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Термин "аллергия" принято использовать как
синоним реакций повышенной чувствительнос-
ти. Реакцию гиперчувствительности применяют
для обозначения нежелательных клинических ре-
акций на антигены или аллергены. Организм,
ткани и клетки, способные реагировать реакция-
ми гиперчувствительности, принято называть
сенсибилизированными, т.е. имеющими подго-
товленную чувствительность к данному агенту
[1].

Условно все реакции гиперчувствительности
можно разделить на три типа, в зависимости от
временного интервала между моментом контакта
сенсибилизированного организма с антигеном и
возникновением внешних (клинических) прояв-
лений аллергической реакции. Это реакции де-
лятся на: немедленные, поздние (отсроченные) и
замедленные. Немедленные реакции возникают
буквально через несколько минут после контакта
с антигеном (анафилактический шок). Поздние -
через несколько часов (крапивница, конъюктиви-
ты, отек Квинке, сенная лихорадка), замедленные
же через несколько суток, продолжаются месяцы
и годы (риниты, бронхиальная астма и другие)
[2]. Реакции немедленного и позднего типа могут
быть воспроизведены различными видами анти-
тел, присутствующими в сыворотке крови, и со-
ответственно, могут быть перенесены от одного
(сенсибилизированного) организма другому (не-
сенсибилизированному) сывороткой, содержа-
щей такие же антитела. Реакции замедленного
типа связаны с присутствием сенсибилизирован-
ных клеток и потому перенос их осуществим не
сывороткой крови, а только клетками [3].

Наиболее широко используемой в настоящее
время классификацией реакций гиперчувстви-
тельности является та, которая предусматривает
все четыре типа реакций гиперчувствительности.

1-й немедленный тип (анафилактический,
IgE-зависимый) зависит от образования особого
типа антител, имеющих высокое сродство (аф-

финность) к определенным клеткам (тучным, ба-
зофилам и к некоторым другим типам клеток).

При 2-ом замедленном типе антиген вступа-
ет во взаимосвязь с фиксированными на тучных
клетках или базофилах гомоцитотропными анти-
телами, что приводит к активации клеток и сек-
реции из них разнообразных предсуществующих
и вновь образуемых биологически активных ве-
ществ (гистамин, брадикинин, серотонин, ФАТ,
эозинофилы и др.). Эти медиаторы, воздействуя
на периферические ткани, вызывают повышение
проницаемости сосудов, отек ткани, сокращение
гладкой мускулатуры, гиперчувствительность
слизи из слизистых желез, раздражение перифе-
рических чувствительных нервных рецепторов,
что в целом приводит к клиническим проявлени-
ям аллергии [4, 5]. Типичными примерами этого
вида реакций является аллергические риниты,
конъюктивиты, аллергическая бронхиальная аст-
ма, аллергическая крапивница, и др. Примером
такого типа цитотоксической реакции являются
гемотрансфузионные реакции, возникающие
вследствие несовместимости групп крови [6].

3-й тип гиперчувствительности, зависимый
от образования иммунных комплексов, взаимо-
действуют с антителами не на клеточных поверх-
ностях, а в жидкостных системах, в результате
чего образуются иммунные комплексы-цитоки-
ны: интерлейкин-2, лимфотоксин, MIF, что ведет
к активации комплемента и к агрегации тромбо-
цитов со всеми последующими реакциями, при-
мером служит сывороточная болезнь и феномен
Артюса [7].

4 тип - клеточно-опосредованная (замедлен-
ная или туберкулиновая) гиперчувствительность.
В основе этого типа гиперчувствительности ле-
жит взаимодействие Т-лимфоцитов, несущих на
своей поверхности специфические рецепторы
(сенсибилизированные Т-лимфоциты), с предс-
тавленным на макрофаге антигеном, что стиму-
лирует Т- клетку и вызывает высвобождение из

ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ

Эндогенная и экзогенная аллергия: стратегия
фармакологической регуляции

Р.А.Ахундов, Ханум Айдын гызы, А.Н.Алиев, Э.А.Шадлинский
Азеpбайджанский институт усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева, г.Баку



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹2/2014

4

нее лимфокинов. Внешние проявления замедлен-
ной гиперчувствительности проявляются в виде
туберкулиновой реакции, контактного дерматита,
реакции отторжения трансплантата и другие [8].

Следует иметь в виду то важное обстоятель-
ство, что при клинических проявлениях аллер-
гии, а также в механизме развития отдельных но-
зологических форм принимает участие, как пра-
вило, не один, а несколько типов гиперчувстви-
тельности. Например, в анафилактических реак-
циях помимо основного, ведущего I типа, может
участвовать и II тип, а при лекарственной аллер-
гии удается находить признаки всех четырех ти-
пов гиперчувствительности [3].

