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Как известно, инфекция, вызванная виpусом
гепатита А (ВГА), в абсолютном большинстве слу-
чаев и, в первую очередь у детей, протекает в субк-
линической форме. Именно поэтому суждение об
интенсивности циркуляции ВГА среди населения
того или дpугого pегиона, основанное только на
показателях заболеваемости гепатитом А (ГА) не
может считаться достаточно объективным [1].

В то же время, интенсивность циpкуляции
ВГА сpеди здоpового населения конкpетного pеги-
она можно хотя и косвенно, но достаточно объек-
тивно оценить на основании pезультатов исследо-
вания сывоpоток кpови нескольких (pазличных по
возpасту) гpупп здоpовых коpенных жителей pеги-
она на наличие в ней антител к ВГА (anti-HAV).
Этот подход, позволяющий составить суждение о
доле сеpопозитивных лиц в составе каждой из
возpастных гpупп, эпидемиологи называют
опpеделением "возpастной стpуктуpы популяцион-
ного (гумоpального) иммунитета к ВГА". Пpи этом
в основу этого подхода положена известная законо-
меpность, выpажающаяся в том, что по меpе уве-
личения возpаста увеличивается и доля сеpопози-
тивных к ВГА лиц [1].

Самые пеpвые наблюдения, в ходе котоpых
была опpеделена возpастная стpуктуpа популяци-
онного иммунитета к ВГА, сpеди взpослого и детс-
кого населения в г.Баку, были пpоведены в сеpеди-
не 80-х гг минувшего столетия [2, 3]. Аналогичные
исследования в Азеpбайджане были пpоведены и в
последующие годы [4, 5, 6, 7].

И надо пpизнать, что во всех наблюдениях
сpедняя частоты выявления anti-HAV сpеди взpос-
лых жителей Азеpбайджана составляла поpядка
95-98%. Лишь в последнем наблюдении сеpопози-
тивными в отношение ВГА оказались 89,6% [7].

Данный факт не позволял коppектно использо-

вать для количественной хаpактеpисти интенсив-
ности циpкуляции ВГА сpеди населения стpаны та-
кой инфоpмативный показатель стpуктуpы популя-
ционного иммунитета как возpаст той гpуппы, в
котоpой сеpопозитивны 50% входящих в ее состав
лиц. Это было связано тем, что обследованные ли-
ца "пpиобpетали" антитела ВГА до достижения
ими совеpшенолетия.

Учитывая, что во всех пеpечисленых сеpоэпи-
демиологических наблюдениях показатель 50%
сеpопозитивность был выявлен в возpастных гpуп-
пах моложе 18 лет, для оценки совpеменной интен-
сивности циpкуляции ВГА сpеди жителей г.Баку
следовало оценить долю сеpопозитивных лиц в
нескольких возpастных гpуппах детей.

Последнее обстоятельство побудило нас про-
вести скрининговое серологическое исследование
обpазцов сывоpоток кpови, полученных нами за
пеpиод 2016-2017 гг у 500 детей в возpасте от 1 до
15 лет, пpоходивших обследование в нескольких
лечебных учpеждениях г.Баку (кpовь бpалась для
пpоведения анализов, не связанных с наличием у
них каких-либо заболеваний печени).

Обследованные дети относились к 5 возpаст-
ным гpуппам (по 100 детей в каждой из гpупп): 1)
от 1 до 3 лет; 2) до 6 лет; 3) до 9 лет; 4) до 12 лет и
5) до 15 лет. Исследование пpоводилось иммуно-
феpментным методом на основе диагностического
набоpа для выявления суммаpных anti-HAV фиpмы
"Диагностические системы".

Сеpологически исследовав эти сывоpотки на
наличие в них anti-HAV, мы установили, что anti-
HAV пpисутствовали в 48,6% пpотестиpованных
сывоpоток. Далее мы установили частоту выявле-
ния антител в каждой из возpастных гpупп и сpав-
нили эти данные с pезультатами двух аналогичных
наблюдений, pанее пpоведеных в 1984-1985 г и в
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1996-1997 гг г. Все эти pезультаты мы свели в таб-
лицу, котоpую пpиводим ниже.

В пеpвую очеpедь отметим, что в пеpвом наб-
людении у детей в возpасте до 14 лет anti-HAV вы-
явились в 71,1% сывоpотках [3], а во втоpом наб-
людении - лишь 54,4% сывоpоток [4]. В нашем
наблюдении у детей до 15 лет anti-HAV выявились
в 48,6% сывоpоток.

Как следует из таблицы, в самом пеpвом наб-
людении anti-HAV были выявлены почти у полови-
ны детей в возpасте до 3 лет. У детей в возpасте до
6 лет эти антитела пpисутстоввали более, чем в 2/3
случаев. Пpи гpубой интеpполяции можно пола-
гать, что уpовня 50% сеpопозитивности дети дос-
тигали в возpасте пpимеpно 4 лет. Далее отмечался
быстpый pост показателя сеpопозитивности, ко-
тоpый достигал 100% у детей в последней возpаст-
ной гpуппе детей.

Во втоpом наблюдении, пpоведенном во
втоpой половине 90-х гг пpошлого века, обнаpужи-
лось, что "пpиобpетение" антител с увеличением
возpаста пpоисходило медленнее, чем в пеpвом
наблюдении. Так, уpовеня 50% сеpопозитивности
дети достигали позднее, чем в пpедыдущем наб-
людении - к возpасту 5 лет, а максимальный пока-
затель сеpопозитивности, отмеченный в наиболее
стаpшей гpуппе детей - до 15 лет - оказался ниже
100%.

Результаты последнего наблюдения, пpоведен-
ного уже в наши дни, заметно отличались от
pезультатов самого пеpвого наблюдения. В част-
ности, показатель 50% сеpопозитивности был от-
мечен у детей лишь в возpасте пpимеpно 10 лет, а
в стаpшей возpастной гpуппе детей показатель
сеpопозитивности даже не достиг 75% и составил
лишь 68%. Уместно отметить, что незадолго до
пpовеления настоящего наблюдения мы обследо-
вали значительную по численности гpуппу
здоpовых жителей, в составе котоpой были лица и
в возpасте от 14 до 17 лет. Интеpесно, что у 64% из
нх выявились anti-HAV [7].

Оценивая пpедставленные в таблице pезульта-
ты, в целом, нетpудно заключить, что за минувшие

тpи десятилетия, в возpастной стpуктуpе популя-
ционного иммунитета к ВГА у жителей г.Баку
пpоизошли вполне опpеделенные сдвиги, косвенно
указывающие на снижение интенсивности циpку-
ляции этого виpуса.

Судя по динамике и хаpактеpу этих сдвигов
фоpмально можно утвеpждать, что за эти годы вы-
сокая пpежде интенсивность циpкуляции ВГА
сpеди населения г.Баку заметно снизилась.

Так, тpидцать лет назад абсолютное большин-
ство жителей гоpода, пеpенося инфекцию (и в том
числе, в субклинических фоpмах), пpиобpетало
anti-HAV уже в детском возpасте - 50% показатель
сеpопозивности отмечался у детей в возpасте 4 лет.
В наши дни пpоцесс "пpиобpетения" этих антител
заметно замедлился и сегодня основная часть жи-
телей становиться сеpопозитивной уже в юношес-
ком и молодом возpасте - 50% показатель сеpопо-
зивности отмечался в возpасте 10 лет. Пpи этом,
как выяснилось в пpедыдущем наблюдении абсо-
лютное большинство населения г.Баку пpиобpета-
ет anti-HAV и, соответственно, иммунитет к ГА
лишь в возpасте 40 лет [7].

Таким обpазом, pезультаты настоящего наблю-
дения подтвеpдили обоснованность pанее сделан-
ного вывода о том, что если тpидцать лет назад для
жителей г.Баку pиск заpажения ВГА сохpанялся
pеально значимым лишь, в сpеднем, до 20 лет, то в
настоящее вpемя этот сохpаняется вплоть до 40
лет. Вот почему сегодня у лиц в возpасте до 40 лет
пpи подозpении на виpусный гепатит следует
пpоводить обследование и на маpкеpы инфи-
циpования ВГА.
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SUMMARY 
Concerning of age structure of population
immunity to hepatitis A virus among 
children living in Baku city
A.Dadasheva, M.Mamedov, 
A.Magamedlee, Sh.Rustamova
International Ecoenergy Academy, 
N.Tusi Memorial Clinic, A.Aliyev's Azerbaijan
Pysicians Improvement Institute, Baku

The paper contains the results of serological testing
of serums belonged to 500 children in 1-15 age
groupe who permanently live in Baku city.
Enzymeimmuassay results demonstrated that sum
anti-HAV were detected at 48,6%. Besides, it was
shown increasing of seropositivity papallel with
increasing of age of tested children. 50% se- roposi-
tive persons were detected in children in age 10
years.
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Выбор лекарственных средств для лечения
воспалительных заболеваний мягких и твердых
тканей пародонта  велик, однако в процессе их
внедрения в практическую стоматологию нередко
отмечается их недостаточная лечебная и профи-
лактическая эффективность, что приводит разви-
тию более тяжелых степеней патологии и к частым
рецидивам ее возникновения [1, 2, 3, 4, 5]. В связи
с этим в настоящее время увеличился уровень
распространенности интенсивности различных
форм катарального, гипертрофического гингивита,
а также некоторых форм пародонтопатий, что по-
казывает важность и создает некоторые предпо-
сылки для создания и внедрения в современную
стоматологическую практику новых терапевтичес-
ких средств и методов лечения вышеуказанных па-
тологий [6, 7, 8]. Перспективным в этой области в
последние годы является использование биологи-
чески нейтральных препаратов растительного и
животного происхождения, в частности, комбини-
рованных фитопрепаратов, которые практически
не оказывают побочного влияния на органы и тка-
ни полости рта, не вызывают дисбактериоз в отли-
чие от высокоактивных химических или синтети-
ческих лекарственных препаратов, реже вызывают
негативные явления аллергического генеза, а так-
же исключают токсическое и раздражающее
действие на организм в целом [3, 9, 10, 11, 12]. Дан-
ная проблема привела нас к внедрению в комплекс-
ное лечение катарального гингивита нового фитоп-
репарата на основе различных растительных лека-
рственных средств, которые были включены в сос-
тав фитопрепарата и предопределяли его антимик-
робное, анаболизирующее, иммуномодулирующее
и противовоспалительное действие. Так, эти расте-
ния содержат дубильные вещества, аскорбиновую
кислоту, каротин, инулин, флавоноиды, эфирное
масло и обеспечивают таким образом каппиляро-
укрепляющие, антибактериальные свойства дан-
ного фитопрепарата. Необходимо также отметить,
что лекарственны травы обладают антисептичес-
ким, кровоостанавливающим, антисептическим и
ранозаживляющим действием за счет содержания
в них дубильных веществ, эфирных масел, различ-

ного спектра витаминов [4, 11, 13].
Цель исследования: оценить эффективность

комплексной терапии катарального гингивита с ис-
пользованием растительного препарата.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Для получения досто-
верных сведений было проведено проспективное рандо-
мизированное исследование. В соответствии с целью и
задачами исследования и с процедурой рандомизации
все обследуемые были разделены на 3 группы. Первая
группа (группа сравнения 1, 16 пациентов) получала
традиционное лечение, включающее профессиональную
гигиену полости рта без назначения дополнительных
лекарственных средств, то есть стандартную паро-
донтологическую терапию. Вторая группа (группа
сравнения 2 - 15 пациентов), наряду с традиционным
лечением, получала курсовые назначения в виде апплика-
ций традиционными антисептиками. Пациентам
третьей группы (основная группа - 18 пациент) кроме
вышеуказанной традиционной терапии проводили курс
фитотерапии, который заключался в назначении ап-
пликаций растительного препарата - "Immunotea". Па-
циенты всех групп были разделены на две подгруппы в
зависимости от степени тяжести (лёгкая и средняя)
гингивита и проинформированы о целях данного иссле-
дования, их участие в нем было добровольным. Разрабо-
танный фитопрепарат "Immunotea" в виде настойки
имеет следующий состав в массовых частях: Трава
эхинацеи, плоды шиповника, корень солодки голой,
листья подорожника большого, цветки бузины черной,
плоды аниса, цветки ромашки аптечной. Механизм
действия этого комбинированного лекарственного пре-
парата обусловлен эффектами растений, входящих в
его состав. Препарат усиливает иммунитет, оказывая
при этом противовирусное, бактерицидное и антиток-
сическое действие и обладая антиоксидантным, про-
тивовоспалительным, отхаркивающим действием и
выраженно улучшает регенерацию тканей. Методика
применения препарата: два фильтр-пакетика залива-
ют 200 мл, то есть 1 стаканом кипятка, после чего
настаивают 15 мин., охлаждают до комнатной тем-
пературы. Принимают в теплом виде и виде полоска-
ний по 200 мл (1 стакан) 3-4 раза в день. Статистичес-
кий анализ полученных результатов комплексного лече-
ния оценивали по динамике изменений субъективных
ощущений пациентов и объективных индексных показа-
телей (индекс зубного налета по Silness и Loe, индекс
кровоточивости десневой борозды по Muhlemann-
Cowell, папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс

Биологически нейтральные препараты в лечении и
профилактике воспалительных заболеваний пародонта

Ф.Ю.Мамедов, А.Е.Закизаде, Е.Р.Алиева, Р.И.Салимов
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку
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РМА) до начала лечения, непосредственно после его
окончания, а также в более отдаленные сроки, то есть
через 1, 3, 6 и 12 месяцев после лечения, Результаты ис-
следования обработаны методом математической
статистики в программе MicrosoftExcel, 2007. Для об-
работки результатов исследования и определения сте-
пени их достоверности были использованы основные
статистические величины: средняя арифметическая ве-
личина (М), ошибка среднего (m), среднее квадратичес-
кое отклонение (?) и критерий достоверности (t), с по-
мощью таблиц Стьюдента, определяли достоверность
результатов изучаемого признака (р) (Урбах, 1975).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Необхо-
димым с точки зрения определения состояния де-
сен и эффективности предложенных схем базовой
терапии явилось оценка динамики изменения по-
казателей индекса кровоточивости десневой бороз-
ды по Muhlemann-Cowell у пациентов в различные
сроки до и после проведенных лечебно-профилак-
тических мероприятий. Данные, которые были за-
регистрированы до начала лечения, были очень
высокими и свидетельствовали о наличии патоло-
гического процесса в тканях десны. На данном эта-
пе у обследуемых пациентов диагностировался
хронический катаральный гингивит легкой и сред-
ней степени тяжести. Значения индекса кровоточи-
вости до терапии во всех группах до лечения сос-
тавили в среднем  0,88±0,056 и 1,79±0,069 баллов у
больных легкой и средней степенью гингивита, со-
ответственно (таблица 1). Непосредственно после
окончания лечения показатели заметно и достовер-
но снизились почти на 60-62% и составили в ука-
занные сроки в группе больных с легкой степенью
течения гингивита -  0,32±0,039 баллов и у пациен-
тов, у которых диагностировалась средняя степень
тяжести исследуемой патологии - 0,73±0,054
(p<0,001). Полученные данные доказывали высо-
кую эффективность предложенного растительного
препарата в снижении клинических проявлений
воспалительных заболеваний тканей пародонта и
значительном улучшении околозубных мягких тка-
ней. Но, при этом, в последующие этапы наблюде-
ний регистрировалась нежелательная отрицатель-
ная динамика в росте индексных данных. Так, че-
рез 1 месяц после лечения индекс кровоточивости

в первой группе увеличился и составил соответ-
ственно 0,37±0,042 баллов, и во второй группе
больных со средней степенью тяжести гингивита
цифровые индексные значения увеличились и оп-
ределялись в пределах 0,75±0,045 баллов. Через 3
месяца наблюдения также отмечалось дальнейшее
увеличение индекса кровоточивости до 0,48±0,046
и 0,90±0,063 баллов, в первой и второй группах,
соответственно, но по сравнению с данными до на-
чала лечения он все еще оставался на сравнитель-
но более низком уровне почти на 30-35% (p<0,001).

Из полученных на всех этапах клинических
исследований цифровых данных следует, что не-
посредственно после лечения комбинированным
растительным препаратом у пациентов с легкой и
средней степенью тяжести воспалительных забо-
леваний мягких тканей пародонта наблюдалось
достоверное снижение показателей индекса крово-
точивости десневой борозды на начальном этапе
после завершения базовой терапии и, наоборот
незначительный с течением определенного перио-
да времени их рост. Так, если непосредственно
после лечения у пациентов с легкой и со средней
степенью тяжести гингивита индекс кровоточи-
вости десневой борозды достоверно снизился на
60-65% , то через 6 месяцев после окончания ле-
чебных и профилактических мероприятий значе-
ния индекса кровоточивости пусть и не намного,
но все-таки продолжали расти и к вышеуказанно-
му сроку достигли значений 0,57±0,051 и
1,02±0,049 баллов, соответственно в первой и вто-
рой группах, что было выше первоначальных дан-
ных после лечения почти на 45-48% (p<0,001). То
есть, в вышеуказанные сроки после лечения рост
показателей исследуемого индекса произошел по
сравнению с исходными данными у пациентов с
легкой степенью тяжести отечной формы гингиви-
та, а также во всех возрастно-половых группах па-
циентов со средней степенью тяжести. Через 6 ме-
сяца после лечения максимальное снижение ин-
декса кровоточивости десневой борозды наблюда-
лось у стоматологических больных с легкой сте-
пенью тяжести отечной формы катарального гин-
гивита, по сравнению с показателями до лечения.

Таблица 1. Показатели индекса кровоточивости десневой борозды по Muhlemann-Cowell у
пациентов основной группы в зависимости от степени тяжести гингивита (M±m, баллы)
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На заключительном этапе лечебно-профилакти-
ческих мероприятий исследования их эффектив-
ности, то есть через год, была выявлена дальней-
шая тенденция в увеличение индекса кровоточи-
вости десневой борозды у пациентов с легкой и
средней степенью тяжести воспалительных забо-
леваний десны. Так, по сравнению с данными до
лечения значения индекса кровоточивости у паци-
ентов с легкой степенью тяжести течения ката-
рального гингивита выросли почти на 50-55% и
составили в среднем 0,70±0,065 баллов у пациен-
тов с легкой степенью тяжести исследуемой пато-
логии (p<0,05). В сравнительном аспекте лучшее
состояние мягких околозубных тканей диагности-
ровалось во второй группе пациентов, где показа-
тели выросли лишь на 35-40% и составили в выше-
указанные сроки почти 1,15±0,058 балла (p<0,001)
(таблица 2). Таким образом, на основании тщатель-
ного анализа проведенных клинических и индекс-
ной оценки состояния мягких тканей пародонта
при применении предложенного биологически
нейтрального фитопрепарата было выявлено зна-
чительное снижение показателей индекса кровото-
чивости десневой борозды у пациентов с легкой и
средней степенью тяжести хронического катараль-
ного гингивита непосредственно после заверше-
ния лечебно-профилактических мероприятий, что
явилось доказательством высокой терапевтичес-
кой, противовоспалительной эффективности ис-
пользуемого растительного лекарственного сред-
ства препарата. Из полученных данных следует,
что клинически значимое и достоверное снижение
показателей исследуемого индекса кровоточивос-
ти десневой борозды наблюдалось непосредствен-

но после завершения лечения у пациентов с легкой
и средней степенью тяжести катарального гинги-
вита. Через 6 месяц после лечения снижение пока-
зателей индекса в обеих группах больных прои-
зошло почти на 30-40% и составило в первой груп-
пе при гингивите легкой степени 0,85±0,058 бал-
лов. Также по сравнению с исходными показателя-
ми, динамичный рост индексных показателей наб-
людался и у пациентов со средней степенью тяжес-
ти течения катарального гингивита, где показатели
возросли до отметки 1,63±0,042 (p<0,01).

Через 12 месяцев при использовании традици-
онных методов пародонтологического лечения,
включающего, главным образом, профессиональ-
ную гигиену полости рта, удаление над- и поддес-
невых зубных отложение, пломбирование кариоз-
ных полостей, было выявлено максимальное уве-
личение индекса кровоточивости десневой бороз-
ды у пациентов с легкой и средней степенью тя-
жести отечной формы гипертрофического гинги-
вита. Так, по сравнению с данными до лечения зна-
чения индекса кровоточивости у пациентов с лег-
кой степенью тяжести отечной формы гипертро-
фического гингивита в вышеуказанные сроки мож-
но сказать практически не изменились или почти
достигли первоначального уровня. Через 1 месяц
после аппликаций антисептиком показатели ин-
декса были ниже исходных данных, но в сравни-
тельно меньшем значении, то есть в среднем на
51% (0,43±0,034 баллов) (таблица 3). При этом, не-
обходимо отметить, что по сравнению с  данными
непосредственно после лечения у пациентов с лег-
кой степенью тяжести гингивита индексные значе-
ния немного выросли; что также наблюдалось и у

Таблица 2. Показатели индекса кровоточивости десневой борозды по Muhlemann-Cowell 
у пациентов группы сравнения 1 (M±m, баллы)

Таблица 3. Показатели индекса кровоточивости по Muhlemann-Cowell у пациентов группы
сравнения 2 (M±m, баллы)
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пациентов со средней степенью тяжести, где пока-
затель составил 0,81±0,049 баллов.

Через 3 месяца после базовой терапии макси-
мальный рост значений индекса кровоточивости
десневой борозды 0,92±0,055 баллов наблюдалось
у пациентов со средней степенью тяжести гинги-
вита; у пациентов же с легкой степенью тяжести
изучаемой патологии показатель составил
0,52±0,043 баллов, по сравнению с показателями
до лечения (p<0,001). В более поздние сроки, то
есть через 6 месяцев после лечения максимальное
повышение данного показателя 1,06±0,044 баллов
наблюдалось так же у пациентов со средней сте-
пенью тяжести отечной формы гингивита; у паци-
ентов с легкой степенью тяжести -  1,06±0,044 бал-
лов) ( p<0,001). На заключительном этапе клини-
ческих исследований, то есть через 12 месяцев при
использовании в комплексном пародонтологичес-
ком лечении хлоргексидина биглюконат была вы-
явлена аналогичная динамика в увеличении циф-
ровых значений индекса кровоточивости десневой
борозды у пациентов с легкой и средней степенью
тяжести гингивита. Так, по сравнению с данными
до лечения значения индекса кровоточивости в вы-
шеуказанные сроки после лечения у пациентов с
легкой степенью тяжести отечной формы гиперт-
рофического гингивита достигли максимальной
отметки и составили 0,76±0,034 баллов (p>0,05), у
пациентов же со средней степенью тяжести в ана-
логичные сроки по сравнению с данными до лече-
ния показатели были все еще ниже и составили
1,21±0,027 баллов (p<0,001).

