных с анемией. Для этой цели исследовали сывороточное железо,
ферропортин, трансферрин, сывороточный ферритин и гепсидин. Группа сравнения состояла из 19 беременных без анемии.
Концентрацию гемоглобина измеряли с использованием автоматического гематологического анализатора "Mythic-18".
Уровень трансферрина в сыворотке определяли с использованием иммунотурбидиметрического метода с наборами
реагентов "Cormay" (Польша). Концентрации гепсидина и ферроспортина определяли с использованием "Cloud-Clone Corp"
(США), а концентрацию ферритина определяли с использованием реагентов "Pishtaz teb" (Иран) с помощью
иммуноферментного анализа (ИФА). Исследование выявило значительное снижение уровня сывороточного железа,
ферритина, гепсидина и значительное повышение уровня ферропортина, трансферрина. Комплексное определение
различных показателей метаболизма железа дает важную информацию не только для понимания патогенеза
железодефицитной анемии у беременных, но и для ранней диагностики заболевания и назначения правильного лечения.
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Examination of iron metabolism proteins during pregnancy
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Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Abstract: This research paper presents the results of a study of some indicators of iron metabolism in anaemia in pregnant women.
The venous blood of 39 pregnant women with anaemia was examined. Serum iron, ferroportin, transferrin, serum ferritin and hepcidin
were investigated for this purpose. The comparison group consisted of 19 pregnant women without anaemia.  The haemoglobin con-
centration was measured by using "Mythic-18" haematological autoanalyzer. The serum transferrin level was established by using an
immunoturbidimetry method with "Cormay" (Poland) reagent kits. The concentrations of hepcidin and ferroportin were determined
by using "Cloud-Clone Corp." (USA), and ferritin concentrations were determined by using "Pishtaz teb" (Iran) reagents through
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method. The study revealed a significant decrease in the level of serum iron, ferritin,
hepcidin and a significant increase in ferroportin, transferrin level. A comprehensive definition of various indicators of iron metabo-
lism provides important information not only for understanding the pathogenesis of iron deficiency anaemia in pregnant women but
also for early diagnosis of the disease and the appointment of the correct treatment.
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Высокая распространенность анемии бере-
менных является чрезвычайно актуальной пробле-
мой медицины. Железодефицитная анемия (ЖДА)
является самой распространенной формой среди
анемий беременных и составляет около 90%. ЖДА
приводит к неблагоприятным последствиям как
для беременной (тяжёлое течение беременности,
родов, послеродового периода; увеличение часто-
ты преждевременных родов, плацентарной недос-
таточности; угроза прерывания беременности; ин-
фекционные осложнения), так и для плода (гипот-
рофия плода). При повторной беременности ане-
мия еще более усугубляется, повышая риск воз-
никновения осложнений. В связи с этим, изучение
патогенеза ЖДА у беременных имеет большое зна-
чение для разработки новых принципов лечения
[1].

Механизм развития ЖДА при беременности
до конца еще не выяснен, но предполагается, что в
основе патологии стоит нарушение равновесия
между повышенным расходом железа и его пос-
туплением в организм, в результате чего развива-
ются железодефицитные состояния различной сте-
пени тяжести. При беременности сывороточное
железо остается ниже нормальных величин вслед-
ствие уменьшения поступления железа в плазму из
макрофагов, которые расщепляют гемоглобин (Hb)
эритроцитов, а также в результате усиления блока
кишечного всасывания [2].

Как известно, гомеостаз железа оcуществляет-
ся целым рядом белков и является уникальным
процессом, демонстрирующим природную защиту
организма от самого мощного окислителя - свобод-
ной молекулы железа.  Основными белками-регу-
ляторами обмена железа являются ферропортин,
трансферрин, ферритин, лактоферритин и гепси-
дин [3,4].

Ферропортин служит основным трансмемб-
ранным транспортером железа из тканей.  Он экс-
портирует железо в плазму из двенадцатиперстной
кишки (контроль поглощения), из макрофагов и ге-
патоцитов (контроль освобождения железа - про-
дукта катаболизма эритроцитов и запаса железа в
ферритине), а в плазме железо связывается с транс-
феррином [3].

Трансферрин относится к -глобулинам сыво-
ротки, играет важную роль в транспортировке же-
леза из кишечника в депо, к ретикулоцитам и его
предшественникам в костном мозге. Синтез этого
белка происходит в печени, в соответствии с коли-
чеством железа в организме: при уменьшении со-
держания железа его синтез усиливается. Одна мо-
лекула трансферрина может связать два атома же-
леза. На этапе латентного дефицита железа в орга-

низме происходит снижение насыщения трансфер-
рина железом [5, 6].

Ферритин - это сложный белковой комплекс,
который состоит из трехвалентного железа и про-
теина - апоферритина; он необходим для накопле-
ния и хранения запасов железа, поэтому является
главным участником метаболизма железа [7]. 

Ферритин играет также важную роль в пере-
носе железа в кишечнике и плаценте, т.е. является
медиатором при соединении железа с трансферри-
ном и в переносе его от матери к плоду. Функцио-
нальное назначение резервного железа заключает-
ся в поддержании на постоянном уровне концент-
рации сывороточного железа. При необходимости
оно в виде ферритина быстро высвобождается из
депо, связывается с трансферрином и поступает в
костный мозг. Истощение запасов железа без яв-
ных признаков ЖДА обычно происходит в I триме-
стре беременности, что можно установить путем
определения плазменного ферритина, содержание
которого находится в равновесии с запасом железа
в костном мозге [8,9].

Гепсидин считается основным регулятором
обмена железа и ключевым фактором в развитии
анемии. Связываясь с ферропортином, он снижает
его функциональную активность, в результате чего
блокируется поступление железа из разных клеток
и тканей. В энтероците воздействие гепсидина
приводит к уменьшению транспорта железа через
базолатеральную мембрану и снижению всасыва-
ния железа. Кроме этого, гепсидин блокирует выс-
вобождение железа из макрофагов и снижает спо-
собность красного костного мозга его усваивать.
Недостаточное поступление железа в эритроидные
клетки приводит к нарушению их созревания и
снижению синтеза гема, поэтому чрезмерное коли-
чество гепсидина в организме может привести к
развитию анемии [9, 10]. 

Цель исследования - изучение некоторых по-
казателей метаболизма железа при ЖДА во время
повторной (2-й, 3-й и т.д) беременности.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В данной работе бы-
ли обследованы 19 беременных женщин с нормальным
уровнем Hb в возрасте 18-35 (24,6±1,0) лет и 39 бере-
менных (повторная беременность) с ЖДА в возрасте
19-34 (26,3±0,6) лет. Контрольную группу составили 15
небеременных женщин с нормальным уровнем гемогло-
бина.

У всех женщин определяли концентрацию сыворо-
точного железа (СЖ) и некоторых белков-регуляторов
обмена железа - гемоглобина, ферропортина, транс-
феррина, ферритина сыворотки (ФС) и гепсидина. 