Значимую роль в развитии аллергической ре-
акции принадлежит тучным клеткам. Под воз-
действием антигенной стимуляции из тучных
клеток высвобождается фактор активации тром-
боцитов (ФАТ), который способствует развитию
ранней и поздней фазы аллергических реакций
[9, 10]. Высвобождаемые из активированных туч-
ных клеток и базофилов медиаторы условно
можно разделить на две группы. Первую группу
составляют вещества, которые предсуществуют в
клетке до ее активации и находятся в связанном
состоянии с гранулярным матриксом (гистамин,
серотонин, брадикинин и другие медиаторы). В
ходе активации клетки происходит вытеснение
этих медиаторов с гранулярного матрикса и выс-
вобождение их во внеклеточную среду. Помимо
предсуществующих медиаторов из активирован-
ных клеток при контакте Т-лимфоцитов с макро-
фагами высвобождаются активные продукты ти-
па Th1 и Th2. Этот процесс сопровождается сни-
жением продукции -интерферона и повышени-
ем активности Th2-клеток за счет увеличения
продукции ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13, при этом взаи-
модействие Т-хелперов с В-лимфоцитами и свя-
занная с ним активация синтеза ИЛ-4 способ-
ствует переключению с синтеза IgM на синтез
IgE [11, 9] .

Фармакологическое действие гистамина на
организм опосредуется через 4 типа клеточных
рецепторов. В развитии аллергических реакций
принимают участие по крайней мере два подтипа
этих рецепторов (Н1- и Н2-рецепторы), другие
подтипы (Н3- и Н4-рецепторы) находятся в нейро-
нах ЦНС, сердечно-сосудистой системе, верхних
дыхательных путях, в тимусе, селезенке. Гиста-
мин обладает выраженным вазоактивным
действием, способностью вызывать сокращение
гладкой мускулатуры бронхов, кишечника, повы-
шает проницаемость сосудов, усиливает секре-
цию слизистыми железами носа, стимулирует пе-

риферические нервные окончания, обладает хе-
мотаксическим действием, ферментативной ак-
тивностью, иммунотропным действием и другие
[11].

Широкий спектр фармакологического
действия гистамина определяет разнообразие
клинических аллергических проявлений, связан-
ных с высвобождением гистамина из тучных кле-
ток и базофилов, и вовлечение в реакцию разных
тканей, органов и систем.

Медикаментозные методы лечения занимают
важнейшее место в контроле за симптомами ал-
лергии. Среди фармакологических средств особо
важную роль в лечении аллергических заболева-
ний занимают антимедиаторные (в первую оче-
редь, антигистаминовые) препараты, т.е. сред-
ства, которые ингибируют секрецию и высвобож-
дение медиаторов аллергии, а также медикамен-
ты, подавляющие воспалительные реакции, в
первую очередь глюкокортикостероиды, препара-
ты кромоглициевой кислоты, антилейкотриено-
вые средства и другие [12, 13, 11].

Антигистаминные препараты первого поко-
ления (димедрол супрастин, тавегил, фенкарол и
другие) конкуретно гистамину способны блоки-
ровать Н1-гистаминовые рецепторы тканей. Эф-
фект таких препаратов проявляется в уменьше-
нии проницаемости сосудов, в снижении интен-
сивности зуда, отека и расслабления гладкой мус-
кулатуры. Отличительной особенностью этой
группы является тот факт, что они легко проника-
ют через ГЭБ и оказывают седативный эффект
(этим объясняется их снотворное действие). Кро-
ме того, они тормозят проведение нервного воз-
буждения в вегетативных ганглиях, оказывая ан-
тихолинергическое действие, такие как наруше-
ние зрения, сухость слизистой и др.) [14, 12].

Антигистаминные препараты второго поко-
ления (зиртек, кларитин, задитен, кестин и др.), а
также препараты третьего поколения (лоратиден,
эбастин, цетиризин, фексофенадин, азеластин,
меквитазин и др.) отличаются меньшей степенью
побочных эффектов, значительной селектив-
ностью, не проходят через ГЭБ и поэтому не ока-
зывают побочных центральных эффектов в виде
седации и сонливости [15].

Среди препаратов, обладающих антигиста-
миновыми свойствами, можно выделить несколь-
ко групп, различающихся механизмом действия:

- препараты, повышающие способность сы-
воротки крови связывать гистамин: гистаглобин,
гистаглобулин и др.

- препараты, тормозящие высвобождение
гистамина из тучных клеток: кетотифен, кромог-
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ликат-натрий, недокромил-натрий.
- препараты, блокирующие гистаминовые

Н1-рецепторы I-го поколения: димедрол, дипра-
зин, фенкарол, супрастин, тавегил и др., II-го по-
коления терфенадин, астемизол, цетиризин, ло-
ратадин, эбастин и III-го поколения: телфаст
(фексофенадин), азеластин, бамипин, меквитазин

- препараты, блокирующие гистаминовые
Н2-рецепторы:

цеметидин, ранитидин, фамотидин, низати-
дин, роксатидин и др.