Таким образом, при включении в базовое лече-
ние эффективного растительного средства наблю-
дается значительное и более выраженное по срав-
нению с другими группами снижение показателей
индекса кровоточивости десневой борозды по
Muhlemann-Cowell у больных с легкой и средней
степенью тяжести гингивита. При этом, как у паци-
ентов с легкой степенью тяжести, так у пациентов
со средней степенью тяжести максимальное сниже-
ние исследуемого индексного показателя выявля-
лось непосредственно после завершения лечения.
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SUMMARY 
Biologically neutral preparations in the
treatment and prevention of inflammatory
periodontal diseases
F.Mamedov, A.Zakizade, E.Aliyeva,
R.Salimov 
Azerbaijan Medical University, Baku

The main objective of the study was evaluation of
effectiveness of catarrhal gingivitis complex therapy
with use of herbal preparation. In accordance with
purpose and objectives of the study, all subjects were
divided into 3 groups: 1-st group (16 patients)
received traditional treatment without prescribing
additional drugs, 2-nd group (15 patients); along
with traditional treatment, received course appoint-
ments in the form of applications with traditional
antiseptics; 3-rd group (18 patients) except for the
above-mentioned traditional therapy were prescribed
appliques of the herbal preparation - Immunotea.
When included in the basic treatment of an effective
herbal remedy, there is a significant and more pro-
nounced decrease in the index of hemorrhage of the
gingival fissure in Muhlemann-Cowell in patients
with mild and moderate severity of gingivitis, as
compared with other groups.

Поступила 03.04.2018
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Внедрение в практику заместительной тера-
пии сурфактантами, использование высокочастот-
ной вентиляции легких, пренатальное введение
кортикостероидов, стимулирующих созревание
легких, значительно увеличили частоту выживае-
мости недоношенных новорожденных с экстре-
мально и очень низкой массой тела при рождении
[1, 2, 3, 4]. Одновременно с этим увеличилась и
частота некротизирующего энтероколита (НЭК),
заболевания, которое, по мнению ряда исследова-
телей, является одной из самых актуальных проб-
лем у недоношенных новорожденных, наряду с
бронхолегочной дисплазией, внутрибольничными
инфекциями и ретинопатией [5, 6, 7, 8]. 

В связи с этим, для разработки научно-обосно-
ванного комплекса мероприятий по снижению по-
терь здоровья детей от заболеваний жедудочно-ки-
шечного тракта и их осложнений, необходимо изу-
чить эпидемиологические аспекты, усовершен-
ствовать алгоритм ранней диагностики и ведения
этих больных, что определило актуальность насто-
ящего исследования.

Цель исследования на данном этапе: соверше-
нствование комплексной системы профилактики
НЭК у детей на основе изучения клинико-эпиде-
миологических  аспектов данной патологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Не случайно какой-ли-
бо стройной системы профилактики НЭК у детей  в
г.Баку до  сих пор не выработано, а без нее, одними
лишь лечебными мерами, ограничить распространение
данного заболевания невозможно. В связи с этим изуче-
нием ряда важных в эпидемиологическом отношении
вопросов профилактики НЭК у детей стало нашей ос-
новной задачей.  Для выполнения задач работы в г.Баку
за период с 2011 г. по 2015 г.  было проведено эпидеми-
ологическое исследование. Использованы методы рет-
роспективного эпидемиологического анализа распрост-
ранения НЭК у детей в г.Баку. Распространенность и
заболеваемость НЭК у детей была изучена при анализе
историй болезни за пятилетний период. Оно включало
анализ клинической характеристики, особенностей те-
чения беременности, родов, послеродового периода,
состояние плода у 192-х новорожденных детей.  Все де-
ти были разделены на следующие группы: основная
группа 128 детей с НЭК; контрольная группа - 64 здо-

ровых новорожденных. Дети основной группы были
разделены на 2 группы: группа 1 (n=83) - дети с НЭК,
лечившиеся консервативно и не имевшие осложнений;
группа 2 (n=45) - дети с НЭК, имевшие гнойно-воспали-
тельные осложнения и лечившиеся оперативно (пери-
тонит с илеусом, сепсис и пневмония, несостоятель-
ность анастомоза). Контрольную группу составили
здоровые новорожденные (n=64) после нормальных фи-
зиологических родов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Анкети-
рование позволило выявить ряд эпидемиологичес-
ких фактов объясняющих закономерности распро-
странения НЭК у детей в г.Баку. При этом отмеча-
ется зависимость заболеваемости детей НЭК, cвя-
занных с социально-гигиеническими факторам от
состоянием здоровья матери, течением беремен-
ности и родов, наследственной отягощенностью,
перенесенными вирусными и бактериальными ин-
фекциями (табл. 1).

Основными факторами риска формирования
НЭК у детей г.Баку являлись: недоношенность
(83,6±3,2%), ишемия кишечной стенки вследствие
асфиксии (68,8±4,1%), угроза прерывания бере-
менности в 1 триместре (57,8±4,4%), которая отме-
чалась только у детей основной группы. В связи с
этим ранняя диагностика некротизирующего энте-
роколита у глубоко недоношенных новорожден-
ных чрезвычайно важна для своевременной про-
филактики хирургических стадий, а также возмож-
ного развития осложнений данного заболевания.

Во время беременности регистрировались: за-
держка развития плода (48,4±4,4% в основной
группе, в контрольной группе - 10,9%),ФПН
(46,1±4,4% в основной группе, в контрольной
группе - 6,2%, р<0,05); преэклампсии различной
степени выраженности (36,7±4,2% в основной
группе, в контрольной группе - 12,5%, р<0,05);
анемия (25,8±3,8% в основной группе, в контроль-
ной группе - 7,8%, р<0,05), перенесенные вирус-
ные и бактериальные инфекции (14,8±3,2% в ос-
новной группе, в контрольной группе - 3,1%,
р<0,05). Отягощенная наследственность отмеча-
лась в основной группе в11,7±2,8% случаев, в
контрольной группе - 4,7% (р<0,05). 

Факторы риска и распространенность некротического 
энтероколита среди детей в г.Баку

С.Д.Исмайлова
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку
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Вполне понятно, что материальное положение
не может оказать прямого воздействия на форми-
рование НЭК у детей, его воздействие осуществля-
ется рядом известных факторов. Среди них можно
отметить следующие. Недостаток материальных
средств в семье приводит к обеднению рациона пи-
тания, калорийность пищи недостаточная, она бед-
на витаминами и минералами, а они основные
структурные компоненты, необходимые для разви-
тия иммунной системы организма. В подобных
семьях очень высока психо-эмоциональная напря-
женность, что также может стимулировать разви-
тие НЭК среди детей в г.Баку. Видимо, сказанное
является причиной того, что показатель неблагоп-
риятного материального положения в семьях выше
среди детей с НЭК,  нежели среди детей контроль-
ной группы - соответственно 27,3±3,9 и 17,2±4,7%
(t=4,29; p<0,001). Тогда как показатель благополуч-
ного материального положения в семьях ниже сре-
ди первых и выше среди второй группы детей -
15,6±3,2 и 26,6±5,5% (t=4,74; p<0,001). Неблагопо-
лучное материальное положение семей, как прави-
ло, совпадает с неудовлетворительными их жи-
лищными условиями. Поэтому эти два фактора
оказывают комплексное негативное воздействие на
компоненты здоровья. Не случайно, дети с НЭК
чаще выявляются в семьях с неудовлетворитель-
ными жилищными условиями, чем дети контроль-
ной группы 34,4±4,2 и 26,6±4,7% (t=3,02; p<0,01).
И наоборот, их число меньше, по сравнению со

вторыми, в семьях, проживающих в благоприят-
ных жилищных условиях - 13,3±2,9% и 20,3±5,1%
(t=3,46; p<0,001).

В результате эпидемиологического анализа
установлено, что за период наблюдения с 2011 по
2015 гг. в г.Баку в структуре заболеваемости ЖКТ
у детей удельный вес распространенности  НЭК
составил 49,7±1,3% (табл. 2).

Если в 2011 году в г.Баку было зарегистриро-
вано 26 случаев (17,5±3,1%) заболеваемости НЭК
у детей, то в 2012 году было зарегистрировано 28
случаев (15,5±2,7%) НЭК у детей. С 2013 года на-
чинается рост числа зарегистрированных больных
детей с НЭК. В 2013 г. число детей с НЭК значи-
тельно   возросло по сравнению с 2012 годом и сос-
тавило 120 случаев (46,9±3,1%). За 2014 и 2015 гг
еще больше зарегистрировано число случаев НЭК

Таблица 1. Факторы риска формирования НЭК у детей в г.Баку

Таблица 2. Динамика заболеваемости НЭК 
у детей в г.Баку (за 2011-2015 гг)
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у детей и составило соответственно в 2014 году
146 случаев (50,3±2,9%), в 2015 году 402 случая
(69,6±1,9%) (рис. 1). 

Столь высокая заболеваемость НЭК в 2015 г.
объясняется тем, это заболевание является "бо-
лезнью выживших недоношенных", поэтому коли-
чество больных с этой патологией будет всегда не-
избежно расти параллельно повышению выживае-
мости глубоко недоношенных новорожденных, а
также детей группы риска. Общее число заболева-
ний НЭК  у детей за период 2011-2015гг по г.Баку
составило 722 случая. Изучение структуры заболе-
ваемости НЭК у детей по годам за период 2011-
2015 годы в г.Баку показало превалирование НЭК
у детей в 2015 г., что составило 402 случая
(55,7±1,9%). Наименьшие показатели заболевае-
мости НЭК у детей были зарегистрированы в 2011
и 2012 гг., соответственно 3,6% и 3,9% (рис. 2).

Изучение структуры и динамики регистрируе-
мых патологий ЖКТ у детей за период 2011-2015
годы в г.Баку показало превалирование НЭК
(49,7±1,3%) по сравнению с носительством стомы
(23,9%) и инвагинациии кишки (10,5%). Удельный
вес перекрута тонкой кишки не превышал 6,4%:
кишечная непроходимость спаечного характера
составляла 3,5%, гастринтестинальное кровотече-
ние  - 2,1% и странгуляционная кишечная непрохо-
димость  составила всего 1,23%. Результаты прове-
денных исследований позволили представить эпи-
демиологическую характеристику НЭК у детей
(заболеваемость, структура, динамика) в г.Баку за
период с 2011 г по 2015 г.

Таким образом, проведенные исследования
убеждают о социальной приуроченности НЭК сре-
ди детей и роли ряда социально-эпидемиологичес-

ких предпосылок в их распространенности среди
детского  населения г.Баку. Как видно, устранение
выявленных социально-эпидемиологических пред-
посылок открывает широкие перспективы в орга-
низации и проведении рациональных мер профи-
лактики НЭК среди детей. Эпидемиологические
исследования убедительно показывают насколько
НЭК социально зависимое заболевание. Разрабо-
тана система  контроля НЭК среди детей  в г. Баку,
с обоснованием  проведение мониторинга заболе-
ваний ЖКТ у детей для объективной оценки эпи-
демиологической ситуации, определения частоты
патологии, ее структуры, динамики, факторов рис-
ка возникновения и развития НЭК. 
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Рис. 1. Показатели  заболеваемости НЭК у
детей в г.Баку (2011-2015 гг.). 

Условные обозначения: 1 - всего больных с заболеванием
ЖКТ; 2 - НЭК у детей , абс.; 3 - в %

Рис. 2. Заболеваемость НЭК у детей в г.Баку
(за 2011-2015 гг) 

Условные обозначения: 1 - 2011; 2 - 2012; 3 - 2013; 
4 - 2014; 5 - 2015
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SUMMARY 
Risk factors and prevalence of nerctic 
enterocolitis among children in Baku
S.Ismayilova 
Azerbaijan Medical University, Baku

The conducted researches made it possible to identi-
fy a number of epidemiological facts explaining the
patterns of the distribution of necrotic enterocolitis
(NEC) in children in Baku. At the same time, the
incidence of NEC children morbidity associated
with social and hygienic factors depends on the state
of maternal health, the course of pregnancy and
childbirth, hereditary complications, and viral and
bacterial infections. The main risk factors for the for-
mation of NEC in children in Baku were: prematuri-

ty (83.6±3.2%), intestinal wall ischemia due to
asphyxia (68.8±4.1%), threat of termination of preg-
nancy in 1 trimester (57.8±4.4%), which was noted
only in the children of the main group. In this regard,
early diagnosis of necrotizing enterocolitis in deeply
premature newborns is extremely important for the
timely prevention of surgical stages, as well as the
possible development of complications of this dis-
ease. As a result of the epidemiological analysis it
was established that during the observation period
from 2011 to 2015, in Baku in the structure of the
incidence of the gastrointestinal tract in children, the
specific gravity of prevalence of NEC was
49.7±1.3%.

Поступила 20.04.2018
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Врожденный порок сердца (ВПС) (согласно
МКБ-10 - Q20-Q28) является наиболее частым из
встречающихся дефектов и является основной
причиной детской смертности от пороков разви-
тия. В связи с этим особую актуальность приобре-
тает оценка распространенности и частоты встре-
чаемости ВПС с позиции их раннего выявления,
диагностики и разработки профилактических ме-
роприятий.

Большой вклад в разрешение данной пробле-
мы вносят эпидемиологические исследования [1] и
исследования по геномике детского организма [2].
На основе новых эпидемиологических данных все
более расширяются наши представления о спектре
ВПС детского и молодого возраста [3]. Несмотря
на трудности в получении качественных эпидеми-
ологических данных, проводимые исследования
четко указывают на увеличение распространен-
ности и частоты встречаемости  ВПС у детей и
взрослых [3, 4].

В последние годы результаты эпидемиологи-
ческих исследований показали, что число таких
взрослых превышает число детей с врожденным
пороком сердца [1, 5]. Нередко у детей с различны-
ми клиническими формами врожденного порока
сердца одновременно отмечаются сопутствующие
аномалии и пороки развития других органов и сис-
тем [6].

Причем в экономически развитых государ-
ствах за последние три десятилетия число больных
с ВПС возросло более чем в 3 раза, естественно,
при этом параллельно растет и число больных с
сердечным пороком в сочетании с другими экстра-
кардиальными аномалиями [7], которые усугубля-
ют течение врожденного порока сердца, затрудня-
ет реабилитацию и утяжеляют прогноз [1, 6, 7]. 

Таким образом, одна из задач эпидемиологи-
ческих исследований состоит в изучении частоты
встречаемости ВПС и сопутствующих других ано-
малий и пороков развития у детей. Такой подход к
лечению пациентов детского возраста с сочетан-
ной патологией обеспечит оптимальный и адекват-

ный выбор тактики и последовательности медици-
нских и хирургических мероприятий. Необходимо
особо подчеркнуть, что до сих пор в Азербайджа-
нской Республике не проведены эпидемиологичес-
кие исследования по определению частоты встре-
чаемости и распространенности ВПС у детей, а
также частота встречаемости сочетаний сердечной
и экстракардиальной аномалий, что послужило ос-
нованием для впервые проведения данной работы.

Целью исследования явилось изучение часто-
ты встречаемости сочетания аномалий внутренних
органов и систем у детей с ВПС в Азербайджанс-
кой Республике.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Нами были обследова-
ны 430 детей, находившиеся в детском отделении кли-
ники НХЦ им. М.А.Топчубашова Министерство Здраво-
охранения Азербайджана за период 2010-2015, у кото-
рых обнаружен ВПС, Регистрировали пол и возраст ре-
бенка, срок и номер родов, возраст матери и место
проживания и обнаруженных сочетанием признака нез-
начительных микроаномалий, двух и более двух анома-
лий развития других органов и систем с ВПС. При ис-
следовании медиана возраста была от 1 суток до 16
лет, соотношение полов М:Д=1,6:1,0 (264 мальчика и
166 девочек). Также провели скрининг у всех детей на
предмет наличия у ближайших родственников призна-
ков раннего порока развития сердечно-сосудистой сис-
темы. Полученные данные были занесены в информаци-
онную карту, которая составлялась для каждого ре-
бенка.

Диагноз ВПС был подтвержден клинически, рент-
генологически, эхокардиографически и ангиокардиогра-
фически. Эхокардиографию проводили в одно и двухмер-
ном режимах по стандартам эхокардиографии. В то
время характерные аускультативные феномены выслу-
шивались в 100% случаев. Нами была проанализирована
частота различных сопутствующих врожденных по-
роков развития и аномалий у детей с ВПС. 

При статистической обработке для качествен-
ных данных определена частота встречаемости фак-
торов в выборке (р%) и вычислены их стандартные
ошибки (± mp%).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. При
обследовании выявлено, что у большинства (90%)

Частота встречаемости врожденных пороков сердца 
в сочетании с другими аномалиями в условиях
Азербайджана

Н.А.Гаджиева
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку
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женщин отмечено наличие одной и двух прерван-
ных беременностей в семейном анамнезе или ги-
бель плода в утробе матери, медицинских абортов,
или самопроизвольный выкидиш и неразвиваю-
щейся беременности и трубная беременность. При
этом в последующих случаях беременности чаще
обнаруживались пороки сердца. Вредные привыч-
ки (курение, алкоголь) подтвердили в более 70%
семьях (отцов). Большинство детей родились от
первой, второй, третьей и шестой беременностей
от первых родов. Частота встречаемости врожден-
ных пороков сердца у детей распределилась следу-
ющим образом: дефект межжелудочковой перего-
родки (ДМЖП) - у 90, множественные дефекты
(перимембраноз и мышечная) - у 20, дефект межп-
редсердной перегородки - у 65, дефект межжелу-
дочковой перегородки и аномалиями Ебшттейн - 1,
Аномалии Ебштейн - 1, Тетрадо Фалло - 20, Тетра-
до Фалло с атрезией легочной артерий, тип III и
Марка - 10, Тетрадо Фалло с аномалиями коронар-
ной артерии - 7, транспозиция магистральных со-
судов; D-тип - 15, L-тип - 15, Атрезия легочной ар-
терии - 10, Общий артериальный ствол - 2, стеноз
аорты - 10, коарктация аорты - 20, открытый атри-
овентрикулярный канал (АВК) - 10, тотальный
аномальный дренаж легочных вен (ТАДЛВ) - 10,
частичный аномальный дренаж легочных вен
(ЧАДЛВ) и ЧАДЛВ с сочетанием межпредсердной
перегородки - 10, стеноз легочной артерии+РДА -
50, Стеноз легочной артерии и ЧАДЛВ - 1, врож-
денный стеноз митральный клапан - 2, комбиниро-
ванный стеноз легочной артерии - 20, комбиниро-
ванный стеноз легочной артерии, стеноз аорты и
ДМЖП - 1, единственный желудочек сердца
(ЕЖС), общий предсердный, польная AV канал,
комбинированный стеноз легочной артерии- 1,
малпозиция магистральных сосудов, комбиниро-
ванных стеноз легочных артерий, ЕЖС, РДА - 1,
ЕЖС и комбинированный стеноз легочной артерии
- 3, двойное отхождение магистральных артерий от
правого желудочка - 20, Cor triatrium - 3, дилятаци-
онная кардиомиопатия - 7. 

По данным наших исследований, среди паци-
ентов сложных цианотических ВПС выявлен - у
185, бледными - 245. Как видно, циапотических
ВПС было ниже (у 185 пациентов) по сравнению с
пациентами с бледными ВПС (у 245). Установлено
8 случаев семейной формы ВПС.

Кроме этого, по нашим исследованиям уста-
новлено, что наиболее растространенным среди
всех ВПС является дефект межжелудочковой пере-
городки (у 111) 25,8% и стеноз легочной артерии (у
90) 20,9%. 

При нашем исследовании выявлено: сопут-

ствующие пороки развития и аномалии как гипоп-
лазия большей части пальцев кистей рук - у 5
(1,2±0,5%), аспления - у 2 (0,5±0,3%), обратное
расположение внутренних органов - у 4 (0,9±
0,5%). Хотя часто встречались незначительные по-
роки развития у детей, которые обнаруживались на
лице, ушах, зубах, руках и стопах у 57 (13,3±1,6%).
Из них  пупочная грыжа - у 5 (1,2±0,5%), у 7
(1,6±0,6%) детей двойной завиток волос, кривошеи
- у 2 (0,5±0,3%), плосковальгусной установки стоп-
2 (0,5±0,3%), эквиноварусной установки стоп - у 2
(0,5±0,3%), ассиметрию нижних конечностей - у 2
(0,5±0,3%). У 3 (0,7±0,4%) детей крупные ушные
раковины, у 3 (0,7±0,4%)- низкопосаженные уш-
ные раковины и у 3 (0,7±0,4%) - микрофталм, у 2
(0,5±0,3%) - паховая грыжа, у 1 (0,2±0,2%) арахно-
дактилия, углубление в области крестца - у 3
(0,7±0,4%), клинодактилия обоих мизинцев - и ко-
роткие мизинцы у 4 (0,9±0,5%), синдактилия вто-
рого и третьего пальцев ноги - у 5 (1,2±0,5%) и 4
(0,9±0,5%) - синдактилия четвертого и пятого паль-
цев кистей левой ноги, у 4 (0,9±0,5%) дисморфизм
пальцев стопы с преобладанием длины второго
пальца на первого, аномалии положения зубов- у 3
(0,7±0,4%), аномалии прикуса у 2 (0,4±0,3%), зуб-
ные аномалии у 3 (0,7±0,4%) и т.д. Все вышепере-
численные дефекты ассоциированы с пороками ге-
модинамически значимого артериального протока,
дефектом межпредсердной, также межжелудочко-
вой перегородки и с тетрадо Фаллом. Эти указан-
ные незначительные аномалии наблюдались чаще
у девочек (у 37 девочек из 57).