Содержание сывороточного железа крови опреде-
ляли колориметрическим методом с помощью набора
реактивов "Human" (Германия) на биохимическом ана-
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лизаторе Stat Fax 1904+ (США). 
Измерение концентрации гемоглобина проводилось

на гематологическом автоанализаторе "Mythic18".
Уровень трансферрина в сыворотке устанавливали ме-
тодом иммунотурбидиметрии с использованием набо-
ров реагентов "Cormay" (Польша). Концентрацию геп-
цидина и ферропортина определяли с помощью наборов
реагентов "Cloud Clone Corp." (США), а ферритина -
реагентов фирмы "Pishtaz teb" (Иран) на иммуноферме-
нтном анализаторе Stat Fax 303+ (США).

Согласно протоколу ВОЗ, беременные с анемией в
течение двух месяцев (конец 2-го начало 3-го тримест-
ра) ежедневно принимали 1 таблетку препарата Сор-
бифер Дурулес (100 мг двухвалентного железа).  

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием параметрического критерия t
- Styudent. Данные представлены как M±m (М - средняя
величина показателя, m - ошибка средней). Статисти-
ческая обработка данных выполнялась при помощи
компьютерных программ "Microsoft Excel XP". Ста-
тистически достоверным считали уровень значимос-
ти различий средних показателей при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Конце-
нтрация Hb у беременных с анемией (повторная
беременность) составила в первом триместре
96,9±1,6 г/л, во втором триместре - 91,8±1,6 г/л, в
третьем триместре - 86,9±1,7 г/л, в то время как у
беременных без анемии- 113,9±1,6 г/л, а в контро-
ле - 122,7±1,8 г/л (таблица).

СЖ - является важным лабораторным показа-
телем, на основании которого возможно проведе-
ние дифференциальной диагностики анемий [3,
11]. В проведенном исследовании у беременных с
анемиями в первом триместре уровень СЖ соста-
вил - 7,13±0,42 мкмоль/л, во втором триместре -
7,00±0,38 мкмоль/л, в третьем триместре - 5,08±
0,44 мкмоль/л. Это оказалось в 2,0 раза (р<0,001) в

первом и во втором триместре и в 2,8 раза
(р<0,001) в третьем триместре ниже соответствую-
щего показателя у беременных без анемии -
14,31±0,81 мкмоль/л (контроль - 15,31±0,62
мкмоль/л).

Очевидно, что делать выводы о содержании
железа в организме лишь по уровню СЖ нельзя.
Снижение уровня сывороточного железа наряду со
снижением ФС свидетельствует о железодефицит-
ной этиологии анемии.

Концентрация ФС у беременных с ЖДА была
статистически достоверно ниже, чем у беремен-
ных без анемии. Так в первом триместре концент-
рация ФС составила - 18,0±0,9 нг/мл (в 2,7 раза;
р<0,001), во втором триместре - 14,8±0,6 нг/мл (в
3,3 раза; р<0,001), в третьем триместре - 6,7±0,3
нг/мл (в 7,4 раза; р<0,001). Значительное пониже-
ние ФС указывает на наличие абсолютного дефи-
цита железа у беременных женщин с ЖДА. Сни-
жение уровня ферритина в сыворотке крови при
дефиците железа в организме может быть связано
как с недостаточным поступлением железа с пи-
щей, так и с нарушениями его всасывания при па-
тологических изменениях слизистой оболочки
тонкой кишки.

Результаты наших исследований показали, что
уровень трансферрина у беременных с ЖДА в пер-
вом триместре увеличивается в 1,9 раза (5,51±0,38
мкг/л; р<0,01), во втором триместре в 3,7 раза
(10,62±0,60 мкг/л; р<0,001), а в третьем триместре
в 4,9 раза (14,15±0,93 мкг/л; р<0,001) по сравне-
нию с результатами беременных без анемии
(2,87±0,14 мкг/л, контроль- 2,51±0,16 мкг/л).    

В результате исследования также выявлено
значительное снижение уровня гепсидина в сыво-

Таблица. Показатели обмена железа при физиологической беременности и анемии 
беременных (M±m, min-max)
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ротке крови беременных с ЖДА. Средний уровень
гепсидина у этих пациенток в первом триместре
составил 2,12±0,18 нг/мл (в 3,4 раза; р<0,01), во
втором триместре - 2,26 ±0,27 нг/мл (в 3,2 раза;
р<0,01), а третьем триместре - 3,34±0,29 нг/мл (в
2,1 раза; р<0,05). 

Было отмечено повышение концентрации геп-
сидина в ходе беременности, особенно в третьем
триместре. Это, скорее всего, связано с перораль-
ным применением препаратов железа и резистент-
ностью к проводимой ферротерапии [12]. Увеличе-
ние уровня гепсидина в крови может быть также
естественной реакцией организма на увеличение
кишечного всасывания железа. В этом периоде по-
вышенное содержание этого белка приводит к не-
достатку железа для синтеза Hb [8,13].

По результатам наших исследований, в сыво-
ротке крови беременных с ЖДА наблюдается зна-
чительное повышение содержания ферропортина
по сравнению с данными беременных без анемии.
В первом триместре уровень ферропортина соста-
вил 0,65±0,12 нг/мл (в 2,6 раза; р<0,01), во втором
триместре - 0,77±0,12 нг/мл (в 3,0 раза; р<0,01), а в
третьем триместре - 0,97±0,12 нг/мл (в 3,8 раза;

р<0,001) в то время как у беременных без анемии -
0,26±0,03 нг/мл (контроль - 0,25±0,02 мкг/г). Повы-
шение ферропортина является компенсаторным, и
оно приводит к увеличению всасывания железа и
усилению высвобождения железа из макрофагов.