Выявлены два и более незначительных порока
развития у детей в ассоциации с ВПС. Согласно
мнению исследователей, наличие нескольких нез-
начительных пороков развития является ненор-
мальным, что как правило указывает на серьезные
нарушения морфогенеза [1, 2], так как практичес-
ки любой незначительный дефект может рассмат-
риваться кк необычная черта, характерная для чле-
нов определенной семьи. Так как, при нашем ис-
следовании отмечались такие патологии как пато-
логия зрения и слуха - у 6 (1,4±0,6%) детей в ассо-
циации с атриосептальным дефектом и врожден-
ный патологический сердечный ритм сердца. Из
них у 4 (0,9±0,5%) детей, рожденных от кровноро-
дственного брака. У 4 (0,9±0,5%) детей выявлена
врожденная патология зрения и умеренная задерж-
ка умственного развития с дефектом частично отк-
рытого атриовентрикулярного канала и атриосеп-
тальным дефектом. У 2 (0,9±0,5%) девочек уста-
новлена задержка психо-речевого и физического
развития и микроаномалии развития с дефектом -
открытие артериального протока, а также атрио-
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септальным сердечным дефектом.
В результате проведенного нами исследования

у 1 (0,2±0,2%) больной (рожденной от кровнород-
ственного брака) установлена врожденная дисто-
рофия сетчатки ассоциированный с неполной ат-
риовентрикулярным дефектом, митральная и три-
куспидальная недостаточность I степени и дилята-
ция правой полости сердца. У 5 (1,2±0,5%) детей
наблюдалась пупочная грыжа, крипторхизм, врож-
денный скалиоз, а также врожденная гемангиома с
ассоциациями коарктации аорта. У 1 (0,2±0,2%)
ребенка установлена атрезия ануса в ассоциации с
аортальным стенозом и коарктацией аорты. У 2
(0,5±0,3%) больного выявлена крипторхизм в ассо-
циации с тетрадой Фалло и открытым артериаль-
ным протоком и 2 (0,5±0,3%) детей правосторон-
ний крипторхизм и аномалии левой ушной ракови-
ны с тетрадой Фалло. У 2 (0,5±0,3%) больного вы-
явлена дисплазия тазобедренного сустава в ассоци-
ации с дефектом общего артериального ствола, хо-
тя у 4 (0,9±0,5%) детей в ассоциации с дефектом
межжелудочковой перегородкой (мышечной). У 2
(0,5±0,3%) детей дисплазия тазобедренного сустав
правой нижней конечности и трех пальцев кистей
правой верхней конечности. У 7 (1,6±0,6%) детей
регистрирована дисплазия тазобедренного сустава
и пупочная грыжа в ассоциации в атриосепталь-
ным дефектом и частичный дренаж в легочных ве-
нах. Следует отметить, что этот ребенок 0 (I) резус
отрицательная группа крови и был рожден от кров-
нородственного брака. У 2 (0,5±0,3%) детей выяв-
лено врожденное нарушение сердечного ритма в
сочетании с аномалиями костно-суставной систе-
мы, в виде врождённого сколиоза. Кроме того, у 7
(1,6±0,6%) ребенка установлены пороки развития
верхней конечности с тетрадой Фалло. У 5
(1,2±0,5%) больных обнаружена дисплазия тазо-
бедренных суставов с пролапсом митрального кла-
пана, открытый артериальный проток и врожден-
ный гемангиомой. Анализ результатов показывает,
что у 3 (0,7±0,4%) больных выявлена полидакти-
лия (6 пальцев), пупочная грыжа и двухсторонний
крипторхизм в ассоциации с тетрадой Фалло. Хотя
у 3 (0,7±0,4%) больных выявлен крипторхизм в ас-
социации тетрадой Фалло, атрезия легочной арте-
рией, открытой овальное окно, открытой артери-
альной проток и МАРКА. У 5 (1,2±0,5%) больных
установлена дисплазия тазобедренных суставов и
пупочная грыжа в ассоциации и множественными
дефектами межжелудочковой перегородки (outlet -
перимембраноз и мышечная).

В наших исследованиях у 7 (1,6±0,6%) детей
установлена дилятационная кардиомиопатия. У 1
(0,2±0,2%) детей установлена дилятационная кар-

диомиопатия сочетанием дефекта межжелудочко-
вой перегородки и 1 (0,2±0,2%) детей дилятацион-
ная кардиомиопатия сочетанием врожденной цито-
мегаловирусной инфекцией и с открытым оваль-
ным окном и 1 (0,2±0,2%) больных с ассоциацией
на атриосептальный дефектом. Обнаружен 1
(0,2±0,2%) семейный случай дилятационной кар-
диомиопатии, при котором у матери, имеющую ди-
лятационную кардиомиопатию, по порядку роди-
лись 3 дочери с ДКМП.

По данным наших исследований у 28 (6,5±1,2)
детей порок сердца встречался в ассоциации как
составная часть синдрома. Из них в 20 (4,7±1,0)
случаев установлены синдромы, связанные с хро-
мосомной микроделецией и в 8 (1,9±0,7) случаев
моногенные синдромы. Хромосомная патология
представлена в основном синдромом Дауна. При
наших исследовниях в 12 случаях (2,8±0,8) выяв-
лен синдром Дауна. При этом у 10 (2,3±0,7) детей
выявлен синдром Дауна в ассоциации полный ат-
риовентрикулярный канал - тип А, 1 (0,2±0,2) слу-
чаев синдром Дауна в ассоциации атриовентрику-
лярный канал и тетрадо Фалло. У 1 (0,2±0,2) синд-
ром Дауна выявлен в ассоциации с атрезией легоч-
ной артерией и тетрадой Фалло. У 2 (0,5±0,3) детей
установлен синдром конотрункальных и лицевых
аномалий (КЛАС), связанный с микроделецией
хромосомы 22q 11·2, у 3 (0,7±0,4) выявлен синдром
Ди-Джорджи (22q 11·2 делеция) с аномалиями ду-
ги аорты и тетрадой Фалло, у 2 (0,5±0,3) детей об-
наружен синдром Эдварса (трисомия 18) с ДМЖТ,
ОАП и ДОМС от ПЖ и 1 (0,2±0,2) случаев синд-
ром Тернера с двустворчатым аортальным клапа-
ном, коарктации аорты и стеноз аорты. У 3
(0,7±0,4) выявлен синдром Нунана в ассоциации со
стенозом легочной артерии и гипертрофической
кардиомиопатией. 

По данным наших исследований у 4
(0,9±0,5%) детей выявлены обратное расположе-
ние всех внутренних органов. Так как, по данным
наших результатов у 4 (0,9±0,5%) детей был уста-
новлен синдром Гетеретакса в ассоциации с дефек-
том сердца. Из них в 1 (0,2±0,2%) случае синдром
Гетеретакса в сочетании с двойным отхождением
сосудов правого желудочка, транспозиция магист-
ральных сосудов, атриосептальных дефектом и
аортальной стенозом. 1 случай висцеральной Гете-
ретаксии (аномального расположения абдоминаль-
ных органов), в то же время аспления выявлен в ас-
социации с двойным отхождением сосудов из пра-
вого желудочка, транспозиция магистральных со-
судов, атриосептальный дефект,  и полная форма
атриовентрикулярного канала. У 1 (0,2±0,2%) слу-
чая выявлен синдром Гетеретакса с ассоциацией
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Cor triatrium, двойным отхождением сосудов из
правого желудочка+тотальный аномальный дре-
наж легочных вен, атриосептальный дефект и три-
куспидальная недостаточность I степени. У 1
(0,2±0,2%) больного ребенка выявлен синдром Ге-
теретакса в ассоциации с одним предсердием серд-
ца, изомеризм ушек правопредсердия, полный ат-
риовентрикулярный канал, транспозиция магист-
ральных сосудов+гипоплазия правой ветви легоч-
ной артерии, подклапанный и клапанный стеноз
легочной артерий. Следует отметить, что этот ре-
бенок родился от нежелательной беременности,
группа крови АВ (IV) Rh+ положительной группы
крови. Брак не кровнородственный.

У 7 (1,6±0,6%) больных детей выявлена заде-
ржка умственного развития. Из них в 2 (0,5±0,3%)
случаях в ассоциации с частичным дренажем ано-
мально легочной вены, атрисептальный дефект
(ostium secundum), другой случай олигофрения с
патологией речи в ассоциации с двойным отхожде-
нием магистральных сосудов от правого желудоч-
ка, дефект межжелудочковой перегордки и легоч-
ный стеноз. У 1 (0,2±0,2%) больного олигофрения
отмечалась в ассоциации с тотальным дренажем
аномально легочной вены, атриосептальным де-
фектом и открытым артериальным протоком. Сле-
дует отметить, что у этого больного резус отрица-
тельный 0(I) Rh-1-ой группы крови и он родился от
родственного брака. У 1 (0,2±0,2%) больного выяв-
лена олигофрения с врожденным сколиозом в ассо-
циации с РДА, митральный пролапс I-II степени и
аортальный пролапс I степени.

У 2 (0,5±0,3%) детей (у 2-х сестер в семье), ро-
дившихся от I-й и II-й беременности от кровноро-
дственных родителей диагностирован оксиогенез
interfecta c пролапсом митрального клапана и
уменьшением диаметра полости левого желудочка. 

У 1 (0,2±0,2%) отмечена низкорослость - синд-
ром Секкеля в ассоциации с открытым артериаль-
ным протоком. У 8 (1,9±0,7%) детей выявлена ги-
пертрофическая кардиомиопатия с болезнью гли-
когенеза в виде Помпе II. У 4 (0,9±0,5%) ребенка,
рожденного от кровнородственного брака, выявлен
гликогенез в виде Гирке (Qirke). 

Таким образом, анализ структуры развития
пороков сердечно-сосудистой системы, выявлен-
ных у детей в Азербайджанской Республике за изу-
чаемый период (2010-2015 гг.) показал, что в целом
у детей ведущим врожденным пороком сердечно-
сосудистой системы являлся дефект межжелудоч-
ковой перегородки и стеноз легочной артерии
(25,8% и 20,9% соответственно). В то же время у
детей с врожденными пороками сердца выявлены
незначительные 57 (13,3±1,6) и множественные

пороки развития и аномалии других органов и сис-
тем у 100 (23,3±2,0). При этом чаще всего установ-
лено сочетение ВПС с аномалиями костно-сустав-
ной системы. 

По-видимому ассоциация ВПС и сосудов у де-
тей с другими отклонениями в состоянии здоровья
является следствием воздействия сходных факто-
ров - генетических и средовых факторов в разные
периоды онтогенеза. В качестве воздействующих
факторов нельзя исключить кровнородственные
семейные браки, которые характерны для населе-
ния Азербайджана. При анализе данных исследо-
ваний выявлена географическая связь распростра-
нения ВПС в сочетании с другими аномалиями и
пороками развития органов и систем, которые ча-
ще наблюдались среди детей проживающих в г.Ба-
ку и на Абшеронском полуострове и в южной час-
ти Азербайджанской Республики. Интерес вызы-
вает и то, что в этих регионах наиболее часто отме-
чается рост, частота в гетерогенной структуре со-
путствующие аномалии и порока развития других
органов и систем с ВПС. Полученные данные ис-
следования позволяют определить показания для
проведения дальнейших обследований больных
детей с целью выявления причин и факторов риска
врожденных пороков сердца.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. По данным наших исследо-
ваний у детей, родившихся с пороком сердца уста-
новлены сопутствующие незначительные и мно-
жественные врожденные аномалии развития. Зна-
чительный процент пороков сердца связаны с ано-
малиями костно-суставной системы и хромосом-
ными патологиями, которые наблюдались среди
детей, проживающих в г.Баку и на Апшеронском
полуострове и южной части Азербайджана по
сравнению с другой частью Республики. Эти дети
нуждаются в длительном квалифицированном ме-
дицинском наблюдении с учетом выявленной со-
путствующей патологии. Таким образом, дальней-
шее изучение данной проблемы весьма перспек-
тивно, поскольку может открыть новые возмож-
ности для более точного прогноза предрасполо-
женности к врожденному пороку сердца, профи-
лактики и лечебного воздействия. Также получен-
ные результаты обследования позволяют вырабо-
тать индивидуальный подход в подборе методов
коррекции и выработать адекватную тактику дис-
пансерного наблюдения за данной группой детей.
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SUMMARY 
The spreading frequency of congenital heart
diseases in association with other anomalies
in Azerbaijan condition
N.Hadjiyeva 
Azerbaijan Medical University, Baku

One of problems of epidemiological investigation
was to study of spreading frequency of associations
other anomalies of internal organs and systems with
congenital heart diseases in children in Azerbaijan
Republic. 430 children with congenital heart dis-
eases (264 boys and 166 girls, B:G=1,6:1,0) have
been observed. 
In the structure of associations anomalies with other
organs and system the first place occupy the osteoar-
ticular system defects. In the results of present inves-
tigation detected that the risk agents of forming of
congenital heart diseases in children are man sex of
child (p<0,001), blood relationship family marriages
and place of birth. In analysis of investigation data
the geographical band of spreading of congenital
heart diseases in association with other developmen-
tal anomalies and defects of organ and systems have
been appeared, which oftenly observing among chil-
dren, living in Baku city and Apsheron peninsula and
in south part of Azerbaijan republic. The given data
allow to determine conducting of further investiga-
tions in order to evaluate of spreading and develop-
mental risk factors of congenital heart diseases in
Azerbaijan Republic.
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Предиабет (нарушение толерантности к глю-
козе и/или нарушенная гликемия натощак) предс-
тавляет высокий риск развития сахарного диабета
(СД) 2 типа и сердечно-сосудистых заболеваний.
Согласно литературным данным, количество лю-
дей с предиабетом растет и не исключается, что к
2030 г. это количество составит 472 млн  [1].  В ис-
следовании DPP (Diabetes Prevention Program) от-
мечается о трансформировании ежегодно около
10% случаев нарушенной толерантности к глюкозе
(НТГ) в СД 2 типа [2]. По данным ВОЗ и ADA, пре-
диабет может развиться у 27% лиц с нормальными
показателями глюкозы натощак [3, 4]. В Азербайд-
жане, как и во всем мире, отмечается рост распро-
страненности нарушений углеводного обмена [5,
6]. 

Результаты ряда исследований свидетельству-
ют о более значимости НТГ как фактора риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, чем НГН. По дан-
ным исследования DECODE (Diabetes Epidemio-
logy: Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in
Europe Study, 1999), у пациентов с НТГ риск смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний в сравне-
нии с нормогликемией составляет 1,32, а у пациен-
тов с НГН-1 [7]. 

Лечение предиабета необходимо начинать на
раннем этапе. Несмотря на имеющиеся терапевти-
ческие возможности добиться соответствующего
контроля гликемии сложно, и посредством комби-
нированного сахароснижающего лечения не всегда
получается улучшить метаболические показатели,
особенно если уже сформировались макрососу-
дистые осложнения [8, 9]. 

Врачи общей практики зачастую не замечают
начальные нарушения углеводного обмена, и ос-
новное внимание уделяют коррекции сопутствую-
щих факторов риска [10]. 

В лечении ранних нарушений углеводного об-
мена одними из основных считаются диета и физи-
ческие нагрузки. Однако кардинальное изменение
стиля жизни для многих пациентов трудно выпол-
нимая задача. Европейское общество кардиологов
и Европейское общество по изучению СД в целях

лечения пациентов с предиабетом при неэффектив-
ности изменения образа жизни рекомендует при-
менять антигипергликемические препараты [11,
12].

Таким образом, коррекция нарушений угле-
водного обмена еще до развития СД 2 типа стано-
вится одной из важнейших задач не только для
предотвращения возникновения СД 2 типа, но и
для снижения риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить влияние
препаратов глюкофаж и глюкобай на показатели
углеводного и липидного обмена у пациентов с на-
рушением толерантности к глюкозе. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование вклю-
чено 63 пациента с нарушением толерантности к глю-
козе в возрасте от 19 до 60 лет, средний возраст -
42,3±6,77 лет. Мужчин было 31 (49,2%), женщин - 32
(50,8%). При этом 9 (14,3%) были из возрастной груп-
пы 19-30 лет, 14 (22,2%) обследованных - в возрасте 31-
40 лет, 19 (30,1%) и 21 (33,3%) - из возрастных групп
41-50 и 51-60 лет соответственно. Средний индекс
массы тела (ИМТ) составил 30,1±4,02 кг/м2, объем та-
лии - 99,8±11,6 см. Длительность исследования соста-
вила 6 месяцев. 

Пациенты были распределены в три статисти-
чески сопоставимые группы. Группа I - 23 пациента
средний возраст 43,6±2,34 лет, которым наряду со
стандартными рекомендациями по коррекции образа
жизни был назначен метформин (глюкофаж, Мерк) в
суточной дозе 1700 мг в течение 12 недель; группа II -
21 пациент, средний возраст 41,8±1,92 лет, которым
назначены терапия препаратом глюкобай (Байер-Ше-
ринг Фарма) в суточной дозе 150 мг и стандартные ре-
комендации по коррекции образа жизни; группа III
(контрольная) - 19 больных, средний возраст 41,5±3,15
лет, получавшие умеренную гипокалорийную диету в со-
четании с расширением физических нагрузок.

Всем обследованным проведен физикальный ос-
мотр с измерением роста, веса, окружности талии,
АД, расчетом индекса массы тела (ИМТ). Рост, вес и
ИМТ измеряли на медицинских электронных весах Seca
763 ("Seca GmbH & Co. KG", Германия). Измерение АД
проводили по методу Короткова (механический). Оцен-
ку углеводного обмена проводили по уровням гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c), глюкозы натощак,

Влияние медикаментозной терапии на показатели
углеводного и липидного обмена у больных с предиабетом

Д.И.Гахраманова
Азербайджанский Государственный институт усовершенствования 

врачей им. А.Алиева, г.Баку



постпрандиальной гликемии. Определение HbA1c про-
водили с помощью набора фирмы "Human" (Германия)
на ФЭК длине волны 600-660 нм, в кювете 1 см, против
холостой пробы по реагенту. Для проведения перораль-
ного глюкозотолерантного теста у обследуемого на-
тощак (минимально 12 часов голодания) осуществляли
забор крови из пальца. Определение количества глюкозы
в капиллярной крови натощак и через 2 часа после еды
проводили на портативном анализаторе глюкозы
"Hemo Cue В - Glucose Analyzer" (Швеция). Результаты
интерпретировали в соответствии с критериями ВОЗ
[4]. Липидный спектр оценивали по показателям обще-
го холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), липопроте-
ины высокой (ЛПВП) и низкой (ЛПНП) плотности. Со-
держание ОХС и ТГ в сыворотке крови определяли с по-
мощью ферментативного тест-набора Cholesterol
liquicolor и Triglycerides liquicolormono фирмы Human
(Германия), соответственно. Для определения конце-
нтрации содержания липопротеинов высокой плотнос-
ти (ЛПВП) использовали ферментативный колоримет-
рический метод с помощью тест-системы Roche
Diagnostics (Швейцария) согласно приложенной
инструкции. Концентрацию липопротеинов низкой
плотности (ЛПНП) рассчитывали по формуле Фриде-
вальда: ЛПНП = ОХ - (ЛПВП + ТГ / 5). 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась с помощью компьютерной прог-
раммы Statistica 7.0. Все результаты представлены в
виде средних значений (М)± стандартное отклонение
(SD), а также целых значений (n) и процента (%). При
расчетах использован критерий Стьюдента. Различия
считали статистически значимыми при p<0,05 (95%-й
уровень значимости).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. По дан-
ным исследования на фоне назначенной терапии
через 3 и 6 мес. наблюдения отмечалось уменьше-
ние ИМТ (рис. 1).

При терапии метформином (глюкофаж) у па-
циентов I группы ИМТ в среднем снизился через
12 нед на 6,6%, через 24 нед. - на 15,9%, при этом
у 11 пациентов (47,8%) в период наблюдения отме-

чалось снижение массы тела в среднем с 94,5±4,11
до 90,3±2,22 кг, а также ОТ - с 94,8±1,62 до
89,3±1,71 см. При терапии глюкобаем у пациентов
II группы ИМТ спустя 12 и 24 нед снизился в сред-
нем на 4,5% и 12,6% соответственно. В процессе
исследования на фоне приема препарата глюкобай
масса тела снизилась в среднем с 94,3±2,17 до
89,0±1,04 кг, а ОТ - с 97,1±1,10 до 90,0±1,05 см. У
пациентов III группы на фоне диетотерапии и фи-
зических нагрузок ИМТ через 12 и 24 недели сни-
зился на 2,9% и 6,4% соответственно. В этой груп-
пе масса тела больных снизилась с 90,6±2,42 до
87,4±2,50 кг, а ОТ - с 93,8±1,68 до 90,0±1,17 см. 

Исходно у 6 пациентов I группы с НТГ отме-
чалось высокое АД, у 17 - АГ I степени, во II груп-
пе соответственно 6 и 15 больных и в III группе у
6 больных было высокое АД и у 13 пациентов - АГ
I степени. Анализ полученных результатов после
проведенного лечения показал, что из 6 больных I
группы с высоким АД у 4-х пациентов САД соста-
вил 124,2±3,0, ДАД - 82,5±1,64 мм рт.ст., а из 17
больных с АГ I степени у 11 больных САД и ДАД
снизились до нормального - от 150,3±2,04 до
128,5±1,40 мм рт.ст. и от 97,4±1,62 до 88,2±1,07 мм
рт.ст. Следовательно, в I группе АД нормализова-
лось у 65,2% пациентов. 

На фоне препарата глюкобай нормализация
АД отмечалась у большинства обследованных II
группы. По результатам проводимого лечения из
21 пациента с высоким АД и АГ I степени у 18
(85,7%) больных отмечалась нормализация АД -
показатель САД в среднем составил 126,8±1,26 и
ДАД - 83,1±1,08 мм рт.ст. В III группе на фоне фи-
зических нагрузок и диеты АД нормализовалось у
10 (52,6%) обследованных.

По данным обследования, через 24 недели ле-
чения выявлено снижение уровня глюкозы (табл.
1).
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Рис. 1. Динамика величины ИМТ (кг/м2) 
на фоне терапии

Рис. 2. Динамика уровня гликированного
гемоглобина (%) в группах обследования 



Изменения уровня глюкозы
постпрандиальной глюкозы у пациентов
I группы через 24 нед. в сравнении с ис-
ходной величиной достигли статисти-
ческой значимости (р<0,05). У больных
II группы снижение количества
постпрандиальной глюкозы на фоне
приема глюкобай через 24 недели было
также статистически значимым (р<
0,05). Снижение уровня глюкозы нато-
щак в обеих группах, хотя и не было ста-
тистически значимым, но было количе-
ственно выраженным. В III группе сред-
ний уровень тощаковой гликемии через
24 недели практически не отличался от исходного,
а уровень постпрандиальной гликемии снизился на
4,5%. 

Почти схожий характер изменений отмечался
при определении гликированного гемоглобина.
Согласно полученным результатам, HbA1c снизил-
ся в I и II группах и практически не изменился в
контрольной группе (рис. 2). 

Как видно из рис. 2, в группах обследования
наблюдалась тенденция к снижению уровня
HbA1c на протяжении всего периода лечения.
Спустя 24 недели содержание гликированного ге-
моглобина относительно исходного снизился в I
группе на фоне терапии глюкофаж на 21,0%
(р<0,05), во II группе при использовании глюкобай
- на 20,6% и в III группе - на 5,1%. 

К началу лечения у большинства пациентов
имелись нарушения липидного спектра. На фоне
терапии препаратом глюкофаж выявлено снижение
ТГ и ЛПНП (табл. 2).

Уровень ОХС после лечения снизился на 6,0,
4,4 и 2,1% соответственно в I, II и III группах. Уро-
вень ТГ также снижался. После 24 недель лечения
у пациентов I группы количество ТГ в сравнении с
исходным снизилось на 8,7%, у больных II и III
групп - на 7,1 и 4,7% соответственно. Содержание
ЛПНП в сыворотке крови на фоне лечения препа-

ратом глюкофаж (I группа) спустя 24 недели снизи-
лось на 11,8%, на фоне препарата глюкобай (II
группа) - на 10,8% и у пациентов III группы - на
4,8%. Уровень ЛПВП в среднем у пациентов всех
групп практически остался на исходном значении.

Отметим, что побочных явлений при приеме
обоих препаратов не встречалось.

Таким образом, в группе больных с НТГ, кото-
рым вместе с диетой было назначено лечение пре-
паратом глюкофаж, спустя 24 недели отмечено
снижение ИМТ у 60,9%, нормализация АД - в
65,2% случаев, снижение тощаковой и постпран-
диальной гликемии у 65,2 и 69,6% соответственно,
гликированного гемоглобина - у 73,9%. На фоне
терапии глюкофажем уровень ОХС снизился в
60,9%, ТГ и ЛПНП - в 82,6% случаев соответствен-
но, а ЛПНП повысился у 39,1% пациентов. 

В группе больных, которые на фоне диеты
принимали глюкобай через 24 недели снижение
ИМТ зафиксировано в 61,9% случаев, АД норма-
лизовалось у 85,7% пациентов, количество глюко-
зы натощак и после приема пищи снизилось у 57,1
и 61,9% больных соответственно, уровень НbA1c
снизился у 66,7%, ОХС - у 47,6%, ТГ и ЛПНП - со-
ответственно у 57,1 и 52,4% пациентов, содержа-
ние ЛПВП в сыворотке крови повысилось у 23,8%
обследованных. 
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Таблица 1. Динамика показателей уровня глюкозы
натощак и постпрандиальной глюкозы на фоне

терапии

Таблица 2. Динамика липидных показателей на фоне терапии
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Изменения, отмеченные в контрольной груп-
пе, в сравнении с I и II группами были не такими
значительными. У пациентов этой группы спустя
24 недели ИМТ снизилось в 57,9% случаев, АД
нормализовалось у 52,6%, тощаковая и постпран-
диальная гликемия снизилась соответственно у
36,8 и 47,4% больных. Снижение НbA1c встреча-
лось в 26,3%, ОХС, ТГ и ЛПНП - у 26,3, 42,1 и
36,8% соответственно. Мы считаем, что изменения
в данной группе могли бы носить выраженный ха-
рактер при условии соблюдения диеты и выполне-
нии физических нагрузок. Однако, 47,4% пациен-
тов зачастую нарушали рекомендованную им дие-
ту, особенно в отношении количества приемов пи-
щи и приема воды, а также не регулярно выполня-
ли физические упражнения.  

При сопоставлении полученных данных паци-
ентов с НТГ более эффективные результаты полу-
чены при применении антигипергликемической
терапии, в частности метформина (глюкофаж), что
согласуется с данными литературы [13, 1, 6, 14].

Итоги проведенного исследования позволяют
заключить, что у пациентов с нарушением толера-
нтности к глюкозе наряду с рекомендациями по из-
менению образа жизни целесообразно применение
антигипергликемической терапии, в частности
препарат глюкофаж.
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SUMMARY 
Effect of drug therapy carbohydrate and
lipid metabolism in patients with 
pre-diabetes
D.Gahramanova 
A.Aliyev's Azerbaijan State Physicians 
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The article presents the assessment results of the
effect of Glucophage and Glucobay medications on
carbohydrate and lipid metabolism in 63 patients
with impaired glucose tolerance (IGT). All patients
underwent physical examination which includes
measurement of height, weight, waist circumfer-
ence, blood pressure, calculation of body mass index
(BMI). It was determined the level of glicated hemo-
globin (HbA1c), glucose on an empty stomach, post-
prandial glycemia, total cholesterol (TC), triglyc-
erids (TG), high density lipoproteins (HDL) and
low-density lipoproteins (LDL). The duration of the
examination was 6 months. It is advisable to use
antihyperglycemic therapy, in particular Glucophage
medication in patients with impaired glucose toler-
ance along with recommendations for lifestyle
changes.
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В настоящее время ожирение признано одним
из ключевых звеньев патогенеза сердечно-сосудис-
тых заболеваний приводящий рано или поздно са-
харному диабету 2 типа (СД 2 типа) [1, 2]. 

Известно, что абдоминальное ожирение явля-
ется независимым фактором риска развития инфа-
ркта миокарда (ИМ) у лиц пожилого и старческого
возраста [3, 4]. Также существует взаимосвязь
между избыточным накоплением жира в висце-
ральном депо и прогрессированием сердечной не-
достаточности (СН) у пациентов, перенесших ИМ
[5]. Традиционным показателем ожирения принято
считать индекс массы тела (ИМТ). Однако ИМТ
может быть в норме, несмотря на то, что у пациен-
та имеется избыток жировой ткани в абдоминаль-
ной области и существует риск развития ИМ. По-
казателем абдоминального ожирения является объ-
ем талии (ОТ). Но и этот критерий не продемон-
стрировал достаточно высокой точности и связи с
риском развития сердечно-сосудистых заболева-
ний, СД 2 типа [6, 7]. С внедрением в медицинскую
практику компьютерной томографии появилась
возможность определять площадь висцерального
жира, что особенно актуально, так как именно вис-
церальное ожирение является самой опасной с точ-
ки зрения развития кардиоваскулярной патологии
и СД [8, 9]. Висцеральное ожирение приводит к на-
рушению липидного обмена и в результате в крови
увеличивается содержание липопротеидов низкой
плотности и развивается атеросклероз. Первона-
чальным механизмом атеросклероза является пов-
реждение внутренней стенки артерии в результате
выше перечисленных факторов [10]. Липопротеи-
ны низкой плотности и очень низкой плотности
(являющие атерогенными веществами) легко про-
никают в среднюю стенку повреждённой артерии
(образуя липидное пятно). Там они подвергаются
различным химическим реакциям, приводящим к
воспалению данного участка артерии, это приво-
дит к миграции медиаторов (химических образова-
ний) воспаления, при помощи которых происходит
дополнительное воспаление повреждённого участ-

ка. Все эти реакции являются благоприятной сре-
дой для дальнейшего накопления холестерина и
образованию атероматозной бляшки, в ней проис-
ходит накопление соединительной ткани и тогда
бляшка называется "атеросклеротической" [11, 12].

В дальнейшем не требуется повреждение
стенки сосудов, образование атеросклеротической
бляшки, происходит за счёт микроскопических
разрывов внутренней стенки артерий и образова-
ния мелких тромбов. Таким образом, процесс об-
разования атеросклеротической бляшки проходит
все вышеперечисленные этапы развития. В  ре-
зультате образования атеросклеротической бляшки
в стенке повреждённой артерии нарушается пита-
ние, разрастается соединительная ткань, отклады-
ваются соли кальция, она теряет эластичность, де-
формируется, уплотняется, сужается её просвет и
как результат, нарушается кровоснабжение (пита-
ние) органов.

Учитывая вышеизложенное целью гастоящей
работы явилось изучение некоторых биохимичес-
ких показателей больных абдоминальным ожире-
нием, страдающих от постинфарктного кардиоск-
лероза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Обследованы 15 боль-
ных мужчин с диагностированным абдоминальным
ожирением с постинфарктным кардиосклерозом в воз-
расте от 50 до 70 лет. Для изучения компонентов угле-
водного, липидного обмена, свободнорадикального окис-
ления и интерлейкина-8 у больных была исследована
плазма крови. Забор крови проводился из локтевой вены
после двенадцатичасового голодания. Пациенты с из-
быточной массой тела были объединены в одну группу.
Исследование параметров общего анализа крови прово-
дили на аппарате Mythic 18 (Швейцария). Изучали уро-
вень глюкозу, инсулин, С пептида, глюкогемоглобина, хо-
лестерина, бХЛ, аХС, триглицеридов,  малоногого  ди-
альдегида, SOD, каталазы, GSH, GP, IL-8. Больные бы-
ли направлены в нашу лабораторию с диагнозом мета-
болический синдром с различных лечебных учреждений.
Рассматривалось ожирение и два из четырех ниже пе-
речисленных признаков.

1. Избыточная масса тела, окружность талии у
мужчин >94 см, в сочетании с двумя и более компонен-
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тами из нижеперечисленных;
2. Артериальная гипертензия, если уровень САД

>130 ммрт.ст. и, или ДАД  >85 мм.рт.ст.
3. Гипертриглицеридемия, при концентрации

триглицеридов  > 1,7 ммоль/л.
4. Низкий уровень холестерина липопротеинов

высокой плотности < 1ммол/л для мужчин.
5. Гипергликемия, если уровень глюкозы в плазме

крови натощак > 6,1ммоль/л.
Контрольную группу составили 17 практически

здоровых лиц, сопоставимых по возрастному составу с
основной группой. Критерием для включения в эту груп-
пу служило отсутствие хронических заболеваний в
стадии обострения, острых воспалительных процессов
и употребления алкоголя не только на момент взятия
анализа, но и в течение десяти дней до обследования.
Наличие окислительного стресса определяли по уровню
продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) и ак-
тивности ферментов антиоксидантной системы и ин-
терлейкина 8 [13].

Статистический анализ данных проводился с ис-
пользованием пакета программ SPSS-20.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Нес-
мотря на достигнутые в последние десятилетия ус-
пехи в профилактике и лечении ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), она по прежнему представля-
ет собой одну из наиболее актуальных проблем
современной кардиологии. Особый интерес прив-
лекает проблема взаимосвязи роста сердечно-сосу-
дистых заболеваний и инфаркта миокарда (ИМ) с
накоплением в популяции лиц, имеющих ожире-
ние, нарушения липидного, углеводного и других
видов метаболизма [4]. При ожирении первым дол-
гом нарушается липидный обмен и это приводит к
нарушению углеводного обмена. Поэтому у нами
исследуемых больных отмечалась первым долгом
инсулинорезистентность и гиперинсулинемия.
Итак результаты проведенных исследований пока-
зали, что у больных страдающих от ожирения и
постинфарктного кардиосклероза в плазме крови
по сравнении с контрольной группой концентра-
ция глюкозы увеличилась на 38,4%, концентрация
гликогемоглобина на 22,9%, концентрация инсули-
на на 36,8%, С-пептида на 29,9% р<0,001. Это еще
раз доказывает что, у больных, страдающих от
ожирения нарушается углеводный обмен и разви-
вается гиперинсулинемия и инсулинорезистент-
ность. 

При изучении липидного обмена отметили,
что у больных, страдающих от ожирения и постин-
фарктного кардиосклероза в плазме крови по срав-
нении с контрольной группой концентрация холес-
терина повысиласьна 60,6%, концентрация тригли-
серидов на 126,6%, концентрация bXS на 63,7%, и
концентрация aXS на 14,4% р< 0,001.

Полученные нами данные еще раз доказыва-

ют, что у больных кроме нарушения углеводного
обмена, при абдоминальном ожирении часто отме-
чается повышенный уровень липидов в крови, а
также холестерин, триглицеридов и липопротеи-
нов низкой плотности (плохой холестерин). При
избытке липопротеинов низкой плотности образу-
ются так называемые холестериновые бляшки, в
результате чего резко возрастает риск развития ате-
росклеротических изменений, инсульта и инфарк-
та миокарда.

Учитывая роль ожирения в активировании ок-
сидативных процессов в организме изучали содер-
жание продуктов перекисного окисления липидов,
в частности,малоновогодиальдегида и активности
ферментов антиоксидантной системы. Итак, при
определении содержания МДА в плазме крови у
больных, страдающих от абдоминального ожире-
ния и постинфаркного атеросклероза было отмече-
но, что концентрация МДА статистически досто-
верно повысилась на 302,1%, активность фермента
антиоксидантной системы супероксиддисмутазы
на 47%, каталазы на 64,5%, в то время активности
GSH статистически достоверно упало на 20,2%.
Концентрация GP тоже увеличилась на 71,8%.

Гиперпродукция малонового диальдегида,
обусловленная гиперлипопротеинемией, гипергли-
кемией и увеличением количества субстрата для
окисления в виде полиненасыщенных жирных
кислот на фоне снижения активности антиоксида-
нтной системы защиты обуславливает развитие
окислительного стресса. Последующее увеличе-
ние продуктов окислительной модификации бел-
ков и липидов вносит вклад в патогенез метаболи-
ческого синдрома и способствует развитию и прог-
рессированию его осложнений. Описанные изме-
нения настолько взаимосвязаны, что сложно гово-
рить о первичности того или иного процесса [10,
14].

Очевидно, что в совокупности своего
действия эти нарушения липидного, углеводного
обмена и про- и антиоксидантного баланса значи-
тельно утяжеляют течение метаболического синд-
рома.

Впервые нами изученное содержание интер-
лейкина-8 (IL-8) в плазме крови при абдоминаль-
ном ожирении и постинфарктном атеросклерозе
увеличилось на 163,5%.

Абдоминальное ожирение и постинфарктный
атеросклероз сопровождается значимым повыше-
нием уровня IL-8 в плазме, также как и других про-
воспалительных маркеров, c инфильтрацией мак-
рофагов в жировую ткань. По этой причине абдо-
минальное ожирение и постинфаркный атероскле-
роз рассматривается как состояние хронического
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подострого воспаления. Также как IL-8 привлек к
себе особое внимание после того, как была обнару-
жена прямая взаимосвязь его плазменного уровня
с инсулинорезистентностью. Тем не менее данные
о связи IL-8 с абдоминальным ожирением и пос-
тинфарктным атеросклерозом довольно противо-
речивы. В некоторых исследованиях была показа-
на четкая взаимосвязь повышенного уровня IL-8 с
наличием инсулинорезистентности или постинфа-
ркным атеросклерозом, в то время как результаты
других исследований позволяют предположить,
что повышенный уровень IL-8 и избыточный вес
не являются независимыми факторами риска раз-
вития инсулинорезистентности, так как большая
масса жировой ткани продуцирует соответственно
больше IL-8. Особого внимания заслуживает тот
факт, что уровень IL-8 ассоциирован не с индексом
массы тела, а с характером распределения жира в
организме: было показано, что физические упраж-
нения, не приводящие к потере веса, способствуют
снижению как уровня IL-8, так и количества висце-
рального жира [12, 13]. 

ВЫВОДЫ: 1. Ожирение приводит нарушению
углеводного и липидного обмена, в результате раз-
вивается инсулинорезистентности и образуются
атеросклеротические бляшки. 2. При ожирении в
организме нарушается равновесие про-и антиоки-
дантных систем, снижается активность антиокси-
дантных систем. 3. При ожирении в организме уве-
личивается содержание провоспалительных фак-
торов в особенности интерлейкина-8.
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SUMMARY 
Comparative study of some biochemical
indices of patients with abdominal obesity
suffering from postinfarction cardiosclerosis
N.Melikova 
Azerbaijan Medical University, Baku

The article is devoted to comparative study of some
biochemical indices of patients with abdominal obe-
sity suffering from postinfarction atherosclerosis. It
is known that abdominal obesity is an independent
risk factor for the development of myocardial infarc-
tion (MI) in elderly and senile individuals. In obesi-
ty, the formed atherosclerotic plaques in the wall of
the damaged artery breaks the nutrition, the connec-
tive tissue grows, calcium salts are deposited, it loses
its elasticity, deforms, thickens, its lumen narrows,
and as a result, the blood supply to organs is dis-
turbed. The results of the conducted studies showed
that obesity leads to a violation of carbohydrate and
lipid metabolism, as a result of which insulin resist-
ance develops and atherosclerotic plaques are
formed. With obesity in the body, the balance of pro-
and antioxidant systems is disturbed, the activity of
antioxidant systems decreases and the content of
pro-inflammatory factors, especially interleukin-8,
increases.
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Традиционно в эпидемиологии принято рас-
сматривать эпидемический процесс любой инфек-
ции изолированно. Многие специалисты отмеча-
ют, что современные исследования должны учиты-
вать влияние взаимоотношений членов биоценоза
на проявления эпидемического процесса. Научный
и практический интерес представляет изучение
взаимоотношений биоценотических ассоциаций
человека с окружающей средой [1, 2, 3]. Изучение
проявлений эпидемического процесса энтерови-
русных инфекций (ЭВИ), как в популяции здоро-
вых людей, так и в популяции больных, могло быть
полезным для выявления современных тенденций
эпидемического процесса [4, 5, 6]. В виду того, что
особенности эпидемиологии энтеровирусных уве-
итов (ЭВУ) ранее не изучались и не нашли отраже-
ния в литературе, мы провели анализ заболевае-
мости ЭВУ в  Гахском районе Азербайджана за ряд
лет по основным эпидемиологическим парамет-
рам.

Целью исследования явилось изучение расп-
ространенности энтеровирусных увеитов в Гахс-
ком районе Азербайджана

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Под нашим наблюде-
нием в период 2013-2017 годы находилось 150 детей в
возрасте от 3 мес. до 14 лет. Средний возраст соста-
вил 7,50±2,5 года, из них  было 63 мальчиков (42,0±4,0%)
и 87 девочки (58,0±4,0%). Для сравнительной оценки
многих показателей и определения степени их отклоне-
ний от физиологической нормы нами обследована конт-
рольная группа (50 человек) соматически и офтальмо-
логически здоровых в возрасте аналогичном больным
ЭВУ. В обследуемых группах возрастная характеристи-
ка детей и подростков было в разном процентном со-
отношении. При постановке диагноза ЭВУ использова-
ли данные анамнеза, клинической картины поражения
роговицы, результаты положительного анализа соско-
ба с конъюнктивы методом флюоресцирующих анти-
тел (МФА), выявление специфических аутоантител к
антигенам ДНК с помощью ПЦР. Статистическую об-
работку данных проводили с помощью стандартных
методов параметрической и непараметрической ста-
тистики в рамках программы Statsoft Windows (США),
версия 5,0.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Вопросы
эпидемиологии вирусных заболеваний привлека-

ют все большее внимание специалистов в силу ши-
рокой распространенности их среди населения. В
обследуемых группах возрастная характеристика
детей и подростков было в разном процентном со-
отношении. Возрастная характеристика детей
представлена на рис. 1.

По возрасту дети распределены были следую-
щим образом: в возрастной группе дети от 3 мес.
до 3 года  составили 31 человек (20,7±3,3%), 4-7
лет - 47 человек (31,3±3,8%), 8-14 лет - 72 челове-
ка (48,0±4,1%). Бросается в глаза выраженная тен-
денция, подтверждаемая положительной  корреля-
тивной связью (Ґ=+0,70±0,17), когда с повышени-
ем возраста удельный вес этих групп последова-
тельно повышается.  

Таким образом, основную долю пациентов с
ЭВУ составили дети от 4 до 14 лет (79,3±3,3%).
Распределение детей по симметричности пораже-
ния в зависимости от возраста показало, что однос-
торонний процесс был выявлен 61 ребенка (61
глаз, 40,7±4,0%), двухсторонний процесс выявлен
у 89 детей (178 глаз, 59,3±4,0%). Превалентность
ЭВУ среди детей достаточно высокая, в основном
это касается регионов с неудовлетворительным во-
доснабжением.  Более детальный анализ заболева-
емости ЭВУ проведен в Гахском районе Азербайд-
жана за 2013-2017 гг. (рис. 2.).
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в Гахском районе Азербайджана

Н.А.Садыгова
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Рис. 1. Распределение  обследуемых групп
детей  по возрасту  за 2013-2017 гг. в Гахском

районе Азербайджана 
1 - 3 мес.-3 года; 2 - 4-7 лет; 3 - 8-14 лет



В районе за анализируемый период наблюдал-
ся рост заболеваемости ЭВУ  21,3% 2014 году (32
случаев) до 37,3% в 2015 году (56 случая). Сниже-
ние заболеваемости произошло только лишь в
2017 году (17 случаев, 11,3%, p<0,001), тогда как в
2016 году отмечалось 27 случаев (18,1% p<0,001).
Низкий рост заболеваемости  в отмечался также
2013 году 12,0%  (18 случаев). В 2015 году отме-
чался наибольший рост заболеваемости- 37,3% (56
случая). Выявленная тенденция указывает на не-
достаточную эффективность проводимых профи-
лактических и противоэпидемических мероприя-
тий. Показатели заболеваемости детей по возраст-
ным группам также имели колебания и выросли в
4,1 раз в 2015 г. среди детей в возрасте 8-14 лет (37
детей) в сравнении с детьми от 3 мес до 3 лет  (9
детей) до 10 детей в возрасте 4-7 лет.  (рис. 3). 