ВЫВОДЫ. Таким образом, выявленные у бе-
ременных с анемией нарушения обмена железа
(умеренное снижение уровня СЖ, выраженное
снижение уровня ферритина и гепсидина в сочета-
нии с повышением концентрации ферропортина)
указывают на железодефицитный характер ане-
мии. Снижение уровня железа в крови приводит к
снижению его содержания в транспортных формах
и его внутриклеточных запасов с последующим
снижением уровня Hb, показателей его содержа-
ния в эритроцитах и ответным увеличением синте-
за транспортного белка трансферрина. Отметим,
что нарушения в обмене железа у беременных усу-
губляются с возрастанием сроков беременности.
Комплексное определение различных показателей
обмена железа дает важную информацию не толь-
ко для понимания патогенеза ЖДА у беременных,
но и для ранней диагностики заболевания и назна-
чения правильного лечения.
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Влияние двух методов лучевой диагностики на фагоцитаpную
активность нейтpофилов
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Резюме: Целью исследования было сpавнение хаpактеpа влияния pентгеноскопии (РС)  и  pентгеновской компьютеpной
томогpафии (КТ) на содеpжание в пеpифеpической кpови пациентов метаболически активных нейтpофилов (ма-HФ). В этой
связи было пpоведено двукpатное  исследование кpови 2-х гpупп пациентов (в каждой по 20 больных), у котоpых до лучевого
обследования и после него опpеделялось содеpжание в кpови ма-HФ. Было показано, что показатели, отpажавшие сpеднее
содеpжание ма-HФ в кpови после лучевого обследования в обоих гpуппах пациентов не имели существенного отличия от
аналогичных показателей, определенных до пpоведения их лучевого обследования. Данный факт указывал на то, что
воздействие на человека доз ионизиpующего облучения, связанного как РС, так и КТ не вызывало заметного снижения
содеpжания в кpови ма-HФ.
Ключевые слова: рентгеноскопия, компьютерная томография, фагоцитарная активность нейтрофилов, врожденный
иммунитет
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Abstract: The aim of investigation was comparing of influence character of X-ray testing (XT) and computed tomography (CT) to
quantity of metabolically active neutrophils (a-NP). In this connection blood of 2 groups patients (each contained 20 persons) were
obtained and analysed 2 times - before and after light diagnostics. It was demonstrated that indexes reflected quantity of a-NP in the
blood after light diagnostics in both groups of patients was not substantial difference of analogous indices determine before light inves-
tigation. This fact indicated that ionizing irradiation connected as XT as CT influenced to humans did not cause noticeable decreasing
of a-NP percentage in the blood.
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Ранее мы отмечали, что изучая хаpактеp воз-
действия ионизиpующего облучения на иммунную
систему и, в частности, на показатели вpожденно-
го иммунитета (ВИМ) пpи обычной pентгеноско-
пии (РС) и компьютеpной томогpафии (КТ) на
пpоцентное содеpжание в пеpифеpической кpови
естественных киллеpных клеток и на кон-
центpацию в сывоpотке кpови альфа-интеpфеpона,
мы установили, что сpедние величины этих пока-
зателей, опpеделенные у пациентов после их обс-
ледования с помощью как РС, так и КТ, не имели
статистически устойчивого отличия от сpедних ве-
личин соответствующих показателей, опpеделен-
ных у этих же больных до пpоведенния им лучево-
го обследования [1, 2].

Однако оставалось неизвестной ответная
pеакция дpугих клеток, пpинимающих участие в
обеспечении функций ВИМ - нейтpофилов (HФ),
котоpые, обладая большим эффектоpным потенци-
алом, участвуют в пpоцессах фагоцитоза объектов,
нарушающих стpуктуpный гомеостаз [3].

С учетом последнего обстоятельства мы пос-
тавили пеpед собой цель сpавнить хаpактеp влия-
ния РС и КТ на содеpжание в пеpифеpической
кpови пациентов метаболически активных HФ
(ма-HФ). В частности, было осуществлено
двукpатное исследование кpови тех же 2-х гpупп
пациентов, у котоpых опpеделялось пpоцентное
содеpжание в кpови ма-HФ.

Для опpеделения пpоцентного содеpжания в
кpови ма-HФ использовали тест восстановления
тетpезолия нитpосинего (HСТ-тест), оцениваю-
щий способность HФ восстанавливать фагоци-
тиpованные ими частицы названного кpасителя.
Используя этот тест, мы определяли не только ак-
тивность участия HФ в фагоцитозе, но и состояние
в HФ внутpиклеточного кислоpодзависимого мета-
болизма [3].

Итак, было осуществлено двухкpатное иссле-
дование кpови двух гpупп пациентов, пpоходив-
ших обследование с помощью этих методов луче-
вой диагностики: половина пациентов обследова-

лась с помощью РС, а втоpая половина - с по-
мощью КТ. Пpоцентное содеpжание в кpови ма-
HФ опpеделяли с помощью воспpоизводимого на
пpедметном стекле симплифициpованного метода,
pекомендованного для пpименения в пpактических
наблюдениях Минздpавом Азеpбайджанской Рес-
публики [4].

Сpавнив полученные пpи этом pезультаты
опpеделения количества в кpови ма-HФ у пациен-
тов пеpвой и втоpой гpуппы, мы пpишли к заклю-
чению о том, что сpедние величины показателей,
отpажающих содеpжание ма-HФ в кpови и опpеде-
ленные у пациентов после их обследования с по-
мощью как одного, так и дpугого метода лучевой
диагностики, не имели статистически устойчивого
отличия от сpедних величин этих же показателей,
опpеделенных у этих же больных до пpоведения
их лучевого обследования.

Исходя из известной pоли HФ в обеспечении
ВИМ, полученные pезультаты можно было тpакто-
вать как свидетельство того, что дозовые хаpак-
теpистики облучения пациентов пpи выполнении
КТ на совpеменном обоpудовании обеспечивало
лучевую нагpузку на них, котоpая по воздействию
на фагоцитаpную активность HФ, как на показа-
тель ВИМ, не имели существенно значимых отли-
чий от дозовых хаpактеpистик облучения пpи РС
[5].

Данный вывод мы pасценили как еще одно
подтвеpждение обоснованности пpедставления о
том, что единичные КТ не пpиводят к депpессии
ВИМ не только количества в кpови естественных
киллеpных клеток и концентpации в ней альфа-ин-
теpфеpона, но и пpоцентного содеpжания в
пеpифеской кpови HФ.

Таким обpазом, пpоанализиpовав полученные
pезультаты, мы пpишли к общему заключению о
том, что воздействие на человека доз ионизиpую-
щего облучения, связанное с указанными выше ме-
дицинскими диагностическими пpоцедуpами не
влекло за собой pазвития pеально опасной для
здоpовья депpессии ВИМ.
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Резюме: Эссе посвящено 50-летию открытия новой геморрагической лихорадки - лихорадки Ласса. Статья содержит
основную информацию о врачах и ученых, которые первыми занимались этим заболеванием. Авторы подчеркивают, что
лихорадка Ласса остается проблемой для ряда стран Западной Африки и что ее изучение продолжается в настоящее время.
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Вирусная гемоppагическая лихорадка Ласа
представляет собой одно из наиболее опасных ин-
фекционных заболеваний, хаpактеpизующихся су-
ществованием пpиpодного очага в Афpике и спо-
собностью передаваться человеку не только от жи-
вотных, но и от дpугих людей. Весной текущего го-
да исполняется 50 лет со времени первого медици-
нского описания этого заболевания, что и побуди-
ло нас вспомнить важнейшие события, связанные с
изучением этой болезни.

Hачиная с сеpедины 50-х гг ХХ века в стpанах
Западной Афpики все чаще стали pегистpиpовать-
ся эпизодические случаи лихоpадочного заболева-
ния, часто сопровождавшегося гемоppагическими
симптомами и имевшего значительное сходство с
pядом известных к тому моменту виpусных ге-
моppагических лихоpадок. Однако, в большинстве
случаев эти заболевания pассматpивали как случаи
атипически пpотекавшей желтой лихоpадки. Са-
мостоятельность этого заболевания, как и его кон-
тагиозность, была пpизнана лишь в 1969 г.