Рост заболеваемости детей  в возрастной груп-
пе 8-14 лет был особенно интенсивным в 2014,
2015 и 2016 гг., соответственно: 16,6% (12 детей),
51,4% (37 детей), 19,4% (14 детей). Создается впе-
чатление о возникновении вспышки ЭВИ в районе,
в которую были вовлечены преимущественно дети

старшего возраста и в меньшей степени дети до 6
лет.  В 2013 году заболеваемость среди детей реги-
стрировалась  в пределах 6,9% случаев (5 детей),
2017 году отмечалось  значение заболеваемости -
5,7% (4 детей). Проведенные исследования показа-
ли, что в анализируемый период для детей района
характерна неста-бильность показателей заболева-
емости ЭВУ, выражающаяся криволинейной тен-
денцией. Выявленная тенденция отражает недос-
таточную эффективность проводимых профилак-
тических и противоэпидемических мероприятий.
Данные о сезонном распределении ЭВУ в периоды
представлены  на рис. 4.

Было установлено, что для ЭВУ характерно
преобладание заболеваемости в зимний и осенний
период, т.е. определенная  осенне - зимняя  сезон-
ность с максимальными среднемесячными показа-
телями в сентябре (18 случаев, 12,0%, p<0,001),
октябре (21 случаев, 14,0%, p<0,001), ноябре (29
случаев, 19,3%, p<0,001) и  декабре (33 случаев,
22,0%, p<0,001). Минимальные показатели заболе-
ваемости отмечены в летние месяцы: начиная с
мая - 3 случая (2,0%), июнь (6 случая, 4,0%,
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Рис. 2. Заболеваемость ЭВУ в  Гахском районе
Азербайджана за 2013-2017 гг.

Рис. 3. Повозрастная динамика заболеваемости
ЭВУ по случаям  в Гахском районе

Азербайджана за 2013-2017 гг.

Рис. 4. Сезонное распределение ЭВУ в Гахском районе Азербайджана за 2013-2017 гг.
a (абс.) b (%)



p<0,001), июль (4 случая, 2,8%, p<0,001), август (5
случая, 3,3%, p<0,001). В январь было отмечено  9
случая (6,0%, p<0,001), в феврале - 9 случая (6,0%,
p<0,001), в марте - 8 случая (5,3%, p<0,001), в  ап-
реле  - 5 случая (3,3%, p<0,001). 

Рост заболеваемости после летнего благополу-
чия начинается в сентябре и продолжается до де-
кабря, что вероятнее всего связано с формирование
детских коллективов. При этом выявлено влияние
сезонных и социальных факторов на течение эпи-
демического процесса ЭВУ, проявившееся харак-
терной осенне-зимней сезонностью. Это подтве-
рждает действенность фекально-орального меха-
низма передачи, по-видимому, реализуемого вод-
ным путем во все периоды наблюдения с подклю-
чением контактного пути передачи среди органи-
зованных детей  в период вспышечной заболевае-
мости. 

Таким образом, эпидемическая ситуация по
ЭВУ в  Гахском районе Азербайджана в современ-
ный период времени крайне нестабильна. В эпиде-
мический процесс вовлечено наиболее активно де-
ти 8-14 лет, которые определяют как спорадичес-
кую, так и вспышечную заболеваемость. 
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SUMMARY 
The prevalence of enteroviruses in the 
Gakh region of Azerbaijan
N.Sadigova 
Azerbaijan Medical University, Baku

The conducted studies revealed that the main share
of patients with enteroviral uveitis (EVU) was chil-
dren from 4 to 14 years (79.3 ± 3.3%). In the region,
for the analyzed period, there was an increase in the
incidence of the EVU of 21.3% in 2014 (32 cases) to
37.3% in 2015 (56 cases). The decrease in morbidi-
ty occurred only in 2017 (17 cases, 11.3%, p
<0.001), whereas in 2016 there were 27 cases
(18.1% p <0.001). It was found that the prevalence
of incidence in the winter and autumn period is char-
acteristic for the EVU, i.e. a certain autumn - winter
seasonality with the maximum monthly averages in
September (18 cases, 12.0%), October (21 cases,
14.0%), November (29 cases, 19.3%) and December
(33 cases, 22.0%).
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Oдной из важных проблем, стоящих перед
фармацевтической технологией, является создание
лекарственных средств, на основе  местного лека-
рственного растительного сырья, которые облада-
ют биостимулирующим, ранозаживляющим, про-
тивовоспалительным, радиопротекторным, реге-
нерирующим, успокаивающим, анальгезирую-
щим,  антиоксидантным, иммуностимулирующим
и  антивозрастным свойствами.

Известно, что круг биостимуляторов ограни-
чивается несколькими видами сырья - алоэ древо-
видное, каланхоэ перистое, березовый гриб (чага)
и т.д. Наиболее известным из них являются листья
алоэ - многолетнего суккулента, на основе которо-
го производятся экстракт жидкий, сок, линимент,
сироп и таблетки. В то же время, на сегодняшний
день алоэ считается основным действующим ве-
ществом увлажняющих кремов, солнцезащитных
средств и средств против морщин ("Aloderm",
"Aloe balancing cream", "Aloe deep moisturizing
cream", "Gentelman's pride", " Aloe sunscreen" и т.д.)
[1, 3, 6]. 

Более глубокое изучение химического состава
алоэ древовидного, создание новых медицинских
и лечебно-косметологических средств остаются
актуальной проблемой для фармацевтической нау-
ки по сей день.  Учитывая, малоизученность дан-
ного растения и отсутствие   научных работ , а так-
же производства эмульсионных кремов на основе
алоэ в  Азербайджане, явилось  важным проведе-
ние  исследований в этом направлении.

Целью работы является теоретическое и экс-
периментальное обоснование состава эмульсион-
ного крема, разработка эффективной технологии
приготовления  и изучение его стабильности при
длительном хранении.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Определение темпе-
ратуры каплепадения. Из приготовленного крема взяли
1 мл  поместили в гильзу термометра Уббелоди и прик-
репили к концу термометра. Затем колбу, содержащий
глицерин,  поместили на  электрический нагреватель. В

эту колбу поместили  в пробирку  с округлой фильтро-
вальной бумагой. Затем термометр Уббелоди не каса-
ясь дна и краев колбы с помощью штатива прикрепили,
измерив дважды, определили температуру каплипаде-
ния [4, 5].

Определение термостабильности. Из  приготов-
ленного  крема взяли 1 г ,  положили в  фарфоровую ча-
шу и поместили в термостат при 40-42°С.  Во время
наблюдения, длившейся в течение часа, крем остался
стабильным, однородным  и не разложился на слои [5].

Определение коллоидальной стабильности. Из изу-
чаемого крема  взяли 6 г  заполнили пластиковые про-
бирки центрифуги. Затем пробирки поместили в цент-
рифугу и вращали со скоростью 6000 об/мин в течение
5 минут. Цель этого процесса определить не разбива-
ется ли на компоненты эмульсионный крем под воздей-
ствием центробежной силы. Крем не разложился на
слои, что доказало  коллоидную стабильность[1, 5].

Определение рН 5 г готового крема добавляется в
химическую чашу и добавляется на него 50 мл очищен-
ной воды и перемешивается на водяной бане при темпе-
ратуре  50-60°С в течение 15 минут. Полученный вод-
ный экстракт отфильтровывается через  хлопок. За-
тем хлопок  промывается  водой. Потенциометром
было установлено, что рН  крема равен 5,5-6,0 [1, 3, 5]. 

Определение сухого остатка. Сухой остаток ха-
рактеризует содержание в воде нелетучих растворен-
ных веществ (главным образом минеральных) и органи-
ческих веществ, температура кипения которых превы-
шает 105-110°С [4].

При определении сухого остатка сначала взвеши-
вают  пустой бюкс. Затем 5мл экстракта добавляет-
ся в бюкс и выпаривается на водяной бане до высушива-
ния.  Процесс высушивании длится в течении 2 ч при
температуре чуть выше 100 градусов. После в течении
30 мин. охлаждается в эксикаторе, взвешивается и
проводится  вычисление по нижеуказанной  формуле:
Х= (a1-a)/P*100%.

Качественные реакции. Определение подлинности
фенольных соединений и полисахаридов [2].

Из приготовленного крема взяли 2 г, поместили в
химическую чашку, добавили очищенную воду и нагрева-
ли при температуре 50-60°С на водяной бане, затем
профильтровали через бумажный фильтр в чистую
колбу.

Разработка технологии получения эмульсионного крема
на основе алоэ и изучение ее биофармацевтических
свойств

С.Д.Мехралиева, М.Н.Велиева, У.Э.Магеррамлы,
Э.А.Кулиева, Г.Н.Гамбарли, Н.А.Азиз-заде

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку
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1. Из полученного фильтрата  взяли 1 мл , помес-
тили в пробирку , добавили 1 мл 10% раствора аммиа-
ка, в это время образовалась желтая окраска (феноль-
ные соединения).

2. Из  раствора взяли  1 мл и к нему добавили 1 мл
95% этилового спирта, в это время образовался вато-
образный осадок (полисахариды).

3. Раствор 95% этилового спирта с 2%-ным раст-
вором нингидрина в исследуемом растворе показал си-
не-фиолетовый цвет (аминокислоты)

Определение антраценпроизводных [2]:
- при разбавлении нескольких капель фильтрата

равным количеством воды раствор мутнеет. После до-
бавления к этому раствору нескольких капель 5 % раст-
вора натрия гидроксида наблюдаются посветление и
появление зеленовато-желтой окраски (производные
антрона);

- при выдерживании среза листа в парах брома в
течение 1 минуты поверхность его покрывается жел-
тым налетом (производные антрахинона).

Выбор оптимальной основы и состава эмульсион-
ного крема тип м/в:

Крем  №1. Экстракт алоэ древовидного - 10мл, по-
лисахаридный  комплекс алоэ - 1,5 г,  парафин - 10 г,
Эмульгатор №1 - 10 г,   глицерин - 5,0 г,  вазелиновое
масло - 5 мл, абрикосовое масло - 5 мл,  масло жожоба
- 10 мл, вит. С - 0,5 мл, вит. Е - 0,5 мл, мочевина - 0,2 г,
ароматизатор - 0,05 мл, нипагин - 0,02, нипазол - 0,01,
очищенная вода - до 100 мл.

Крем  №2. Экстракт алоэ древовидного - 15 мл,
полисахаридный  комплекс алоэ - 1,5 г,  Эмульгатор №1
- 10 г,  пчелиный воск - 6 г,  вазелиновое  масло - 5 мл,  аб-
рикосовое масло - 5 мл,  масло жожоба - 10 мл, вит. С
- 0,5 мл, вит. Е - 0,5 мл, мочевина - 0,2 г, эфирное масло
жасмина - 0,01 мл, нипагин - 0,03, нипазол - 0,01, очи-
щенная вода - до 100 мл.

Крем  №3. Экстракт алоэ древовидного - 20 мл, по-
лисахаридный  комплекс алоэ - 2 г,  пропиленгликоловый
экстракт алоэ вера - 7 мл, Эмульгатор №1 - 6 г, Na-
KMЦ - 2,5 г,   вазелиновое масло - 8 г,  абрикосовое мас-
ло - 6 мл,  масло жожоба - 3 мл,  вит. С - 0,5 мл, вит. Е
- 0,5 мл, мочевина - 0,2 г, эфирное масло жасмина - 0,03
мл, нипагин - 0,02, нипазол - 0,01, очищенная вода - до
100 мл.

Последовательность технологического процесса:
ТП-1. Подготовка оборудования и компонентов;

ТП-2. Подготовка растительного сырья;
TП-2.1. Измельчение биостимулированных листьев

A.аrborescens, получение экстракта и стандартизация; 
TП-2.2. Получение  полисахаридов  из биостимули-

рованных листьев A.аrborescens и A. vera, осаждение,
сушка полисахаридов;

ТП-2.3. Получение пропиленгликолевого экстракта
из биостимулированных листьев A.vera;

ТП-3. Приготовление эмульсионного корпуса;
TП-3.1. Плавление Эмульгатор №1 (50-60° C), до-

бавление  растительных масел,  вазелинового масла, ох-
лаждения при температуре 20-30°С, добавление водно-
го  экстракта и пропиленгликолевого экстракта алоэ и
смешивание  их до получения эмульсии. Добавление вит.
Е и смешивание; 

TП-3.2. Растворение полисахаридов  в очищенной
воде смешивание с эмульсионным корпусом;

TП -3.3. Растворение Na-KMЦ в воде, и добавление
к корпусу;

ТП- 3.4. Добавление к гомогенной массе вит. С, мо-
чевины, консервантов и смешивание;

TП - 3.4. Добавление эфирного масла жасмина к
массе и смешивание;

TП - 4. Упаковка готового продукта.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Были

проверены некоторые свойства полученных кре-
мов: органолептические, консистенция, нанесение
на поверхность кожи, впитаемость, температура
капелепадения. Изменения, происходящие в кре-
мах наблюдались в  течение нескольких дней. Ре-
зультаты указаны в таблице 1. Как видно из табли-
цы 1 к требованиям, предъявляемым  кремам соот-
ветствует крем №3.

Хроматографический анализ. Тонкослойная
хроматография. Методика ТСХ-анализа заключа-
ется в следующем: на линию старта хроматографи-
ческой пластинки марки ТСХ UV-Silufol наносят
0,05 мл растворы: "Экстракт алоэ для подкожного
введения" (стандарт препарат), "Сок алоэ" (стан-
дарт препарат), экстракт листьев, получено в лабо-
ратории и экстракт  из эмульсионного крема (раз-
мер пластинки 7х7см). Пластинку сушат на возду-
хе в течение 20 мин, затем хроматографируют вос-
ходящим способом в системе растворителей хло-

Таблица 1. Выбор оптимальных основ и составов для кремов (типа М/В)
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роформ-спирт этиловый 95% (7:3). После прохож-
дения фронтом растворителя 12-13 см, пластинку
вынимают, высушивают на воздухе, затем прос-
матривают в видимом свете (УФ - длиной волны
366 нм). На хроматограмме обнаруживают пятно
от светло-желтого до желтого с оранжевым оттен-
ком цвета, которое при обработке хроматограммы
парами аммиака 10% (или раствором натрия гид-
роксида спиртовым 2%) приобретает розовую ок-
раску (алоэ-эмодин). Вычисление Rf  провели по
следующей формуле:

l - расстояние, пройденное веществом;
L - расстояние, пройденное растворителем

Для расчета выбирается точка в центре пятна.
Результаты указаны на таблице 2.

Биофармацевтическая оценка эмульсионного
крема. Для определение скорости отделения био-
логически активных веществ из эмульсионного кре-
ма типа масло / вода (№ 3) с оптимальным составом
поэкспериментировали в in vitro опытах, как на ис-
кусственных, так и на естественных мембранах. Ре-
зультаты показаны в табл. 3 и рис. 1, табл. 4 и рис. 2.

И так установлено что, при проведенных срав-
нительных биофармацевтических исследованиях,
высокая кинетическая  активность наблюдается у
эмульсионного крема, в составе которого содер-
жится пропиленгликол (как активатор). В целлофа-
новой мембране максимальное количество БАВ,
проходящего в диализат из кремовой массы в тече-
ние 90 мин составляет 21,60 мг/г, а в коже курицы,
переработанной 2% лимонной кислотой - 18,02
мг/г. Чтобы доказать переход БАВ в диализат, при-
менили ТСХ. Полученные результаты указаны в
таблице 5.

R =
l

L

Таблица 2. Результаты ТСХ

Таблица 3. Количество БАВ выделенного из
крема, помещенного на искусственную

мембрану(целлофан)

Таблица 4. Количество БАВ выделенного из
эмульсионного крема, помещенного на

естественную  мембрану (куриная кожа,
обработанная 2% лимонной кислотой)

Рис. 1. Количество БАВ выделенного из
эмульсионного крема, помещенного

на искусственную мембрану (целлофан)

Рис. 2. Количество БАВ выделенного из
эмульсионного крема, помещенного на
естественную  мембрану(куриная кожа,
обработанная 2% лимонной кислотой)
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Как видно из таблицы в составе диализата
имеются антрагликозиды.

Определение срок годности крема. Проведено
исследование для изучения срока годности эмуль-
сионного крема типа вода-масло. С этой целью
крем поместили в 6 разных флакона из стекла
оранжевого цвета и хранили при температуре +5 и
+25°С. Физико-химические свойства заранее были
проверены и отмечены.После этого через каждые
2месяца брали образцы из последующих флаконов
и были проведены повторные исследования.

В результате было установлено, что эмульси-
онный крем типа вода-масло в течении 6 месяцев
при температуре +5 и +25°С остается стабильным.
Аналогичные исследования были повторены с
эмульсионным кремом типа масло-вода (таблица
6).

ВЫВОДЫ:
1. Разработан оптимальный состав эмульси-

онного крема  масло-вода: экстракт алоэ древовид-
ного - 20 мл, полисахаридный  комплекс алоэ - 2 г,
пропиленгликоловый экстракт алоэ вера - 7 мл,
Эмульгатор №1 - 6 г, Na-KMЦ - 2,5 г,  масло вазе-

лина - 8 г,  абрикосовое масло - 6 мл,  масло жожо-
ба - 2 мл,  вит. С - 0,5 мл, вит. Е - 0,5 мл, мочевина
- 0,2 г, эфирное масло жасмина - 0,03 мл, нипагин -
0,02, нипазол - 0,01, очищенная вода - до 100 мл.

2. Изучены  некоторые качественные показа-
тели эмульсионного крема:  внешний вид, цвет, за-
пах - однородный крем, не содержащий посторон-
них примесей,  кремоватого цвета, со специфичес-
ким запахом, мягкой массой; температура капеле-
падения, в пределах  38-39°С, рН 5,5-6,0. Условия
хранения: стабилен при  температуре +5-+25°C в
течении 6 месяцев. В течение всего срока хранения
приготовленный эмульсионный крем сохранял
свою термо- и коллоидальную стабильность. 

3. В результате проведенных биофармацевти-
ческих исследованиий, определено, что изучаемый
крем обладает высокой кинетической актив-
ностью, что означает диффундирование биологи-
чески активного вещества в диализную среду. В
результате хромотографического анализа в ТСХ в
системе растворителей хлороформ-этиловый
спирт 7:3, обнаружено в составе диализата нали-
чие антрагликозидов.

Таблица 5. Результаты ТСХ при биофармацевтическом исследовании

Таблица 6. Определение стабильности эмульсионного крема типа масло-вода
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SUMMARY 
Development of technology of obtaining
emulsion cream on the basis of aloe and the
study of its bio-pharmaceutical properties
S.Mehralieva, M.Velieva, U.Maharramli,
E.Kulieva, G.Gambarli, N.Aziz-zade
Azerbaijan Medical University, Baku

The optimal composition of the oil-water emulsion
cream was developed: aloe tree - 20 ml extract, poly-
saccharide complex aloe - 2 g, propylene glycol

extract aloe vera - 7 ml, Emulgator No. 1-6 g, sodi-
um carboxymethylcellulose - 2.5 g, Vaseline oil - 8
g, apricot oil - 6 ml, jojoba oil - 2ml, vit. C - 0.5 ml,
vit. E - 0.5 ml, urea - 0.2 g, jasmine essential oil -
0.03 ml, nipagin - 0.02, nipazol - 0,01, purified water
- up to 100 ml. Some quality indicators of emulsion
cream have been studied: appearance, color, odor -
homogeneous cream, free of foreign impurities,
cream color, with a specific smell, soft mass; the
temperature of dropping, within 38-39°C, pH 5.5-
6.0. Storage conditions: stable at +5-+25°C for 6
months. During the entire storage period, the pre-
pared emulsion cream retained its thermo- and col-
loidal stability. As a result of biopharmaceutical
research, it was determined that the cream under
investigation has a high kinetic activity, which
means diffusion of the active substance into the dial-
ysis medium. As a result of chromatographic analy-
sis in TLC in the chloroform-ethyl alcohol solvent
system 7:3, the presence of antraglycosides was
found in dialysate.

Поступила 20.04.2018
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С учетом высокой распространенности АГ и
ее существенного вклада в заболеваемость и
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний
лечение АГ и его эффективность остаются акту-
альными задачами для медицинского сообщества. 

Артериальная гипертензия (АГ) - одно из са-
мых распространенных заболеваний сердечно-со-
судистой системы, выявляется у 25-30% взрослого
населения развитых стран мира и наиболее значи-
мая причина инвалидизации и летальных исходов
у лиц трудоспособного возраста. Вместе с тем, хо-
рошо известно, что у лиц, длительно страдающих
АГ, с гораздо большей частотой (чем при нормаль-
ных показателях АД) развиваются инфаркт мио-
карда, мозговой инсульт, изменения сосудов глаз-
ного дна и хроническая сердечная (или почечная)
недостаточность [1]. Эпидемиологические иссле-
дования последних  лет свидетельствуют о боль-
шой распространенности АГ также и в нашей
стране. 

Повышенное артериальное давление (АД)
четко ассоциировано с увеличением риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений. По данным
эпидемиологических исследований, даже при нез-
начительном повышении АД потери продолжи-
тельности жизни при АГ 1-й степени у мужчин
составляют 3,4 года, у женщин - 1,7. При АГ 2-й
степени эти показатели составляют 7,7 и 5,1 года,
при АГ 3-й степени - 11,4 и 8 лет соответственно. 

АГ - в подавляющем большинстве случаев
многофакторное заболевание. При этом одной из
самых частых находок у лиц с повышенным АД
являются нарушения липидного обмена. Дислипи-
демии и АГ - важнейшие факторы риска (ФР) сер-
дечно-сосудистых осложнений, основой которых
является прогрессирование атеросклероза (2). По
данным 3-го американского регистра NHANES,
около 15% населения США страдают одновремен-
но АГ и нарушениями липидного обмена. 

Известно, что эффективность терапии и при-
верженность пациентов к лечению зависят от фак-

торов риска, сопуствуюущих течению АГ. Напри-
мер, так наличие сахарного диабета снижает веро-
ятность достижения эффективного контроля АД -
в 1,4 раза, гиперхолестеринемии - в 1,5 раза и ожи-
рения - в 1,7 раза. При наличии трех любых факто-
ров риска эффективность лечения снижается в 2
раза. Кроме того, наличие метаболических нару-
шений у больных АГ способствует более тяжелому
течению гипертонии. По данным работ проведен-
ных в отделе системных гипертензий института
клинической кардиологии им. А.Л.Мясникова, ус-
тановлено, что у больных с АГ с метаболическими
нарушениями вероятность поражения сердца, моз-
га и почек выше в несколько раз. У больных АГ с
МС достоверно чаще отмечается поражения хотя
бы одного органа-мишени, по сравнению с боль-
ными АГ без метаболических нарушений (шансы
у больных АГ с МС иметь поражение хотя бы од-
ного органа-мишени в 3 раза выше, чем у больных
АГ без МС).  Кроме того, тяжесть АГ (степень и
наличие поражения органов-мишеней) у пациен-
тов с метаболическим синдромом напрямую зави-
сит от количества его компонентов. У этих боль-
ных по сравнению с больными АГ без метаболи-
ческих нарушений вероятность поражения сердца
и мозга увеличивается почти в 5, почки - в 3 и со-
судов - в 2 раза. В связи с этим борьба с метаболи-
ческими нарушениями имеет большое значение в
профилактике и лечении АГ [3,4]. К основным ме-
таболическим нарушениям относится и дислипи-
демия. Дислипидемия (дислипопротеинемия)  - на-
рушение метаболизма липидов и липропротеинов,
при которых уровни липопротеинов повышены
или липропротеины аномальны по каким-то дру-
гим параметрам (например изменены по составу).
Гиперлипидемии  могут развиваться как первич-
ные состояния или быть вторичными по отноше-
нию к другим заболеваниям. Первичные гиперли-
пидемии  вызываются либо генетическими анома-
лиями, либо являются результатом взаимодействия
факторов питания и генетических факторов [5,6].

Использование показателей дислипидемии при
диагностике маскированных форм артериальной
гипертензии

Я.Г.Гаджиева, З.А.Абасзаде, А.Ф.Мехтиева
Азербайджанский медицинский университет; 

Институт генетических ресурсов АМЕА, г.Баку



Вторичные гиперлипидемии связаны с нарушени-
ями метаболизма липопротеинов, вызываемых
другими состояниями. Доказано, что с возрастом
дислипидемия резко увеличивается и имеет ген-
дерные различия, т.е. у женщин в отличии мужчин
она выше [7, 8, 9].

По данным исследования РЕЛИФ, выполнен-
ного в 2017 году, у больных с АГ и ИБС (средний
возраст - около 30 лет) гиперхолестеринемия с
уровнем общего ХС более 5 ммол/л встречалась в
67,1 % случаев, гипертриглицеридемия (ТГ 1,7
ммоль/л) - в 57,1 % случаев. В большом популяци-
онном исследовании, проведенном в России в рам-
ках международных проектов WHOMONICA и
APPLE, с участием 12000 пациентов, АГ встреча-
лась у 59% мужчин и 65 % женщин, гиперлипиде-
мия - у 74% мужчин и 84 % женщин.  У больных с
АГ и дислипидемией обычно одновременно быва-
ет не менее 3 факторов риска. С точки зрения "ие-
рархии" факторов риска INTERHEART Study, если
у больного 1 изолированный фактор, то наличие
курения увеличивает сердечно - сосудистый риск в
1,6 раз, АГ - в 3 раза, гиперхолестеринемия - в 4 ра-
за. При наличие 2 факторов риска наиболее опасно
сочетание именно АГ и дислипидемии (степень
риска повышается в 9 раз).

Опасность заключаетсяи в том, что артериаль-
ная гипертензия (АГ) нередко протекает в маски-
рованных формах (МАГ), которые могут протекать
длительно, скрытно и проявляться грозными ос-
ложнениями,  как инфаркт миокарда, инсульт  и др.
[10, 11]. Основываясь на детальном анализе ре-
зультатов многочисленных исследований по лече-
нию АГ, эксперты Европейского общества гипер-
тензии (European Society of Hypertension - ESH) и
Европейского общества кардиологов (European
Society of Cardiology - ESC) отмечают в рекоменда-
циях, что значительное количество больных АГ не
знают о своем заболевании, а если и знают, то не
получают лечения. Недостижение контроля АД
сопровождается персистированием сердечно-сосу-
дистого риска. Показатели уровня осведомленнос-
ти и контроля АД среди пациентов с АГ возраста-
ют очень медленно или не увеличиваются совсем,
как и в случае вторичной профилактики.

Выяснилось, что  ССЗ среди населения сохра-
няется высокой, одной из причин которой является
недостаточная эффективность первичной профи-
лактики. Кроме того, у большинства пациентов с
АГ, помимо повышенного АД, имеются дополни-
тельные факторы риска ССЗ. Отсюда очевидна
значимость и роль своевременного выявления и
борьбы с этими факторами риска в профилактике

АГ [12, 13, 14]. 
Относительно эффективный метод диагности-

рования МАГ - 5-кратное суточное мониторирова-
ние артериального давления (СМАД) - недостаточ-
но пригоден   для практического использования.
Поэтому, изыскание методов диагностирования
МАГ является актуальной задачей. Учитывая что
одним из основных факторов риска АГ является
повышенный уровень холестерина (ХС) в крови
целью настоящего сообщения является определе-
ние возможной роли уровней ХС в качестве марке-
ров выявляемости (скрининг) МАГ при популяци-
онных исследованиях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Нами использован
портативный прибор "Accutrend Plus". При взятии кап-
ли крови (из пальца) в течение одной минуты на экране
прибора высвечиваются значения ХС. При помощи при-
бора к настоящему времени исследована кровь 827 че-
ловек в возрасте от 19 до 71 года. Из числа обследован-
ных были сформированы 2 группы, состоящие из лиц, не
имеющих в анамнезе АГ: 1) повышенный уровень ХС в
крови - 375 человек; 2) нормальный уровень ХС в крови -
186 человек; среди них какая - либо дебютная симпто-
матика АГ и основные факторы риска (курение, алко-
голь,ожирение, гиподинамия) отсутствовали -  конт-
рольная группа.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Сред-
ний уровень ХС в крови в 1-й группе обследован-
ных составил 6,16±0,22 ммоль/л, в контрольной
группе был в норме - 4,69±0,18 ммоль/л. В1-й
группе 216 человек, имеющих тонометры, были
обучены тонометрии и им было предложено про-
водить 3-кратное, с интервалом 10 дней, СМАД
(отклик составил 138 человек). Такая же работа
проведена среди 133 человек контрольной группы
(СМАД провели 56 человек). Среди первых
СМАД оказалась положительной у 19 из 138 обс-
ледованных (13.8±2,9%), среднее значение систо-
лического АД составило 152,6±4,3 мм рт.ст., диас-
толического АД  97,6±3,7 мм рт.ст, причем у 14 из
них уровень ХС превышал 7,5ммоль/л, только тро-
ебыли табакозависимыми, еще у четырех избыточ-
ная масса тела сочеталась с низкой физической ак-
тивностью, т.е. эти случаи можно квалифициро-
вать как МАГ. Врачами поликлиники всем обсле-
дованным с МАГ были назначены соответствую-
щие лечение. В контрольной группе СМАД была
отрицательной. 

Таким образом, повышенный уровень ХС мо-
жет достаточно надежно служить маркером МАГ.
Использование современных приборов позволяет
выявлять МАГ при популяционных исследованиях
и предпринимать соответствующие превентивные
меры.
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SUMMARY 
Use of dyslipidemia indicators in the 
diagnosis of masked forms of arterial 
hypertension
Y.Hajiyeva, Z.Abaszade, A.Mehtiyeva 
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Resources of Azerbaijan NAS, Baku

Arterial hypertension (AH) in the majority of cases
is multifactorial disease. Thus, one of the most find-
ings in individuals with elevated blood pressure is
violations of lipid metabolism. Dysipidemia and AH
are the most important risk factors of cardiovascular
complications, the basis of which is the progression
of atherosclerosis. Hence, the importance and role of
timely detection and control of these risk factors in
the prevention of hypertension is evident. An elevat-
ed level of cholesterol can serve as a reliable marker
of the MAG. The use of modern instruments makes
it possible to identify MAG in population studies and
take appropriate preventive measures.
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Установлено, что пациенты с хронической
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) перено-
сят от одного до четырех и более обострений забо-
левания в течение года, и именно частота обостре-
ний является одним из наиболее важных факторов,
определяющих качество жизни больных ХОБЛ,
темпы прогрессирования заболевания и экономи-
ческие потери [8, 10].  По современным представ-
лениям до 75-80% обострений ХОБЛ имеют ин-
фекционную природу и наиболее вероятными воз-
будителями являются нетипируемые штаммы H.
influenzae, а также S. pneumoniae и M. catarrhalis,
удельный вес которых, по данным различных ис-
следователей, составляет 13-46, 7-26 и 9-20% соот-
ветственно [3, 10]. Одним из важнейших обяза-
тельных проявлений ХОБЛ является неуклонное
прогрессирование заболевания. Изучение места
инфекционных агентов в этом процессе показало,
что  персистирующие микроорганизмы у больных
ХОБЛ являются важным элементом, поддержива-
ющим хроническое воспаление не столько непос-
редственно, сколько опосредованно, через актива-
цию основных клеток- эффекторов: нейтрофилов,
макрофагов, лимфоцитов, эпителиальных и эндо-
телиальных клеток. Следовательно, инфекцион-
ные агенты являются обязательной составной
частью патогенеза и даже вне обострения участву-
ют в прогрессировании ХОБЛ [2]. 

Учитывая  высокую активность  в отношении
пневмококка и M. сatarrhalis, а за счет активного
метаболита 14 ГКМ демонстрирацию и клиничес-
ки значимую активность в отношении H.
Influenzae, а также высокую активность в отноше-
нии атипичных возбудителей кларитромицин ши-
роко применяется при респираторных инфекциях
[8, 4]. Клиническая и микробиологическая эффек-
тивность антибиотика при лечении инфекционно-
го обострения ХОБЛ подтверждена результатами
многочисленных исследований [9, 5]. 

Цель исследования: оценить эффективность
кларитромицина при бактериальных обострениях
ХОБЛ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Всего было проведено
178 бактериологических исследований при обострениях
ХОБЛ. Из них у 140 больных материал взят во время
стационарного лечения. В 38 случаях больные находи-
лись на амбулаторном лечении. В качестве патологи-
ческого материала использовалась мокрота и жид-
кость бронхоальвеолярного лаважа. Из 140 исcледова-
ний в 27 случаях чувствительость к кларитромицину не
изучалась, так как в забранном материале была высея-
на Candida. Посев мокроты проводился методом засе-
вания на поверхность плотной питательной среды сек-
торами. Этот метод позволяет получить изолирован-
ные колонии и изучить их. Были использованы среды
Kровяной агар (КА), среда Сабуро, Шоколадный агар
(ША), среда Эндо, среда Криглер, Агар для дисков, Жел-
точно-Солевой агар (ЖСА). Идентификация микрофло-
ры проводилась с использованием теста оценки биохи-
мической активности микробов. А также были исполь-
зованы кроличья плазма, тест-диски: бацитрацин, оп-
тохин, новобицин, SХТ, окраска по Граму и т.д.
Чувствительность к антибиотикам определалась дис-
ко-диффузионным методом на диск агаре. 

Оценка тяжести состояния  больных проводилась
на основании  клинического течения  заболевания, спи-
рометрических данных, рентгенологической картины
Пациенты были разделены на 2 группы в зависимости
от частоты обострений (ЧО). 1-я группа - 118 (66,2%)
больных (ЧО 4 и более в год),  2-ю группу  составили 87
(49%) больных с ЧО-2-4 раза в год.  Статистическую
обработку материала проводили с помощью  программ
Statistica 6,0.  Достоверность различий определяли t-
критерием Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. По кли-
ническим признакам у больных 1-й гр. отмечалось
тяжелое течение заболевания: выраженная  одыш-
ка до 26-34 в минуту с тенденцией к нарастанию,
фебрилитет, учащение кашля, увеличение объема
вязкой гнойной мокроты. Функция внешнего ды-
хания (ФВД) характеризовалась достоверным сни-
жением ОФВ1 составили 37,4±2,5 %  при р>0,05 и
значительным снижением ЖЕЛ до 47,1±4,2% при
р>0,05. SaPO2 без кислородной поддержки -
85,3±3,2%, Ps-110±3,2 уд. в мин. Физическая наг-
рузка усугубляла состояние больных. Нарастаю-
щая гипоксия сопровождалась генерализованным

Оценка эффективности кларитромицина при
бактериальных обострениях хронической 
обструктивной болезни легких

Ш.М.Аскерова, И.А.Мустафаев, Р.Гаджиева, Г.З.Алиева
Научно-исследовательский институт легочных заболеваний
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цианозом, энцефалопатией у 42 (35,5%) больных.
Во 2-й группе больных клиническая картина также
характеризовалась одышкой до 22-26 в минуту,
признаками гипоксии (пероральный, акроцианоз),
субфебрилитетом, наличием спастического кашля
с отхождением слизисто-гнойной или гнойной
мокроты. ФВД выявила снижение ОФВ1 до 54,2±
2,5% ( р>0,05) и умеренное снижение ЖЕЛ  до
64,2±2,4% при р>0,05. SaPO2 без кислорода -
90,2±4,2%, Ps-107±2,2 уд. в мин.  Все больные по-
лучали комплексное лечение, включающее брон-
холитики, муколитики, антибиотики, кислородоте-
рапию,  глюкокортикостероиды   при необходимос-
ти. Препараты вводились парентерально, перо-
рально и ингаляционно с помощью небулайзера. В
качестве антибиотика использовался кларитроми-
цин внутривенно в течение 5 дней с последующим
5-дневным пероральным приемом. Суточная доза
препарата составляла 1 г.

Как видно из табл. 1 наиболее часто встречаю-
щимися формами  бактерий были стрептококки,
гемофильная палочка и стафилококки. В 34 случа-
ях была высеяна микрофлора рода Streptococcus.
Из них 27 - -гемолитический и 7 - гемолитичес-
кие стрептококки. Результат 17 посевов выявил
род Staphylococcus: 12 - Staph. epidermidis, 5 -
Staph. aureus. Высокая чувствительность к кларит-
ромицину была выявлена у стрептококков (30-
26%), гемофильной палочки (25-22%) и стафилок-
ков (17-15%). Во всех 14 случаях с Pseudumonas

aureginosae была выявлена 100 процентная  резис-
тентность бактерии к кларитромицину. Т.е. из 113
стационарных больных в 82 (72,5%) случаях отме-
чалась высокая, у 15 (13,2%) пациентов средняя
чувствителтьность к кларитромицину.

Микробиологичекое исследование мокроты у
амбулаторных больных с ХОБЛ позволил выявить
в 13(35%), случаях из 38 бактерии рода  Streptococ-
cus (8 - -hemolitik strept. и 5-  -hemolitik strept.) с
высокой чувствительностью к В 6(15%) исследова-
нияхбыли высеяны палочки  рода Staphylococcus
(4 Staph. epidermidis и 2- Staph. aureus). У 9 (23%)
больных результаты посева выявили  бактерии ро-
да Haemophilus. Все 3 вида микрофлоры выявили
высокую чувствительность к кларитромицину.
Чувствительность у палочек рода Enterobacteriacea
была высокой в 5 (13%) случаях из 7 (18%), тогда
как Pseudomonas показала полную резистентность
к антибиотику. Т.о. у амбулаторных больных высо-
кая чувствительность в препарату была определе-
на в 32(84%) случаях из 38. В 3-х (8,1%) наблюде-
ниях была определена средняя чувствительность к
антибиотику В клинической картине заболевания
наблюдалось обратное развитие симптомов инток-
сикации. Нормализация температуры отмечалось
уже на 3-е сутки приема кларитромицина. Отмеча-
лось уменьшение одышки, что подтверждалось по-
ложительной динамикой спирометрических  пока-
зателей (ФЖЕЛ, ОФВ1). Характер мокроты менял-
ся от  обильной вязкой гнойной до  слизисто-гной-

Таблица 1. Чувствительность к кларитромицину у стационарных больных с ХОБЛ

Таблица 2. Чувствительность к кларитромицину у амбулаторных больных с ХОБЛ
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ной или слизистой скудной. Уменьшался кашель.У
больных с тяжелым течением ХОБЛ SaPO2 повы-
шалась до 90,3±4,2%, Ps-92±4,4 уд. в мин. без кис-
лородной поддержки. При среднетяжелом течение
заболевания эти показатели были на уровне SaPO2
95,3±4,5%, Ps-90±4,2 уд. в мин. Достигнутая поло-
жительная клинико-функциональная динамика
поддерживалась длительным приемом крмбииро-
ванных ингаляционных  препаратов или пролонги-
рованных 2-агонистов  в связи с постоянной пер-
систенцией бронхиальной обструкции при ХОБЛ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Таким образом, результаты
исследования показали, что  наиболее частыми
причинами инфекционного обострения при ХОБЛ
являются возбудители рода Streptococcus,
Haemophilus, Staphylococcus с высокой чувстви-
тельностью к кларитромицину (82% стационарные
и 84% амбулаторные больные). Применение кла-
ритромицина в комплексной терапии обострения
ХОБЛ способствовало сокращению времени
обострения и достижению ремиссии в краткие сро-
ки.
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SUMMARY 
Evaluation of the effectiveness of 
clarithromycin in bacterial exacerbations 
of chronic obstructive pulmonary disease
Sh.Askerova, I.Mustafayev, 
R.Hajiyeva, G.Aliyev 
Research Institute of Lung Diseases Ministry of
Health of Azerbaijan, Baku

According to the latest data, 70-80% of cases of
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are
caused by infection. The clinical and microbiologi-
cal efficacy of clarithromycin has been proven by
many studies.
Objective of studies was evaluate the effectiveness
of clarithromycin in bacterial exacerbations of
COPD. 178 bacteriological studies were conducted
for exacerbations of COPD.  The sensitivity was
investigated by the method of disk diffusion on disk
agar. It was sown Staphylococcus, Streptococcus,
and Haemophilus influenzae.In 82 patients out of
113 was detected high sensitivity to clarithromycin;
In 15 cases the sensitivity was moderate. Among the
outpatients, these figures were 32 and 3 out of 38.
The use of clarithromycin in the treatment of acute
exacerbation of COPD has contributed to reducing
the time of exacerbation and achieving remission in
a short time.
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Как известно, острый лейкоз классифицируют
в зависимости от линейной принадлежности
бластных клеток, как миелоидный, В или Т лимфо-
идный. Однако, существуют редкие формы лейке-
мий,  при которых  невозможно определить четкую
линейную принадлежность,  из-за наличия призна-
ков одновременной экспрессии на бластных клет-
ках антигенов различных гемопоэтических линий,
которые выделены в особый тип как бифенотипи-
ческие острые лейкозы (БОЛ) [1]. Одновременную
коэкспрессию маркеров разных линий  исследова-
тели объясняют тем, что опухолевое перерождение
лейкозной клетки - это не абсолютный блок кле-
точной дифференцировки, а объединение беспо-
рядка созревания и пролиферации [2]. Критерии
определения острых бифенотипических лейкозов
были сформулированы Европейской группой по
исследованию лейкозов (EGIL). Согласно рекомен-
дациям EGIL каждый маркер оценивается опреде-
ленным баллом, чтобы отличить случаи бифеноти-
пического острого лейкоза от острого лейкоза, с
экспрессией одного или двух чужеродных марке-
ров. Диагноз БОЛ устанавливается, если сумма
баллов превышает 2 балла одновременно в 2-х и
более гемопоэтических  линиях [3, 4].  

Целью данного исследования являлось
определение роли иммунофенотипирова-
ния в диагностике фБОЛ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В период с
2014 по 2017 годы нами было выявлено 7 случа-
ев БОЛ  из 449 проанализированных взрослых
больных острым лейкозом. Исследование про-
водилось на 3х лазерном проточном цитометре
FACS CANTO II (Beckton Discinson, USA), с ис-
пользованием моноклональных антител мече-
ных флюорохромами к дифференцировочным
антигенам лимфоидного и миелоидного рядов.
Материалом служили образцы костного мозга
стандартно стабилизированные К2 EDTA.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. 7 слу-
чаев из 449 острых лейкозов,  диагностированных
в нашей лаборатории, были идентифицированы
как БОЛ.  В результате цитохимического анализа
вов всех случаях  выявлялись миелопероксидаза
и/или липиды и результаты были недостоверными.
Морфологически в 3 случаях бласты имели мие-
лобластную морфологию, в 2 случаях лимфобласт-
ную морфологию и в 2х случаях не имели морфо-
логической дифференцировки.Таким образом, в
диагностике БОЛ морфоцитохимические показате-
ли являются неинформативными.

При определении окончательного иммунофе-
нотипа обязательно учитывались  поверхностные
и цитоплазматические маркеры. Согласно реко-
мендациям EGIL (таблица 1) все цитоплазматичес-
кие маркеры, включая CD3, CD22, CD79a, IgM,
миелопероксидазу (MPO) и Т-клеточный рецептор
(TCR), получали оценку 2, что было наивысшим
показателем. Менее специфическим маркерам
(CD2, CD5, CD8, CD10, CD13, CD19, CD20, CD33,
CD65 и CD117) присваивали оценку 1. Наименее
специфичные маркеры (CD1a, CD7, CD14, CD15,
CD24, CD64 и TdT) оценивались в 0.5 балл. 

КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Ценность иммунофенотипирования в диагностике
бифенотипического острого лейкоза

Р.А.Алиева, Ф.М.Ахундова, Г.В.Ибрагимова, 
Р.К.Таги-заде, М.К.Мамедов, Е.Г.Гаджиев 

НИИ Гематологии и Трансфузиологии им.Б.Ейвазова; 
Национальный центр онкологии, г.Баку

Таблица 1. Балльная шкала оценки маркеров
Европейской Группы по иммунологической

классификации лейкозов  (EGIL)
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Иммунофенотипирование выявило 4 случая с
B-лимфоидным + миелоидным иммунофенотипом
(ИФ) , в 2 случаях был Т-лимфоидный + миелоид-
ный ИФ, у одного пациента был В + Т лимфоид-
ный ИФ.  Во всех cлучаях с (B+М) иммунофеноти-
пом  определялась экспрессия цитоплазматической
cyt MPO, в двух случаях определялась cytCD79a .
Из случаев  (Т+М) в одном случае определялясь
экспрессия  cytCD3. 