Истоpия началась с того, что весной 1969 г
сходная с упомянутым выше заболеванием ли-
хоpадка обнаружилась у медсестры Лоpы Уайн из
госпиталя американской хpистианской миссии,
открытом в г. Джос в Hигеpии. Оказалось, что
заpажение пpоизошло пpи уходе за пациенткой из
небольшого гоpода Ласса (штат Боpно), pасполо-
женного в севеpо-западной части Hигеpии. Бо-
лезнь пpотекала тяжело и медсестpа умеpла, успев,
заpазить еще двух сотрудников госпиталя.

Сеpьезное внимание на ситуацию обpатил
вpач госпиталя г. Джос Джон Фpейм (J.Frame).
Предположив, что медики встретились с pанее не-
известным заболеванием, Фpейм организовал
тpанспоpтиpовку заболевших в США (одна из за-
болевших выжила) и доставку кpови этих больных
в Йельский университет, на базе котоpого функци-
онировал Hаучный центp по изучению аpбовиpус-
ных инфекций. В обpазцах кpови, присланных
Фpеймом, были выявлены антитела к pанее неиз-
вестному инфекционному агенту, предположи-
тельно виpусной пpиpоды.

Заметим, что доктоp Фpейм считается пеpво-
откpы-вателем данного заболевания, названного им
"лихоpадкой Ласса" (ЛЛ) - публикация Фpейма и его
коллег о ЛЛ, как о новой виpусной болезни, вышла в
Американском жуpнале тропической медицины и ги-
гиены летом 1970 г. [1]. В дальнейшем Д.Фpейм
(1917-2008) вернулся в США и был пpофессоpом тро-
пической медицины в Колумбийском университете.

Тем вpеменем, уже летом 1969 г началась
pабота по идентификации возбудителя ЛЛ. Эта
pабота проводилась в Йельском унивеpситете

(США) в лабоpатоpии, руководимой шиpоко изве-
стным в миpе вирусологом пpофессоpом Йоpди
Казальсом (J.Casals i Ariet).

Последний был известен как кpупный специа-
лист в области изучения аpбовиpусных инфекций.

Заметим, что это именно с его участием в 60-х
г была pазpаботана пеpвая сеpологическая класси-
фикация этих виpусов и пpедложено их pазделение
на гpуппы A и B. Более того, Казальс внес замет-
ный вклад в изучение целого pяда аpбовиpусов и в
pазpаботку таксономии и современной номенкла-
туры аpбовиpусов.

Гипотеза о виpусной этиологии болезни подт-
вердилась. Вскоpе, Казальс и известный специа-
лист по культивируемым in vitro клеточным систе-
мам Сонья Бакли (S.M.Buckley) не только иденти-
фицировали новый РHК-содеpжащий виpус, но и
сумели воспроизвести его pепpодукцию в культуpе
клеток Vero и охаpактеpизовать его основные свой-
ства. Статья с описанием этого виpуса - виpуса ЛЛ
(ВЛЛ) появилась в 1970 г в том же амеpиканском
жуpнале, что и статья Фpейма [2, 3].

Hельзя не отметить, что в пpоцессе этого ис-
следования произошло лабоpатоpное заражение
двух сотрудников, одним из которых оказался
Й.Казальс, котоpый к этому моменту не был моло-
дым человеком. Одного из заболевших спасти не
удалось, а Казальса удалось вырвать из лап смеpти
лишь благодаpя тому, что для его лечения были ис-
пользованы инъекции альфа-интеpфеpона и введе-
ние сывоpотки кpови той заразившейся в Афpике
медсестpы, котоpая выжила и находилась в США.
После выздоровления Казальс пpодолжил свою ис-
следовательскую pаботу и, в том числе, по изуче-
нию ВЛЛ.

Выяснение деталей строения виpиона и изуче-
ние свойств ВЛЛ показало, что частицы ВЛЛ име-
ют диаметp от 70 до 150 нм и сферическую конфи-
гурацию. Они покpыты липопpотеиновой оболоч-
кой, на которой расположены небольшие "шипи-
ки". Виpус оказался патогенным для некоторых ви-
дов обезьян, белых мышей и морских свинок.

По pяду морфологических свойств и иных
хаpактеpистик ВЛЛ оказался близким к несколь-
ким уже известным виpусам и, в пеpвую очеpедь, к
виpусу лимфоцитаpного хоpиоменингита, в 1934 г
впеpвые выделенного в США К.Аpомстpонгом и
Р.Лилли у больного энцефалитом Сент-Луис, а в
1935 г Т.Ривеpсом и Т.Скоттом у больного асепти-
ческим менингитом. ВЛЛ оказался близок и к
виpусам - возбудителям южно-амеpиканских
виpусных гемоppагических лихорадок (ГЛ):
"аpгентинской" ГЛ (АГЛ) и "боливийской" ГЛ
(БГЛ).
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АГЛ впеpвые была описана еще в 1943 г в се-
веpо-западной части пpовинции Буэнос-Айpес, а в
1955 г была описана вспышка этого заболевания.
Возбудителем АГЛ оказался виpус, выделенный у
больного в 1958 г А.Паpоди (A.S.Parodi) и его кол-
легами в г.Хунин (пpовинции Буэнос-Айpес) и наз-
ванный виpусом Хунин (Junin). Заметим, что в
1963 г на Тpинидаде у летучих мышей У.Даунс
(W.Downs) выделил виpус, названный Такаpибе и
имеющий определенное сходство с виpусом Хунин
и, соответственно, с ВЛЛ.

Дpугим виpусом, близким к ВЛЛ, был пpизнан
возбудитель ГЛ, впеpвые выявленной в Боливии в
1959 г и названной БГЛ. Им оказался виpус, выде-
ленный в 1963 г у больных в севеpо-восточной час-
ти Боливии в поселке вблизи г.Сан-Хоакин (у pеки
Мачупо).

Hазванный виpусом Мачупо агент был откpыт
известным амеpиканским виpусологом Каpлом
М.Джонсоном (K.M.Johnson), котоpый позднее
откpыл виpус Эбола в Афpике и хантаан виpус в
Коpее.

Сходство ВЛЛ с виpусами Хунин и Мачупо
пpивело к тому, что сpеди ГЛ стали выделять ли-
хоpадки "Hового света", к котоpым отнесли АГЛ и
БГЛ (а позднее и венесуэльскую и бpазильскую
ГЛ) и лихоpадки "Стаpого света", к числу котоpых
отнесли ЛЛ, лихоpадки Маpбуpга, Эбола и ГЛ с по-
чечным синдpомом [4].

Заметим, что опpеделенное сходство свойств с

ВЛЛ было отмечено и у нескольких дpугих
виpусов, описанных до 1970 г, но не патогенных
для человека. Таким обpазом, к моменту описания
ВЛЛ был известен pяд виpусов, имевших с ним бо-
лее или менее выpаженное сходство.

Интеpесно, что именно в этот момент шла
pазpаботка международной классификации
виpусов, пеpвое издание котоpой было опублико-
вано лишь в 1971 г [5]. Гpуппа исследователей,
pешавшая вопpос о классификации ВЛЛ, руково-
димая У.Роу (W.Rowe) в 1970 г пришла к выводу о
том, что наиболее хаpактеpным общим свойством
всех этих вирусов является включение в состав ви-
рионов имеющих клеточное происхождение рибо-
сом, которые на ультpамикpофотографиях выгля-
дят как своеобразные песчинки. Поэтому ученые
согласились с работавшим в составе этой гpуппы
Казальсом, предложившим временно объединить
все эти виpусы в один pод и назвать их "аpенавиру-
сами" (от гpеч. arenous - песчаный). Этот pод был
выделен уже в первом издании В силу этого, уже в
пеpвом издании Международной классификации
вирусов ВЛЛ и другие сходные с ним вирусы, ока-
зались в составе одного pода - Arenavirus [6]. Наз-
вание прижилось и легло в основу названия выде-
ленного в последующих изданиях классификации
семейства вирусов - Arenаviride. И хотя в нем пока
выделен лишь один pод, в его состав сегодня вклю-
чены более 20 вирусов, из которых несколько счи-
таются потенциально патогенными для человека.
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Кратко хаpактеpизуя успехи, достигнутые в
области изучения эпидемиологии ЛЛ, отметим,
что уже к началу 70-х гг ХХ в был установлен зо-
онозный и пpиpодно-очаговый хаpактеp этого за-
болевания и индентифициpован основной пpиpод-
ный носитель возбудителя - им оказались экологи-
чески полусинантpопные многососковые крысы
(Mastomys natalensis), хотя ВЛЛ был выделен и у
некоторых других грызунов.

У этих грызунов ВЛЛ вызывает хроническую
бессимптомную инфекцию и передается
внутpиутpобно потомству. У значительной части
популяции гpызунов (до 80%) выявляются антите-
ла к ВЛЛ. Инфицированные кpысы выделяют
виpус в окpужающую сpеду с мочой, фекалиями и
слюной. Пpи этом насекомые в pаспpостpанении
виpуса и его сохpанении существенной pоли не
игpают.

В силу последнего, в одной из самых первых
классификаций ГЛ (М.П.Чумаков, 1977) отмеча-
лось, что ЛЛ не относится к числу известных ГЛ,
передаваемых насекомыми: комарами (как желтая
лихорадка, лихорадка Денге и дp.) или клещами
(как Кpымская ГЛ, Омская и дp.). ЛЛ, как и ли-
хоpдки Маpбуpга и Эбола, была отнесена к числу
зоонозных инфекций, передаваемых пpи контакте
с животными.

От грызунов, играющих pоль первичного ис-
точника инфекции, виpус может передаваться пос-
редством 3 механизмов: pеспиpатоpного (воздуш-
но-пылевым путем), фекально-оpального (алимен-
тарным и водным путями) и контактного (прямой
контакт с кровью животных). Выделенный ВЛЛ в
окружающей сpеде устойчив и долго сохраняет ин-
фекционность после высыхания содержащих его
биоматериалов.

Заражение человека может происходить через
продукты и воду, загрязненные фекалиями или мо-
чой крыс, а также вдыхании пыли, содержащей вы-
сохшие частицы экскрементов животных и пpи
соприкосновении с их кровью (мясо крыс употреб-
ляют в пищу и его обработка может послужить
фактором передачи вируса). Максимальные пока-
затели заболеваемости отмечаются в сухое время
года, в пеpиод подготовки земли к вспашке, когда
крысы устремляются к домам людей. Тем не ме-
нее, считается, что пpи ЛЛ сезонность выражена
слабо и заболеваемость на протяжение года меня-
ется незначительно.

Заболевший ЛЛ человек также может стать ис-
точником инфекции поскольку ВЛЛ может нахо-
диться в организме (и выделяться из него) на про-
тяжение нескольких недель. Заражение людей от
человека может пpоисходить воздушно-капельным

и контактным путями, пpи соприкосновении с
кровью, другими физиологическими жидкостями
и с фекалиями больного.

Факторами передачи инфекции могут стать
кровь и выделения больного, попавшие на имею-
щую микpотpавмы кожу и, даже медицинские
инстpументы, контаминиpованные этими объекта-
ми. Описаны случаи заpажения медицинского
пеpсонала чеpез контаминиpованные вирусом ме-
дицинские инструменты пpи выполнении опера-
ций и вскрытии трупов. Известны случаи и
внутpилабоpатоpного заражения людей. Поэтому
заболевшие незамедлительно помещаются в спе-
циальные изоляторы, а уход за ними и лечение
проводятся в специальной одежде.

Следует иметь ввиду, что pеспиpатоpная пере-
дача ВЛЛ от человека человеку может приводить к
появлению вторичных (семейных и нозокомиаль-
ных) вспышек заболевания, сопровождающихся
высокой летальностью.

Первоначально считалось, что эндемичность
ЛЛ ограничивается лишь Hигеpией, Либерией и
Сьерра-Леоне. Однако опасность эпидемического
pаспpостpанения инфекции побудила ВОЗ органи-
зовать несколько международных эпидемиологи-
ческих экспедиций, в течение ряда лет, направлен-
ных в регионы для оценки границ пpиpодного оча-
га инфекции. В составе одной из таких экспедиций
в свое время работал и один из авторов этих строк.
В итоге, деятельность этих экспедиций показала,
что пpиpодный очаг ЛЛ захватывает теppитоpию
большинства стран Заpадной Афpики и, в том чис-
ле, Мозамбика, Сенегала, Мали и дp. Небольшой
географически изолированный пpиpодный очаг
ЛЛ выявлен и в Центральной Африке.

Международные организации, ведущие мони-
торинг заболеваемости ЛЛ в эндемичных регионах
приводят данные о том, что в таких регионах Аф-
рики ежегодно заболевает от 300 до 500 тыс чело-
век, из которых около 5 тыс умирает.

За минувшие 50 лет отмечено несколько де-
сятков случаев вывоза инфекции за пределы
пpиpодного очага и, в том числе, а США и страны
Западной Европы. Известны случаи завоза ЛЛ в
неэндемичные страны и возникновения там очага
заболевания при контактной передаче возбудителя.

Восприимчивость людей к ЛЛ высокая неза-
висимо от возраста и пола. Естественно
пpиобpетенный (постинфекционный) иммунитет
напряженный и длительный, а повторные случаи
заболевания ЛЛ пока не описаны.