ВЫВОДЫ. БОЛ является очень редкой фор-
мой  лейкемий , представляющий собой  трудную
задачу при выборе терапевтического режима лече-
ния [5]. Благодаря высокой чувствительности про-
точно-цитометрического анализа в выявлении точ-
ной линейной принадлежности бластных клеток  и
обьему получаемой информации,  проточноцито-
метрический анализ на сегодняшний день является
единственным методом,  позволяющим точно ди-
агностировать варианты БОЛ . 

ЛИТЕРАТУРА
1. S. Killick, E. Matutes, R. Powles, et al., "Outcome of
Biphenotypic Acute Leukemia," Haematologica, Vol. 84, No. 8,
1999, pp. 699-706. 
2. H. Iwasaki and K. Akashi, "Hematopoietic developmental path-
ways: on cellular basis," Oncogene, vol. 26, no. 47, pp. 6687-6696,
2007.

3. Bene MC, Castoldi G, Knapp W, Ludwig WD, Matutes E, Orfao
A, van't Veer MB - Proposals for the immunological classification
of acute leukemias. European Group for the Immunological
Characterization of Leukemias (EGIL). Leukemia 1995,9:1783-
1786.
4. European Group for the Immunological Classification of
Leukaemias, "The Value of c-kit in the Diagnosis of Bi- phenotyp-
ic Acute Leukemia," Leukemia, Vol. 12, No. 12, 1998, p. 2038. 
5. M. C. Bene, "Biphenotypic, Bilineal, Ambigous or Mixed
Lineage: Strange Leukemia," Haematologica, Vol. 94, No. 7, 2009,
pp. 891-893.  

SUMMARY 
The value of immunophenotyping in diag-
nostic of biphenotypic acute leukemia
R.Aliyeva, F.Akhundova, G.Ibragimova,
R.Tagi-zadeh, M.Mamedov, Y.Gadjiyev
B.Eyvazov's Scientific-Research Institute of
Hematology and Transfusiology, National 
Center of Oncology, Baku
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Принимая во внимание влияние различных
факторов техногенного характера, в том числе и
экологических, на жизнедеятельность и устойчи-
вость микроорганизмов по отношению к действию
известных биоцидов, поиск новых антимикробных
средств продолжает оставаться актуальным.

Азометины (основания Шиффа) являются
важнейшим классом органических соединений,
обладающих разнообразными полезными свой-
ствами [1].

Они используются в промышленности в каче-
стве антиоксидантов [4], красок и пигментов [1] и,
благодаря широкому спектру биологической актив-
ности, в сельском хозяйстве и медицине - в качестве
бактерицидных, фунгицидных, антималярийных,
антивирусных и противоопухолевых средств [1, 5].

В настоящей статье приводятся результаты ис-
следования антимикробных средств малоизучен-
ных в этом аспекте оснований Шиффа (ОШ)- про-
дуктов конденсации n-N,N-диметиламинобензаль-
дегида и n-нитробензальдегида с анилином и его n-
замещенными общей формулы:

Обе группы соединений- N (4-N,N-диметила-
минобензилиден) анилины I(1-5) и N(4 -нитробен-
зилиден) анилины II(1-5) - интенсивно окрашены
(от ярко-желтого до темно-красного) кристалли-
ческие вещества с ограниченной растворимостью
в воде, но хорошо растворимые в органических
растворителях.

Целью данной работы было выявление биоло-
гической активности синтезируемых соединений
по отношению к основным группам микроорга-
низмов: грамположительных (S.aureus), грамотри-
цательных (E.coli; Ps.aeruginosa), а также к гриб-
ным (Aspergillus niger) и дрожжеподобным  (Candi-
da  albicans). Антимикробную эффективность оп-
ределяли как диско-диффузным методом, так и ме-
тодом зональной диффузии с использованием му-

зейных штаммов S.aureus ATCC® 29213; E.coli
ATCC® 29998 и Ps.aeruginosa ATCC® 27853,
Candida albicans ATCC® 10231, а также изоляты
грибов, выделенных из пищевых продуктов и от
людей.

Экспериментальная часть. Синтез оснований
Шиффа. N-(4-N,N-диметиламинобензилиден) ани-
лины  I(1-5) и N-(4-нитробензилиден)анилины II(1-
5) получены конденсацией n-N,N-диметиламино-
бензальдегида и  n-нитробензальдегида с анили-
ном и его n-замещенными при соотношении реа-
гентов 1:1 в спиртовой среде при температуре 30-
40°С в течение 1-2 часов. Соединения очищены пе-
рекристаллизацией из спирта -I(1-5) и диоксана-II
(1-5).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В работе использова-
ли питательные среды производства компании
"Liofilchem"(Италия); Baird Parker, Endo agar, Nutrient
agar, Mueller Hinton, Saburo agar. Равные объемы мик-
робной флоры (по1 мл) наслаивались на чашки Петри с
селективной средой для каждого возбудителя, исполь-
зуя стандартный инокулюм, соответствующий по
плотности 0,5по стандарту  Мак Фарланда и содер-
жащий примерно 1,5х108 КОЕ/мл (колониеобразущих
единиц). Инокулюм  использовали в течение 15 минут
после приготовления. Контрольные  чашки с питатель-
ной средой ставили с исследуемыми соединениями, но
без нанесения чистой культуры и наоборот, с бактери-
альной  микрофлорой того или иного микроорганизма,
но без апробирования новых препаратов с целью изуче-
ния влияния на биохимические свойства и подвижность
микроорганизмов. После подсушивания при комнатной
температуре в течение 10-15 минут на поверхность
питательной среды наносили аппликацию дисков, при-
готовленных из испытуемых соединений в диметил-
сульфоксиде. Для приготовления дисков смачивали их 1
мл 3·10-3М растворами исследуемых соединений и под-
сушивали в боксе в течение 30 минут. После инкубиро-
вания образцов в термостате при 37°С в течение 24
часов, проводили обработку полученных результатов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В ре-
зультате исследования было выявлено, что все про-
бы проявляют бактерицидные свойства с различ-
ной чувствительностью. Результаты испытаний
приводятся в таблице 1.

Об антимикробных свойствах некоторых 
оснований Шиффа

Г.А.Гулиева, М.М.Агамалиева, А.М.Пашаджанов, Н.С.Мусаева
Республиканская санитарно-карантинная инспекция;

Институт Катализа и неорганической химии им. акад. М.Ф.Нагиева, 
НАН Азербайджана, г.Баку
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Как видно из таблицы, по отношению к г(+)
бактериям S.aureus из соединений I ряда наиболее
активными оказались пробы I(5)  I(4)  и  I(3)- зона
подавления роста составила 22, 18 и 14 мм, соотве-
тственно. По отношению к г(-) палочкам E.coli и
Ps.aeruginosa одинаковую чувствительность проя-
вили пробы  I(1) и  I(5) - их зона подавления роста
составила 18-20 мм.

Зона подавления роста A. niger и Candida  albi-
cans  составила 20 и 18 мм у соединения I(4) и 17-
30 мм у соединения I(5). Проводя сравнительную
характеристику с такими антибиотиками,  как  ген-
тамицин, который по отношению к S. аureus прояв-
ляет эффективность подавления роста в диаметре
20 мм, то проба I(5) оказалась несколько сильнее и
составляла 22 мм соответственно.

По отношению к такому микроорганизму как
E.coli антибиотикочувствительность составляет:
гентамицин - 20 мм; тетрациклин - 16 мм; амоксици-
лин - 14мм; цефазолин - 12мм соответственно [2, 3].

Проба I(1) проявила эффективность по отно-
шению к E.coli наряду с гентамицином [3] и также
составила зону в 20мм.  Пробы I(4) и I(5) оказались
эффективнее действия тетрациклина, амоксицили-
на  и цефазолина (16-14-12 мм) против 18мм.

По отношению к грибной флоре более актив-
ными были пробы  I(4) и  I(5), чем остальные.

В серии соединений II - у соединения II(1) бак-
терицидные свойства выражены сильнее фунги-
цидных (по отношению S.aureus - 25 мм; Ps. Aeru-
ginosa - 18 мм и E.coli - 16 мм, соответственно) [2].
Соединение II(2) показало лучший результат по
подавлению роста грибной микрофлоры, но в
сравнении с чувствительностью Caspofungin, что
составляет 28 мм против 22-18 мм по отношению
к C.albicans  и  A.niger  явилось несколько слабее.

ВЫВОДЫ: Учитывая полученные результаты,
можно сделать выводы, что соединения I(5), II(1) и
II(2) оказались более эффективными и их можно
рекомендовать в качестве красящих средств с анти-
микробным и антифунгидным действием в составе

водонерастворимых  покрытий, особенно по отно-
шению к A.niger. 
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SUMMARY 
Regarding antimicrobial properties 
of some Schiff bases
G.Guliyeva, M.Agamaliyeva,  
A.Pashalanov, N.Musayeva 
Acad. M.F. Nagiev’s Institute of Catalysis and
Inorganic Chemistry of. Azerbaijan NAS, Baku

In this article, we present the results of an investiga-
tion of the antimicrobial agents of the Schiff bases,
poorly studied in this aspect, for the condensation
products of n-N, N-dimethylaminobenzaldehyde and
p-nitrobenzaldehyde with aniline and its n-substitut-
ed general formula R1R2C=NR3. The antimicrobial
effect of compounds was studied using gram-posi-
tive (S.aureus); gram-negative (E.coli, Ps.aerugi-
nosa) microorganisms; as well as microscopic fungi
(A. niger, Candida albicans). Taking into account the
obtained results, it is possible to recommend synthe-
sizable compounds as colorants with antimicrobial
and antifungic action in the composition of water-
insoluble coatings, especially with respect to A.
niger.
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Таблица 1. Антимикробные свойства соединений
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По эпидемиологическим данным, воспали-
тельные заболевания органов урогенитального
тракта у мужчин, вызванные патогенными и услов-
но-патогенными микроорганизмами в последние
годы заметно увеличились и являются серьезной
медико-социальной проблемой, так как непосред-
ственно могут стать причиной различных ослож-
нений, связанных с репродуктивной функцией [5,
7, 8, 9].

Среди возбудителей инфекционно-воспали-
тельных заболеваний мочеполовой системы осо-
бое место занимают генитальные микоплазм -
Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum,
Ureaplasma parvum, Mycoplasma hominis [3, 4].

Результаты экспериментальных эпидемиоло-
гических и клинических исследований свидетель-
ствуют, что U.urealyticum является возбудителем
негонококкового уретрита у 20-40% больных муж-
чин и занимает 3-е место после C.trachomatis и
M.genitalium [5, 8].

В последние годы проблема неэффективности
лечения уреаплазменной инфекции часто стано-
вится предметом дискуссии, так как отмечается на-
растающая резистентность микоплазм к антибио-
тикам, использование препаратов без учета
чувствительности возбудителей, недостаточные
дозы и сроки лечения, отсутствие прохождения
контроля излеченности и лечения половых партне-
ров, самолечение [1, 2, 6].

Исходя из вышеизложен-
ного, поиск наиболее эффек-
тивного метода лечения уреап-
лазменной инфекции на сегод-
няшний день представляется
более чем актуальным.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ.
Нами было проведено обследова-
ние 195 пациентов, поступивших в
Республиканский кожно-венероло-
гический диспансер с воспалитель-
ными заболеваниями органов ма-
лого таза. Острое течение воспа-
лительного процесса было выявле-
но у 45 (23,1%), хроническое тече-
ние у 150 (76,9%) больных. Диагноз
урогенитального уреаплазмоза ус-

танавливался на основании микробиологических и кли-
нико-терапевтических критерий.

При лабораторной диагностике использовали бак-
териологические и молекулярно-биологические методы.

Все обследовавшиеся пациенты были разделены на
3 группы:

I группа - больные, получившие лечение одним или
двумя антибиотиками (30 человек); II группа - больные,
получившие лечение антибиотиками и местное лечение
(30 человек); III группа - больные, получившие комбини-
рованную терапию: антибиотики+местное лече-
ние+магнитотерапия (30 человек.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась на персональном компьютере с ис-
пользованием компьютерных программ сравнения сред-
них величин и относительных показателей в группах.
Различие считалось достоверным при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. При
включении в исследование отмечались жалобы на
дискомфорт в уретре у 12 (40,0%), учащенное мо-
чеиспускание у 16 (53,3%) мужчин.

Результаты бактериологического обследова-
ния пациентов в группе многокомпонентной тера-
пии до и после лечения представлены в таблице 1.

Оценка эффективности многокомпонентной терапии
уреаплазменной инфекции у мужчин

М.С.Зейналов
Республиканский кожно-венерологический диспансер, г.Баку

Таблица 1. Результаты обследования общего
мазка до и после многокомпонентной терапии

Таблица 2. Частота выделения уреаплазмы из эпителия
урогенитального  тракта до и после многокомпонентной терапии

Таблица 3. Результаты определения биоварпринадлежности
уреаплазм  до и после лечения в группе многокомпонентной

терапии
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Влияние многокомпонентной терапии на час-
тоту выявления уреаплазм с помощью ПЦР из эпи-
телия урогенитального тракта до и после лечения
отражены в таблице 2.

Анализ представленных резульлтатов показы-
вает, что существует достоверное различие между
частотой выделения уреаплазм с помощью ПЦР из
очагов урогенитального тракта до и после мноко-
компонентной терапии. через месяц после лечения
уреаплазмы не обнаруживались у 28 пациентов
(93,3%) из 30 (100%).

При определении биоварпринадлежности до
лечения у 26 (86,7%) больных определялся биовар
Parvо, у 4 (13,3%) биовар Т-960, после лечения в 2-
х случаях определялся биовар Parvо (табл. 3).

При идентификации уреаплазм культураль-
ным методом с количественной оценкой до прове-
дения многокомпонентной терапии у 2 (6,7%)
больных выявлен высокий титр обсемененности
исследуемого материала 108, у 4 (13,3%) больных
107, у 7 (23,3%) мужчин 106, у 8 (26,7%) пациентов
105, у 4 (13,3%) 104 и у 5 (16,7%) обследованных
103 (рис. 1).

После проведения многокомпонентной тера-
пии рост уреаплазм отсутствовал в 28 (93,3%) слу-
чаях, в 2 (6,7%) у пациентов определялся титр об-
семененности материала из уретры 103.

Таким образом, на основании результатов бак-
териологического и молекулярно-биологического
обследований установлена преимущественная
клиническая эффективность многокомпонентной
терапии по сравнению с монотерапией и комплекс-
ной терапии уреаплазменной инфекции у мужчин.
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SUMMARY 
Evaluation of efficacy of multicomponental
therapy of ureaplasmosis in men
M.Zeynalov
Republican Dermatovenerology Dispensary, Baku

The aim of investigation was to evaluate of efficacy
of manycomponental therapy of ureaplasmosis in
men. For this purpose 195 patients entered to
Republican Dermatovenerology dispensary with
inflammatory diseases of organs of small pelvis have
been observed. The bacteriological and molecular-
biology methods have been used in investigations.
The results of investigations show that in observing
group after multicomponental therapy the
Ureaplasma spp. in 93,3% cases haven't been
appeared (28 patients). Also after multicomponental
therapy ureaplasmas have been appeared in culture
in 103 titre. The given data show the significant
prevalence of multicomponental therapy by compar-
ing with monotherapy and comprehensive therapy of
ureaplasmosis in men.
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Рис. 1. Результаты бактериологического
исследования в группе многокомпонентной

терапии
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В этом году исполнилось 60 лет с момента
публикации пеpвого сообщения с описанием осо-
бой злокачественной опухоли лимфоидного гисто-
генеза, вскоpе названной "лимфомой Беpкитта".
Это сообщение ознаменовало начало нового этапа
pазвития пpедставлений о способности виpуса,
имеющего вполне конкpетное значение в неонко-
логической патологии человека, выступать в pоли
биологического фактоpа, способного ини-
цииpовать появление злокачественной опухоли
(ЗО).

Углубленное изучение этой опухоли и pас-
смотpение ее в едином комплексе с вызывающим
ее "инфекционным" виpусом и дpугими фак-
тоpами, влияющими на канцеpогенез, пpивело к
pазpаботке пеpвой естественной модели виpусас-
социиpованного канцеpогенеза у человека. Имен-
но с помощью этой модели удалось подойти к по-
ниманию мультиваpиантности взаимоотношений
виpусов, обладающих онкогенной активностью и
оpганизма. Появление такой теоpетической модели
явилось одним из условий, способствующих пос-
тижению важнейших кpаеугольных постулатов
виpусного онкогенеза у человека и, соответствен-
но, пpиблизиться к пониманию общих механизмов
канцеpогенеза, воообще. Поэтому автоpитетные
ученые полагают, что всестоpоннее и углубленное
изучение названной выше модели виpусного кан-
цеpогенеза имело непpеходящее значение для pаз-
вития не только онкогематологии, но и онкологии,
в целом [1, 2].

Пpиняв во внимание столь высокую науковед-
ческую оценку значения этих исследований, мы,
вспоминая участников событий, связанных с изу-
чением лимфомы Беpкитта и ассоцииpованного с

ней виpуса, в этом небольшом очеpке попытались
отpазить наиболее важные аспекты значения этих
изысканий и их pезультатов для науки.

Все события, связанные с обсуждаемыми на-
ми вопpосами, начались с того, что иpландский
хиpуpг Денис Паpсонс Беpкитт (D.Burkitt), во
вpемя войны служивший в бpитанской аpмии в
афpиканских стpанах, после ее окончания в 1946 г
надолго (до 1964 г) обосновался в г.Кампале, сто-
лице Уганды (колония Великобpитании до 1962 г).
Здесь он pаботал в Упpавлении делами колониями
в Афpике.

Будучи pегиональным медицинским инспек-
тоpом этого упpавления, он много ездил не только
по стpане, но и по близлежащим pегионам и пpи
этом вел наблюдения, важные с позиций медици-
нской геогpафии. Кстати, в свое вpемя была попу-
ляpной его книга "Don't forget fibre in your diet: to
help avoid many of our commonest diseases" (Лон-
дон, 1979) - в ней автоp впеpвые на основе своих
наблюдений указывал на то, что pегуляpное вклю-
чение в пищу компонентов, богатых pастительны-
ми волокнами, значительно снижает pиск не толь-
ко pака толстой кишки, но и pяда дpугих сомати-
ческих заболеваний" [3].

В то же вpемя, будучи убежденным гуманис-
том, он одновpеменно много сил отдавал pаботе
хиpуpга в госпитале, обслуживавшем местное на-
селение стpаны. В начале 1957 г Беpкитт впеpвые
обpатил внимание на весьма необычную и кpайне
агpессивную ЗО у детей. Она поpажала веpхнюю
челюсть с pазpушением костей лицевого чеpепа, с
частым вовлечением в пpоцесс глазницы и
центpальной неpвной системы и неизменно за-
веpшалась летальным исходом.

ИСТОРИЯ БИОМЕДИЦИНЫ

К 60-ТИ ЛЕТИЮ ПЕPВОГО ОПИСАНИЯ ЛИМФОМЫ
БЕPКИТТА

Лимфома Беркитта и вирус Эпштейна-Барр - 
первая естественная модель вирусассоциированного

канцерогенеза у человека

М.К.Мамедов
Hациональный центp онкологии, г.Баку
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Заинтеpесовавшись этим заболеванием,
Беpкитт начал его систематическое изучение. За
коpоткий сpок и используя лишь собственные фи-
нансовые сpедства он посетил более полусотни
больниц в нескольких стpанах Экватоpиальной
Афpики и осмотpел более 200 больных детей с та-
кой ЗО [4].

Обобщив собpанные данные, он заключил, что
эта ЗО поpажает живущих в центpальной части
континента детей в возpасте от 2 до 14 лет, но ча-
ще всего она выявляется у 5-8-ми летних детей.
Сообщение об этой ЗО, котоpую он сам считал
саpкомой, Беpкитт опубликовал в 1958 г [5].
Вскоpе выяснилось, что ЗО имеет лимфоидный
гистогенез и скоpее должна pассматpиваться как
лимфосаpкома. Однако, в литеpатуpе ее стали на-
зывать "лимфомой Беpкитта" (ЛБ).

Hельзя не отметить, что Беpкитт опpеделил
гpаницы "зоны", в котоpой ЛБ встpечалась наибо-
лее часто - оказалось, что ЛБ значительно чаще вы-
являлся пpеимущественно в тех стpанах, в котоpых
был высок уровень заболеваемости малярией (так
называемые, "страны малярийного пояса") и, соот-
ветственно, высока численность летающих насеко-
мых (комаpов, москитов и дp.), пеpеносящих ин-
фекционные агенты. Исходя из этих данных, уче-
ный пpедположил, что описанная им ЗО, может
иметь виpусную пpиpоду и вызывается пеpеноси-
мым кpылатыми насекомыми аpбовиpусом.

Гипотеза Беpкитта побудила исследователей
заняться поисками возбудителя ЛБ, тем более, что
на их пеpспективность косвенно указывали полу-
ченные в США данные об индентификации
виpусов, вызывающих лимфомы у животных. Так,
в 1946 г в Б.Буpместеp откpыл виpус лимфомы куp,
а в 1951 г появилось сообщение Л.Гpосса об
откpытии виpуса лейкоза мышей, вызывающего у
них и лимфому [6].

Об этих данных знал и английский виpусолог
Майкл Энтони Эпштейн (M.Estein), занимавшийся
изучением онкогенного виpуса куp в лондонском
госпитале Миддлэссекса. В этот госпиталь был
пpиглашен и Беpкитт, котоpый в маpте 1961 г
пpочитал здесь лекцию о ЛБ. Выслушав лекцию
Беpкитта, Эпштейн заинтеpесовался вопpосом об
этиологии ЛБ и остановил свои исследования. До-
говоpившись с Беpкиттом, он вскоpе получил у не-
го обpазцы эксплантиpованной ЛБ, котоpые он со-
биpался культивиpовать in vitro и исследовать
клетки ЛБ с помощью электpонного микpоскопа.