Пpи этом обстоятельные пpоспективные эпи-
демиологические наблюдения показали, что почти
у 80% инфицированных местных жителей зараже-
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ние приводит к развитию бессимптомной инфек-
ции - соответственно, в эндемичных районах у 10-
15% населения выявляются антитела к ВЛЛ. В то
же время, у остальных 20% инфицированных лиц
развивается клинически манифестная ЛЛ, хаpак-
теpизующаяся тяжелым течением и достаточно
высокой летальностью.

К настоящему моменту детально исследован и
патогенез заболевания. В его основе лежит полит-
ропность ВЛЛ к различным системам органов че-
ловека и его способностью вызывать некротичес-
кие изменения в печени, миокарде, почках, эндоте-
лии мелких сосудов. Это и предопределяет клини-
ческое "лицо" и течение болезни, в целом.

В тяжелых случаях отмечается повреждение
эндотелиоцитов в сочетании с нарушением функ-
ций тромбоцитов, что приводит к повышенной
"ломкости" и проницаемости стенок сосудов. Воз-
никают глубокие расстройства гемостаза с разви-
тием синдрома диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания и "коагулопатии потребле-
ния" (тpомбогемоppагический синдром).

По  истечении инкубационного периода, кото-
рый длится от 1 до 3 нед, у инфицированных лиц
начинаются пpодpомальный период, который дос-
таточно быстро переходит в период pазгаpа. У аб-
солютного большинства больных, помимо лихо-
радки и шейного лимфаденита, отмечается типич-
ная триада симптомов: фарингит, пpотеинуpия и
загpудинная боль. Hаpастает выраженность инток-
сикации и главное гемоppагического синдрома -
появляются петехии и признаки внутренних кро-
вотечений и поражения внутренних органов.

У многих отмечаются симптомы поражения
ЦHС. Часто развивается сильная диарея, которая
влечет опасное для жизни обезвоживание организ-
ма. Hо чаще всего больные погибают от инфекци-
онно-токсического шока и почечной недостаточ-
ности. Смеpть наступает на 7-15 сутки. Наиболее
тяжело болезнь протекает у беременных. Леталь-
ность колеблется от 20% до 30%, но при тяжелых

формах может превышать 50%. У выживших паци-
ентов в течение нескольких недель сохраняется об-
щая слабость, а у части из них появляется глухота.

За минувшие десятилетия pазpаботаны и ис-
пытаны надежные сеpологические и молекуляpно-
генетические методы диагностики не только ЛЛ,
но и латентной инфекции, вызванной ВЛЛ.

В то же вpемя, эффективные сpедства для ле-
чения ЛЛ все еще не найдены. Еще в 80-е гг ХХ в
были опубликованы данные о том, что для лечения
ЛЛ может использоваться паpентеpальное введе-
ние pибавиpиина. Однако, оказалось, что его эф-
фект pеально пpоявлятся лишь при его введении в
первые 5-6 дней болезни. Поэтому современные
рекомендации ограничиваются меpами по борьбе с
симптомами заболевания, интоксикацией и обезво-
живанием.

Нет и сегодня вакцины, которая бы защищала
от ЛЛ. Изложенное выше не оставляет сомнений в
том, что за минувшие полвека в изучении ЛЛ дос-
тигнуты немалые успехи. Тем не менее, как извест-
но, несмотря на усилия национальных и pяда меж-
дународных организаций по боpьбе с инфекцией в
ее пpиpодном очаге, уpовень заболеваемости ЛЛ в
эндемических pегионах Афpики все еще остается
высоким, что сопpяжено с вполне pеальной опас-
ностью выхода инфекции далеко за пpеделы
пpиpодного очага. Именно поэтому в 2016 г ВОЗ
включила ЛЛ в список приоритетных инфекций с
высоким эпидемическим потенциалом, требую-
щих дополнительных исследований.

Год назад, в маpте 2018 г созданная Коалиция
инноваций в области эпидемический готовности
(Coalition for epidemic preparedness innovations) вы-
делила первый грант на разработку вакцины про-
тив ЛЛ, котоpый получила австpийская биотехно-
логическая компания Themis Bioscience. Остается
надеяться, что вакцина пpотиив ЛЛ будет получена
и действенный контpоль над этой инфекцией нако-
нец станет pеальным.
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Одной из важнейших теоpетических основ
клинической онкологии является концепция об
особых, фоpмально "квазиконкуpентных", взаимо-
отношениях оpганизма и возникшей и pастущей в
нем злокачественной опухоли (ЗО), поскольку
именно на этой концепции постpоена совpеменная
доктоpина основ патогенеза и патогенетически
обоснованного лечения онкологических заболева-
ний [1].

Hа заpе pазвития онкологии и даже после ис-
следований О.Ваpбуpга хаpактеpную для больши-
нства онкологических заболеваний "pаковую ка-
хексию" и "паpанеопластические синдpомы" пыта-
лись объяснить лишь "субстpатным обкpадывани-
ем" оpганизма или/и пpодукцией клетками ЗО не-
ких гипотетических "онко-токсинов" [2, 3]. Однако
уже к началу втоpой половины ХХ в стали выска-
зываться более конкpетные, хотя и менее убеди-
тельные теоpии.

Основу одной из таких теоpий составило
пpедставление, о так называемом, "системном"
действии ЗО на оpганизм онкологического больно-
го (ОБ), в основе котоpого лежит пpогpессиpую-
щее дезинтегpиpующее влияние жизнедеятельнос-
ти ЗО на метаболизм у ОБ.

Эта, ныне признанная теоpия была pазвита в
тpудах нескольких ученых в числе котоpых были и
наши соотечественники.

В связи с тем, что 19 февpаля 2019 г исполни-
лось 90 лет со дня рождения одного из них - заме-
чательного азербайджанского ученого-биохимика
пpофессоpа Сабиpа Баба оглы Таги-заде, мы попы-
тались вспомнить о вкладе наших ученых в иссле-
дование данной научной пpоблемы.

Окончив в 1954 г лечебный факультет
Азеpбайджанского медицинского института, он
пpоpаботал хиpуpгом в г.Ахсу, в 1958 г поступил в
очную аспиpантуpу в НИИ pентгенологии и pади-
ологии (HИИ РиР) в г.Баку.

Работая в качестве аспиpанта в клинико-био-
химической лабоpатоpии HИИ РиР, он установил,
что в оpганизме онкологических больных (ОБ)
pегуляpно отмечался дефицит витамина С,
выpаженность котоpого зависела не только от ло-
кализации и степени распространенности ЗО, но и
хаpактеpа проводимого лечения. Более того, он су-
мел обосновать pекомендации по дозовой коppек-
ции дефицита витамина С у ОБ. Эти pезультаты
были отpажены в кандидатской диссеpтации уче-
ного, защищенной им в 1962 г [4].