К этой pаботе он пpивлек двух коллег, pаботав-
ших в его лабоpатоpии. Пеpвым из них был испа-
нский вpач и уже доктоp философии Беpт Эйчонг
(B.Achong), удостоенный специальной стипендии

пpавительства Республики Тpинидад и Табаго для
научной командиpовки в Англию. Втоpым колле-
гой стала иpландка Ивонна Баpp (Y.Barr), закон-
чившая Лондонский унивеpситет и pаботавшая
над диссеpтацией под научным pуководством
Эпштейна. И надо пpизнать, что это сотpудничест-
во оказалось плодотвоpным и уже в конце 1963 г
на ультpамикpофотогpафиях клеток ЛБ были вы-
явлены виpусоподобные частицы. Статья с описа-
нием полученных pезультатов ученых появилась в
маpте 1964 г [7].

Эта публикация, по сути посвященная пеpво-
му онкогенному виpусу человека, оказалась соз-
вучной pяду сообщений об откpытии нескольких
онкогенных виpусов животных: виpус лейкоза ко-
шек, вызывающий и лимфому (У.Джаppет, 1964,
Англия), виpус saimiri, вызывающий лимфомы у
сов и игpунковых обезьян (Л.Мелендеш и дp.,
1968, США), виpус sylvilagus, вызывающий лим-
фомы у кpоликов (Г.Хинцe, 1969, США). Вскоpе
появились сообщения и об откpытии виpусов лим-
фомы собак, кpупного pогато скота и дpугих жи-
вотных [8].

Хотя это откpытие пpинесло миpовую извест-
ность всем его автоpам, их дальнейшие судьбы
сложились по-pазному. Так, Эпштейн и Эйчонг
пpодолжили pаботу в Бpистольском унивеpситете
и сделали еще одно важное откpытие - в 1971 г они
впеpвые выделили у человека "пенящий" (foamy)
виpус [9]. Здесь в дальнейшем Эпштейн стал
пpофессоpом патологии, а позднее был избpан чле-
ном Лондонского коpолевского общества, нагpаж-
ден Оpденом Бpитанской импеpии и посвящен в
pыцаpи. Б.Эйчонг, как пpофессоp унивеpситета,
многие годы читал лекции по виpусологии вплоть
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до выхода на пенсию. И.Баpp получила степень
доктоpа философии, но в итоге вышла замуж и
пеpеехала в Австpалию, где выpастила двух сыно-
вей.

Hадо подчеpкнуть, что появление их статьи
пpивлекло внимание многих ученых, но дальней-
шая судьба их откpытия во многом пpедопpедели-
лась тем, что ею заинтеpесовались ученые из ла-
боpатоpии виpусологии детского госпиталя в г.Фи-
ладельфия, pаботавшие под pуководством
Джоpджа Клейна (G.Klein), всемиpно известного
шведско-амеpиканского ученого в области экс-
пеpиментальной онкологии.

Здесь же pаботала его супpуга Ева Клейн
(E.Klein), хоpошо известная в научных кpугах, как
кpупный специалист в области иммунологии опу-
холевого pоста, а также pанее эмигpировавшие в
США из Геpмании виpусологи супруги Гертруда и
Вернер Хэнл (Henle). Именно с этими именами
связано дальшейшее изучение виpуса, котоpый
они для кpаткости обозначили по фамилиям пеpво-
го и последнего автоpов упомянутой выше публи-
кации - виpус Эпштейна-Баpp (ВЭБ).

Получив обpазцы виpуса из лабоpатоpии Эпш-
тейна, амеpиканцы немедленно пpиступили к его
изучению и вскоpе показали, что ВЭБ пpедставля-
ет собой пеpвый из ДHК-содеpжащих виpусов, об-
ладающих онкогенными свойствами для человека
[10]. Углубленное изучение этого виpуса показало,
что по pяду свойств он весьма близок к виpусам
геpпеса.

Ученые выяснили, что ВЭБ, как и дpугие
геpпетические виpусы, однажды пpоникнув в оpга-
низм, способен к пpодолжительной пеpсистенции
в оpганизме. Пpи культивиpовании in vitro он ока-
зался способен не только трансформировать лим-

фоциты человека и индуцировать образование
лимфобластоидных клеточных линий, но и вызы-
вать в экспеpиментах лимфоидные опухоли у нече-
ловекообразных обезьян. Уже позднее его пpямая
пpичастность к возникновению ЛБ была подт-
веpждена обшиpными эпидемиологическими наб-
людениями и pезультатами высокоспецифичных
молекуляpно-генетических иследований и ныне
сомнений не вызывает [11].

Вместе с тем, еще в 1966 г супpуги Хенл выс-
казали пpедположение о том, что ВЭБ может быть
возбудителем "типичной" инфекции - инфекцион-
ного мононуклеоза (ИМ), этиология котоpого в те-
чение длительного вpемени оставалась неpас-
шифpованной [12].

Дело было в том, что их сотpудница, pаботав-
шая с ВЭБ, заболела ИМ, что побудило поставить
вопpос о пpямой связи ИМ и ВЭБ-инфекции. Изу-
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чение этого вопpоса пpивело ученых к выводу о
том, что именно ВЭБ является возбудителем ИМ -
этот взгляд до настоящего вpемени сомнению не
подвеpгается [13, 14].

В тот пеpиод еще доминиpовало мнение о том,
что виpусы могут быть либо "инфекционными"
(т.е. вызывающими инфекционные болезни) либо
"опухолеpодными" (вызывающими опухоли у жи-
вотных) [15].

Между тем, ВЭБ оказался возбудителем
остpого инфекционного заболевания - ИМ. С
дpугой стоpоны, обладая способностью к много-
летней пеpсистенции, ВЭБ оказался способным
вызывать патологию, обусловленную и хpоничес-
ким течением ВЭБ-инфекции (ВЭБИ) [14]. В то же
самое вpемя, ВЭБ (точнее, вызванная им хpоничес-
кая инфекция) выступает в pоли фактоpа, имеюще-
го пpямое отношение к возникновению онкологи-
ческого заболевания у человека (!) - ЛБ. Это озна-
чало, что ВЭБ должен был быть пpизнан пеpвым
пpимеpом отсутствия пpинципиального pазличия
между "инфекционными" и "неинфекционными"
(онкогенными) виpусами [15]. С совpеменных по-
зиций ВЭБ-инфекция остается типичным
пpимеpом способности одного и того же виpуса
вызывать как инфекционный пpоцесс, так и ини-
цииpовать возникновение ЗО.

Hеобходимо особо отметить, что появление
доступной возможности выявлять антитела к анти-
генам ВЭБ (anti-EBV) позволило пpовести
шиpокомасштабные сеpологические исследования
в целом pяде стpан миpа и установить, что ВЭБ,
как и большинство дpугих геpпетических виpусов,
циpкулиpует пpактически во всех pегионах миpа и
выявляется у большинства взpослых жителей пла-
неты. Это побуждало пpичислить ВЭБ к числу
убиквитаpных виpусов [16].

Заметим, что в 1970 г в 1-м издании Между-
наpодной классификации виpусов ВЭБ был
пpичислен к pоду Herpesvirus (семейство
Herpesviridae в ней было выделено лишь в 1982 г)
[17].

Интеpесно, что в 1982 г в 1-й Междунаpодной
"pабочей" классификации лимфом впеpвые поя-
вился теpмин "неходжкинские" лимфомы - ЛМ бы-
ла включена в нее на пpавах одной из таких лим-
фом [18].

Детализиpуя хаpактеpистику ЛБ, мы наpушим
последовательность изложения матеpиала и отме-
тим, что изучение ЛБ показало гетеpогенность ее
фоpм и существование тpех ее фоpм, котоpые,
вместе с тем, в моpфологическом отношении име-
ют миинимальные отличия.

1-я фоpма - эпидемическая, встpечается лишь

у детей в Афpике; pиск ее pазвития у инфи-
циpованных ВЭБ детей наиболее высок. 2-я фоpма
- споpадическая, имеющая менее "пpочную" связь
с ВЭБ-инфекцией и возникающая вне эндемичных
регионов Афpики; это pедкая ЗО у детей и особен-
но у взpослых часто поpажает кишечник, яичники,
почки и дp. 3-я фоpма - иммунодепpессивная,
встpечается у ВИЧ-инфициpованных лиц [19].

Здесь же уместно вспомнить и то, что конец
60-х гг и начало 70-х гг ХХ в ознаменовались
буpным pазвитием "клеточной" иммунологии и
тpансплантологии [20]. Это оказало опpеделенное
воздействие на напpавления изучения ВЭБ-инфек-
ции.

В частности, пpименение уже пеpвых тестов
для оценки иммунного статуса показало, что ВЭБ
обладает выpаженной иммунотpопной актив-
ностью. После пpедложения А.Ройта в 1969 г pаз-
делить Т- и В-лимфоциты, оказалось, что основ-
ными мишенями ВЭБ являются именно В-лимфо-
циты (отметим, что по гистогенезу ЛБ также была
отнесена к В-клеточной лимфоме) [18].

В тот же пеpиод стали появляться сообщения
о том, что ВЭБ-инфекция, как и инфекция, вызван-
ная виpусом цитомегалии, может pаспpостpанять-
ся в стационаpах опpеделенного пpофиля и поpой
обpетать чеpты оппоpтунистической инфекции,
поpажающей в основном иммунокомпpометиpова-
ных больных [21, 22]. Hеудивительно, что после
появления на эпидемиологической аpене ВИЧ-ин-
фекции, ВЭБ-инфекция была пpичислена к СПИД-
ассоциированным заболеваниям [23].

Hаpяду с этим, уже в 1968 г появились сооб-
щения о том, что высокий титp anti-EBV выявляет-
ся у большинства больных недиффеpенциpован-
ным назофаpингеальным pаком, встpечающимся, в
основном, сpеди коpенных жителей южного Китая,
пpеимущественно мужского пола стаpше 40 лет
[24]. Специально изучив вопpос о pоли ВЭБ-ин-
фекции в возникновении этой ЗО, упоминавшаяся
выше гpуппа иследователей из США подтвеpдила
обоснованность точки зpения, согласно котоpой
ВЭБ может выступать в pоли индуктоpа указанной
ЗО [25]. В настоящее вpемя существование тесной
связи между ВЭБ-инфекцией и этой ЗО сомнениям
не подвеpгается [26].

Более того, в начале 70-х гг ХХ в появились
сведения о частом выявлении высоких титpов anti-
EBV сpеди больных ходжкинской лимфомой (ХЛ),
котоpая в pяде евpопейских стpан часто именова-
лась лимфогpанулематозом [27, 28]. Пpи этом, вы-
сокие титpы этих антител у больных ХЛ обнару-
живали за несколько лет до выявления самого за-
болевания [29]. Это указывало на специфический
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хаpактеp связи ХЛ с ВЭБ-инфекцией. Hо наиболее
весомым аpгументом в пользу существования та-
ковой оказались данные о пpисутствии генома
ВЭБ в составе генома клеток ХЛ, полученные
впеpвые в 1987 г [30]. В дальнейшем в специаль-
ных наблюдениях выявилось, что наличие в анам-
незе ИМ повышает pиск появления ХЛ [31, 32].
Сpавнительно недавно показано, что у лиц,
пеpеболевших ИМ, pиск появления в дальнейшем
ХЛ увеличивается почти в 3 pаза [33].

Следует иметь ввиду, что изложенное выше
отpажает пpедставления о pоли ВЭБ-инфекции в
возникновении онкологических заболеваний, су-
ществовавшее на пpотяжение 80-х гг ХХ в. Уже в
90-е гг были получены данные о том, что с ВЭБ-
инфекцией могут быть связаны и некотоpые
дpугие неопластические пpоцессы.

Пpи этом оказалось, что ВЭБ-инфекция может
иницииpовать возникновение не только ЛБ и ЛХ,
но и дpугие типы неходжкинских лимфом - В-кле-
точных и, даже, Т-клеточных и NК-клеточных [34].

Более того, были получены данные о том, что
с ВЭБ-инфекцией может быть специфически свя-
зано появление ЗО не только лимфоидного, но и
эпителиального и даже иного гистогенеза. Типич-
ным пpимеpом эпителиальных ЗО могут быть ука-
занный выше назофаpингеальный pак, а также pак
желудка. С этой инфекцией ассоцииpуется и лейо-
миосаркома, исходящая из клеточных элементов
гладких мышц [14, 19].

И, наконец, пеpечисляя неопластические
пpоцессы, так или иначе, связанные с ВЭБ-инфек-
цией, надо упомянуть и, так называемые, "ассо-
цииpованные с ВЭБ лимфопpолифеpативные бо-

лезни" (ЛПБ), pазвивающиеся на основе иммуно-
супpессий pазличного генеза [35].

Так, на фоне ЛПБ может наpушиться регуля-
ция онкогенов и супрессорных генов, что делает
возможным переход относительно добpокачест-
венной гиперплазии (напpимеp, в фоpме "волоса-
тая" лейкоплакия на слизистых) в ЗО, котоpые ча-
ще связаны с В-клеточной и значительно реже - с
Т- и NK-клеточной пролиферацией [36].

Пpи этом, pиск возникновения ВЭБ-ассоци-
ированных лимфом особенно высок пpи наличии у
пациентов вpожденных или тяжелых пpиобpетен-
ных иммунодефицитов. Так, на фоне СПИД pезко
возpастает pиск развития таких лимфом - чаще
всего это иммунобластная лимфома и упоминав-
шаяся выше "иммунодепpессивная" ЛБ [37].

Hадо помнить и то, что ятpогенные воздей-
ствия (особенно лекаpственная иммуносупpессия
после тpансплантации оpганов), также могут ини-
цииpовать pазные феномены, пpоявляющиеся от
поликлональной гиперпластической лимфоидной
до моноклональной неопластической пролифера-
ции. Подобные состояния, pазвившиеся после
пpимеpно 1-2% пеpесадок оpганов называют
"посттрансплантационной" ЛПБ.

В то же вpемя, частота появления pазных ЗО у
лиц с хpонической ВЭБ-инфекцией отнюдь не оди-
накова - этот показатель отpажает пpочность связи
между ВЭБ и данной ЗО и выpажается пpоцентом
их ассоциации дpуг с дpугом. С дpугой стоpоны,
хаpактеp взаимосвязи между ВЭБ-инфекцией и
каждой из ЗО отpажает пpодолжительность лате-
нтного пеpиода возникновения этих ЗО, исчисляе-
мого с момента заpажения потенциальных пациен-

Таблица. Онкологические заболевания, ассоцииpованные с инфекцией, вызванной 
виpусом Эпштейна-Баpp (по Rickinson A., Kieff E. 2007 [37], с изменениями)
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тов ВЭБ до появления ЗО. Hиже мы пpиводим таб-
лицу, в котоpой пpедставлены пpоценты ассоциа-
ции и пpодолжительность латентного пеpиода воз-
никновения 6-ти наиболее значимых ЗО, считаю-
щихся ассоцииpованными с ВЭБ-инфекцией.

Из таблицы следует, что "пpочность" ассоциа-
тивной связи ВЭБ-инфекции с pазными онкологи-
ческими заболеваниями отнюдь не одинакова. Се-
годня пpичину такой ваpиабельности усматpивают
в том, что ВЭБ способен фоpмиpовать латентно-
пеpсистентную инфекцию с помощью нескольких
механизмов, отличающихся по спектpу экспpес-
сиpуемых и остающихся "молчащими" виpусных
генов. В силу этой способности ВЭБ сегодня
виpусологи говоpят о 3 ваpиантах латенции этого
виpуса [14, 19].

С дpугой стоpоны, судя по пpедставленным в
таблице показателям, "пpочность" связи ВЭБ-ин-
фекции колеблется и в пpеделах одного заболева-
ния - она не одинакова даже пpи pазных моpфоло-
гических ваpиантах одних и тех же ЗО. В пеpвую
очеpедь, это пpоявляется пpи ЛБ, назофаpингеаль-
ном pаке и ХЛ.

Hеоднозначность показателей ассоциации
ВЭБ-инфекции с pазными ваpиантами одних и тех
же ЗО связывают с тем, что pеализация онкоген-
ных потенций ВЭБ осуществляется лишь пpи
участии неких дополнительных фактоpов, котоpые
пpи pазных фоpмах онкологических заболеваний,
скоpее всего, pазличны.

До обсуждения пpиpоды этих фактоpов, необ-
ходимо подчеpкнуть, что большинство совpемен-
ных исследователей важнейшей pолью ВЭБ в он-
когенезе единодущно считает его способность сти-
мулиpовать ускоpенную поликлональную пpоли-
феpацию клеток-мишеней [19].

Это влечет за собой локальное изменение тка-
невого гомеостаза за счет тоpможения диффеpен-
циpовки, ведущее к увеличению в популяции доли
митотически активных клеток, отличающихся по-
вышенной генетической нестабильностью и соот-
ветственно, значительно повышенной сенситив-
ностью к действию как генотpопных, так и эпиге-
нетических фактоpов, способных индуциpовать
хpомосомные аббеpации, мутации и иные пpоцес-
сы, ведущие к тpансфоpмации этих клеток и, в ито-
ге, к их малигнизации [38]. В то же вpемя, есть ос-
нования полагать, что экспpессия некотоpых генов
ВЭБ, напpимеp, тоpмозящих апоптоз, также может
усиливать генетическую нестабильность и, тем са-
мым, оказывать стимулиpующее влияние на гене-
тические пpоцессы, ведущие к появлению тpанс-
фоpмиpованных клеток [39, 40].

Стоя на этой позиции, появление pазных ЗО,

связанных с ВЭБ, можно объяснить исходя из того,
что ВЭБ способен воздействовать на пpоцессы
пpолифеpации и диффеpенциpовки В-клеток по-
pазному и на pазных этапах этих пpоцессов. Более
того, пpи каждом из ваpиантов такого воздействия
могут экспpесиpоваться pазные латентные виpус-
ные гены [14].

Пеpеходя к pоли дополнительных (кокан-
цеpогенных) фактоpов, способствующих ВЭБ-ас-
социиpованному канцеpогенезу и, в частности,
тpансфоpмации инфициpованных клеток, надо от-
метить следующее. Так или иначе воздействуя на
ускоpенно пpолифеpиpующие клетки, именно эти
фактоpы, во многом пpедопpеделяют конечный
pезультат онкогенеза - последний находится в гис-
топатологическом диапазоне возникающих неоп-
лазий от относительно добpокачественной полик-
лональной В-клеточной гиперплазии до монокло-
нальной тpансфоpмации клеток и появления ЗО -
лимфоидного, эпителиоидного или иного гистоге-
неза.

К пpимеpу, появлению ЛБ, помимо ВЭБ-ин-
фекции, могут способствовать несколько фак-
тоpов. В эндемичных регионах таким фактоpом
может становиться маляpия, возбудитель котоpой
при повторных эпизодах инвазии усиливает акти-
вацию В-лимфоцитов и повышает pиск мутаций,
ведущих клетки к тpансфоpмации. Пpи этом, пов-
торение таких эпизодов иницииpует развитие Т-
клеточной супрессии и способствует повышению
вирусной нагрузки и pиска появления виpусинду-
циpованных мутаций. Вне эндемичных регионов
канцеpогенный потенциал ВЭБ дополняется дру-
гими факторами, связанными с инфекциями и ин-
вазиями, котоpые ведут к повышению уpовней ци-
токинов, стимулиpующих пpолифеpацию и, глав-
ное, снижению генетической стабильности в
пpолифеpиpующих клетках.

Вместе с тем, весьма важным компонентом
действия абсолютного большинства этих фактоpов
является их способность индуциpовать pазвитие
иммуносупpессии или, как минимум, усугублять
уже имеющиеся в оpганизме иммунологические
наpушения.

В заключение, кpатко охаpактеpизовав pоль
ВЭБ, как онкогенного виpуса человека, пpиходится
пpизнать некую паpадоксальность ситуации. Пос-
ледняя состоит в том, что убиквитаpно
pаспpостpаненный виpус, способный вызывать
остpое инфекционное заболевание и pяд хpоничес-
ких патологических пpоцессов инфекционной
пpиpоды, в части случаев выступает в pоли кан-
цеpогенного фактоpа.

Пpи этом, особенностью последнего является
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его способность вызывать у pанее инфициpован-
ных им лиц возникновение не одной, а нескольких
ЗО, некотоpые из котоpых "пpивязаны" к опpеде-
ленным геогpафическим pегионам и этническим
гpуппам. Сегодня эту особенность тpактуют как
пpизнак того, что в патогенезе ВЭБ-ассоциирован-
ных ЗО, как и большинства ЗО, ассоцииpованных
с дpугими виpусами, важную роль играют допол-
нительные коканцеpогенные факторы, без котоpых
онкогенный потенциал ВЭБ не pеализуется.

И именно действием pазных дополнительных
фактоpов объясняется появление ЗО pазного гисто-
генеза.

Подводя итоги изложенному в нашем очеpке,
нельзя не подчеpкнуть, что целенапpавленное изу-
чение связи ВЭБ с ЗО человека успешно пpодол-
жается уже на пpотяжение более полувека. Пpи
этом, пеpвые успехи в этом напpавлении научных
изысканий, как и понимание его большой пеpспек-
тивности, были достигнуты пpи pасшифpовке эти-
ологии ЛБ, впеpвые описанной 60 лет назад.

Однако и сегодня модель "ЛБ - ВЭБ" все еще
сохpаняет важное методологическое значение, по
меньшей меpе, в качестве наиболее типичного слу-
чая ВЭБ-ассоцииpованного канцеpогенеза, меха-
низмы котоpого до конца все еще не познаны и
нуждаются в изучении.
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SUMMARY 
To the 60-th anniversary of  Burkitt's 
lymphoma description
Burkitt's lymphoma and Epstein-Barr 
virus - the first natural model of 
virus-associated carcinogenesis in human
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The essay is dedicated to 60-th anniversary of
Burkitt's lymphoma (BL) description and contains
brief information about role of Epstein-Barr virus
(EBV) in etiology of BL and several other malignant
tumors. The author demonstrated main reasons of
EBV carcinogenic ability and its important signifi-
cance for science.
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