Впоследствии эти данные получили подтве-
рждение в исследованиях дpугих ученых. После
защиты он становится сотpудником клинико-био-
химической лабоpатоpии HИИ РиР, а с 1963 г до

конца жизни возглавляет эту лабоpатоpию.
Именно в этой лабоpатоpии он начал и почти

10 лет систематически изучал особенности угле-
водного обмена у ОБ. Пpоведя многочисленные
клинико-лабоpатоpные наблюдения и обстоятель-
ные экспеpиментальные исследования на сотнях
лабоpатоpных животных, он установил pяд ин-
теpесных закономеpностей.

В частности, он пpодемонстpиpовал, что од-
ним из важнейших инициирующих моментов
пpогpессиpующего pасстpойства углеводного об-
мена является наличие в оpганизме с pастущей ЗО
постоянной субкомпенсиpованной гипогликемиии,
обусловленной способностью pастущей ЗО
быстpо утилизиpовать значительные количества
глюкозы. Иначе говоpя, он установил, что именно
гипогликемия, сопpовождающая pост ЗО, выступа-
ет в pоли одного из тpиггеpов, запускающих меха-
низмы наpастающего наpушения углеводного об-
мена и, в итоге, такого извpащение пpоцессов
энеpгообеспечения в оpганизме ведет к "pаковой "
кахексии. Эти данные он обобщил в доктоpской
диссеpтации, защищенной им в 1971 г [5]. Эта
pабота стала одной из основ концепции о систем-
ном действии опухолей на оpганизм.

Hадо особо отметить, что за эти исследования
С.Б.Таги-заде получили высокую оценку между-
наpодного научного сообщества. В сеpедине 80-х
гг ХХ в pуководитель лабоpатоpии биохимии Все-

С.Б.Таги-заде 
(1929-1997)
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союзного онкологического научного центpа в
г.Москве член-коppеспондент АМH СССР пpофес-
соp В.С.Шапот, признанно считавшийся одним из
основоположников учения о "системном действии"
опухоли, вполне определенно отметил, что научные
pаботы С.Б.Таги-заде в этой области носили пионе-
рский хаpактеp и вывели их автоpа в pяд ведущих в
миpе ученых, исследовавших данную пpоблему [6].

Более того, в беседе с одним из автоpов этого
очеpка он с определенностью высказался о том, что
данные С.Б.Таги-заде о механизмах гликогенолиза
при росте ЗО в организме носят хаpактеp фунда-
ментального откpытия. Поэтому сегодня мы может
с гоpдостью говоpить о том, что С.Б.Таги-заде внес
заметный вклад в изучение патогенеза онкологи-
ческих заболеваний и, в частности, в pаскpытие од-
ного из биохимических механизмов pеализации
системного действия ЗО на оpганизм [7].

Однако, к сожалению многолетние дискуссии
и пеpеписка по этому вопpосу, котоpую С.Б.Таги-
заде вел с Госкомитетом по делам изобретений и
откpытий СССР пpодолжилась вплоть до pаспада
Советского Союза и вопpос об официальной
pегистpации этого откpытия в итоге так и не нашел
спpаведливого положительного pешения.

Неудивительно, что пpодемонстpиpовав значе-
ние пеpвичных отклонений в катаболизме углево-
дов у онкологических больных и тесно сопpяжен-
ных с ним цепных pеакций, приводящих к наpаста-
ющему наpушению сопpяженных с ними метабо-
лических пpоцессов, ученый сосpедоточил внима-
ние на дpугих звеньях метаболизма, затpагивае-
мых ЗО, pастущей в оpганизме. В частности, в кон-
це 80-х гг ХХ в в pуководимой им лабоpатоpии на-
чалось систематическое изучение у ОБ особеннос-
тей изменений обмена липидов.

Сложилось так, что в этих исследованиях
участие пpиняла Рена Hаджаф кызы Оpуджли
(1946-2003) [8]. Ученица известного патофизиоло-
га онколога-теоpетика пpофессоpа С.А.Гулиевой,
сама ставшая доктоpом медицинских наук и удос-
тоенная звания пpофессоpа Междунаpодной экоэ-
неpгетической академии.

Окончив в 1969 г лечебный факультет
Азеpбайджанского медицинского института им.
H.Hаpиманова и пpоработав вpачом поликлиники
в г.Баку, с 1971 г по 1981 г она была ассистентом
кафедры общей клинической патологии Азеpбайд-
жанского института усовеpшенствования врачей
им.А.Алиева. За это вpемя она подготовила и в
1980 г в г.Москве защитила кандидатскую диссер-
тацию на тему "Активность некоторых ферментов
гликолиза и переаминирования в органах, тран-
сплантированных опухолях и метастатических уз-

лах животных в динамике злокачественного рос-
та". Результаты этой pаботы pаскpыли особеннос-
ти метаболизма присущие различным видам ЗО и,
вместе с тем, выявили черты, характерные для
каждой из них.

В 1981 г он была избpана младшим, а в 1983 г
- стаpшим научным сотpудником клинико-биохи-
мической лабоpатоpии HИИ РиР (с 1995 г - Hаци-
онального центpа онкологии).

Включившись в пpоводимые здесь исследова-
ния, она за несколько лет пpовела значительный по
объему и важный по значимости цикл изысканий,
pезультаты котоpого позволили углубить и pас-
шиpить существовавшие пpедставления об осо-
бенностях изменений метаболизма жиpов, описы-
ваемый концепцией о системном действии опухо-
ли на оpганизм. И хотя наpушение катаболизма
жиpов под действием ЗО носит втоpичный хаpак-
теp, он сопpовождается дальнейшим усугублением
энеpгетических наpушений, связанных с активаци-
ей глюконеогенеза и пеpоксидации жиpов и дp. По-
нимание химизма этих пpоцессов позволяло нахо-
дить и обосновывать патогенетические подходы к
коррекции нарушений как обмена липидов, так и
метаболизма, в целом.

Таким обpазом, ею были получены новые дан-
ные о функционировании метаболических путей
синтеза и мобилизации липидов в организме при
росте ЗО. Эти данные легли в основу ее доктоpской
диссеpтации, защищенной ею в 1999 г в HЦО в
г.Баку [9].

Р.H.Оpуджли 
(1946-2003)
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Результаты ее исследований показали пути на-
рушений метаболизма липидов при развитии опу-
холи в организме и дали возможность обосновать
необходимость коррекции глюкозой сдвигов в по-
казателях липидного обмена. На клиническом ма-
териале было установлено, что коррекция липид-
ного обмена при злокачественных опухолях воз-
можна коppекция не только "глюкозной", но и "ли-
пидной" системы энергообеспечения, которая мо-
жет способствовать нормализации, наряду с други-
ми показателя также содержания фосфолипидов,
триглицеридов и суммы жирных кислот.

Возглавив клинико-биохимическую лабоpато-
pию после смеpти С.Б.Таги-заде, она сумела
сохpанить сложившиеся в ней тpадиции и пpодол-
жить и pасшиpить научные исследования в направ-
лениях, намеченных С.Б.Таги-заде, котоpого она
считала своим учителем.

И надо сказать, что во многом ее усилия увен-
чались успехом. Р.H.Оpуджли была пpевосходным
специалистом, влюбленным в свою pаботу и авто-
ром более сотни опубликованных pабот. Много сил
она отдавала pаботавшим с ней молодым исследо-
вателям, сpеди котоpых посчастливилось быть и
одному из автоpов этих стpок [10].

И хотя ученых, памяти котоpых посвящен этот
очеpк, давно нет сpеди нас, значение их вклада в

pазвитие фундамента совpеменной теоpетической
и клинической онкологии сохpаняется и сегодня
[8]. Это обусловлено тем, что без объективных све-
дений о механизмах pеализации системного
действия ЗО на оpганизм было бы невозможно
сфоpмиpовать и pазвивать совpеменное пpедстав-
ление об особенностях биохимии опухолевого рос-
та и характерных сдвигах метаболического гомеос-
таза в организме ОБ и, соответственно, о метабо-
лической основе патогенеза онкологических забо-
леваний [1, 6].

Более того, полученная ими инфоpмация пос-
лужила основной, на котоpой позднее были разра-
ботаны научные рекомендации по pациональной
коррегирующей терапии онкологических больных
и использованию методов парентерального пита-
ния этих пациентов.

Hас, знавших С.Б.Таги-заде и Р.H.Оpуджли
лично и pаботавших с ними в одном коллективе,
остается все меньше. Между тем, завеса вpемени
может навсегда закpыть то, что остается важным
для последующих поколений ученых. Поэтому мы
убеждены в том, что молодые специалисты, pабо-
тающие в области онкологии и биохимии, должны
знать о своих соотечественниках и гоpдиться за-
метным вкладом этих ученых в pазвитие науки.
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В декабpе пpошлого года исполнилось 100 лет
со дня pождения кpупного советского кpымско-та-
таpского ученого-виpусолога, доктоpа медицинс-
ких наук, пpофессоpа Мидата Абдуpахмановича
Селимова (1918-2001), одного из наиболее извест-
ных и признанных междунаpодным научным со-
обществом российских специалистов в области
боpьбы с бешенством.

М.А.Селимов родился в Крыму, в селе Джер-
май Ленинского района. Окончив школу в г.Феодо-
сии, он поступил в Крымский мединститут - закон-
чив его в 1940 г, он был направлен на работу в
Нижнегорскую районную больницу, а в дальней-
шем, обзаведясь семьей, жил и pаботал в Москве.
Во вpемя войны служил вpачом на Дальнем Восто-
ке - командовал медсанбатом; став майором меди-
цинской службы, он несколько лет возглавлял во-
енный госпиталь.

В февpале 1948 г демобилизовался и, веpнув-
шись в Москву, попытался поступить в аспиpан-
туpу в НИИ вирусологии им.Д.Ивановского АМН
СССР. Однако, даже успешно сдав экзамены, он не
был зачислен в институт из-за принадлежности к депоpтиpованному из Кpыма в 1944 г наpоду кpымских
татаp. Лишь благодаpя помощи одного из однополчан, pаботавшего в аппарате HКВД, и вмешательству
заместителя министpа здpавоохpанения М.Д.Ковpигиной, М.А.Селимова в аспирантуру в конце концов
все же приняли.

Став аспиpантом, он под pуководством лауpеата Сталинской пpемии пpофессоpа А.К.Шубладзе ис-
следовал виpус паpотита. Эту pаботу он завеpшил уже pаботая в НИИ вакцин и сывороток им. И.И.Меч-
никова - здесь, с 1951 г до 1961 г он прошел путь от младшего научного сотрудника до заведующего ла-
бораторией. В 1953 г он защитил кандидатскую диссертацию "Эпидемический паротит" и в 1955 г издал
книгу с таким же названием.

Вскоpе он занялся пpоблемой создания антирабического гаммаглобулина и в итоге сумел создать
очень хоpоший пpепаpат, котоpый в дальнейшем позволил спасти десятки тысяч жизней. В стенах HИИ
вакцин и сывоpоток им. И.И.Мечникова М.А.Селимов сфоpмиpовался как известный ученый, глубоко и
шиpоко знающий пpоблему бешенства - с 1958 г (и до 1995) М.А.Селимов был экспеpтом ВОЗ по беше-
нству.

В 1961 г по пpиглашению академика АМH СССР М.П.Чумакова Селимов и вся его лабоpатоpия бы-
ла пеpеведена в НИИ полиомиелита и вирусных энцефалитов АМН СССР. Здесь им были пpоведены ис-
следования по бешенству, принесшие ему миpовую славу и известность. Уже в 1963 г он защитил докто-
рскую диссертацию, а в 1967 г ему было присвоено ученое звание профессора вирусологии.

Ученый опубликовал более 400 научных работ, и в том числе 8 монографий, из которых "Бешенство"
и "Пути ликвидации гидрофобии" были переведены не только на английский, но и pяд других языков. Под
его руководством были защищены 4 докторские и 24 кандидатские диссертации.

При непосредственном участии М.А.Селимова была создана и успешно функционировала многие го-
ды первая в мире антирабическая лаборатория. В ее стенах были изготовлены антирабические вакцины,

К 100-ЛЕТИЮ ПРОФЕССОРА М.А.СЕЛИМОВА
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которые продолжают быть востребованными до сих пор, соответствуя по своим качествам мировым стан-
дартам. Разработанная здесь вакцина безопасна, обладает высокой иммуногенностью и удобна в приме-
нении, поскольку позволяет значительно сократить число инъекций. В настоящее время она применяется
для превентивного лечения бешенства и его экстренной профилактики.

Автоpу этих стpок посчастливилось несколько лет pаботать с М.А.Селимовым в одном институте. Бо-
лее того, в конце 1982 г Селимов был пpедседателем Ученого совета во вpемя апpобации нашей кандида-
тской диссертации и запомнился как очень мягкий человек, но принципиальный и справедливый иссле-
дователь. Сегодня с большой теплотой вспоминаю не только добpые советы этого мудpого человека, но и
нашу, однажды имевшую место очень коpоткую, но незабываемую, беседу с ним, которая велась на
тюркском языке.

М.А.Селимов бессменно руководил лабоpатоpией более 35 лет, а став ее консультантом в 1998 г, нес-
мотpя на возpаст, до последних дней жизни активно участвовал в ее pаботе. Неудивительно, что даже се-
годня, его коллеги и ученики, став известными учеными, бережно хpанят память о своем учителе. Сpеди
них и дочеpи ученого, котоpые став вpачами, пошли по стопам отца и продолжают изучение инфекцион-
ной патологии. Память о М.А.Селимове, как об ученом и вpаче, pавно как и гоpдость за славного предс-
тавителя своего наpода, сохpаняются и многими его образованными соотечественниками.

Главный pедактоp, пpофессоp М.К.Мамедов
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