Антигистаминным препаратам, блокирую-
щие гистаминовые Н1-рецепторы I и II поколения
посвящены многочисленные исследования и вра-
чебные наблюдения, несмотря на ряд существен-
ных недостатков, они на сегодняшний день явля-
ются наиболее востребованными препаратами
[16, 17, 12, 18].

Антигистаминные препараты III поколения
обладают более интимным механизмом действия.
Они уменьшают экспрессию молекул адгезии
(ICAM-1), подавляют индуцированное эозинофи-
лами выделение ИЛ-8, ГМ-КСФ и sICAM-1 из
эпителиальных клеток, снижают выраженность
аллерген-индуцированного бронхоспазма, умень-
шают явления бронхиальной гиперреактивности.
Одним из антигистаминных препаратов III поко-
ления является телфаст (фексофенадин), который
успешно применяется в современной клиничес-
кой практике. Являясь новым высокоизбиратель-
ным блокатором Н1-рецепторов он активный ме-
таболит терфенадина, а потому лишен нежела-
тельного кардиотоксического действия последне-
го. Фексофенадин обладает всеми преимущест-
вами Н1-антагонистов 2-го поколения: не имеет
седативного действия, обладает достаточно про-
должительным противогистаминным эффектом,
не блокирует рецепторы других медиаторов, те-
рапевтическое действие его не снижается при
продолжительном использовании и пр. В то же
время он отличается высоким профилем безопас-
ности [19].

Стимуляция Н2-гистаминовых рецепторов
сопровождается усилением секреции желудочно-
го сока и различных желудочных ферментов. Эти
эффекты обусловлены, в определенной мере, по-
вышением под влиянием гистамина, содержания
цАМФ, которое происходит не только в тканях
желудка, но и в тучных клетках, Т-лимфоцитах,
клетках миокарда, а также в некоторых отделах
ЦНС [20]. Антагонисты Н2-гистаминовых рецеп-
торов являются одними из основных противояз-
венных препаратов, подавляя секрецию желудоч-
ного сока они обладают выраженным обезболи-

вающим и противоязвенным действием. Связы-
ваясь с Н2-рецепторами париетальных клеток
слизистой желудка, они подавляет базальную и
стимулированную желудочную секрецию, в том
числе соляной кислоты и пепсина. Имеются све-
дения об их участии в регуляции деятельности
сердца и липидного обмена. Кроме того, Н2-ре-
цепторы, по-видимому, играют определенную
роль в развитии иммунных и аллергических про-
цессов, так как они обнаружены на мембранах
лимфоцитов, тучных клеток, нейтрофильных и
базофильных лейкоцитов [21].

Таким образом, в статье обсуждается вопрос
механизма аллергических заболеваний, вызван-
ных патологическим выделением гистамина, рас-
сматриваются разные подтипы гистаминергичес-
ких рецепторов. Отмечается, что активация гис-
таминергической системы выражается в повы-
шении сосудистой проницаемости, гиперсекре-
ции желез, спазмах различной локализации и ин-
тенсивности, в появлении зуда и эксудатов. При-
водится классификация и анализ действия анти-
гистаминных препаратов нескольких поколений.
При этом акцент делается на антигистаминные
препараты III поколения, которые обладают боль-
шей селективностью и специфичностью, а также
меньшей токсичностью.
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SUMMARY 
Endogenous and exogenous allergy: 
strategy of pharmacological regulation
R.A.Akhundov, Khanum Aydin gizi,
A.N.Aliyev, E.A.Shadlinsky 
Azerbaijan Medical University, Baku

The article summarizes information about clas-
sification of body hypersensitivity in case of endoge-
nous and exogenous allergy, indicated the ways of
pharmacological regulation with III generation anti-
histamines. Presented the types of sensitized organ-
ism in time interval, indicates 4 subtypes of allergic
hypersensitivity. On modern level conducted the
control of symptoms of allergic status of body. 

Discussed classification and analysis of action
of III generation antihistamines blockers of H1-his-
tamine sensitive receptors, especially of III genera-
tion antihistamines, that possesses potent specificity
selectivity and less toxicity. Indicates brief charac-
teristics of drug action - blockers of H2-histamine
sensitive receptors, shows there protector activity in
gastric ulcer and role in development of immune and
allergic processes.

Поступила 15.05.2014
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Первые итоги постнатального скрининга наследственных
коллагенопатий среди новорожденных

Т.А.Аскерова, А.К.Керимова,  Х.Н.Азизова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку

Актуальность проведения неонатального
скрининга (НС) для диагностики  наследственных
коллагенопатий (НК) заключается важной медико-
социальной значимости. Анализ многочисленных
литературных  источников свидетельствует об уве-
личении в последние десятилетия частоты врож-
денных пороков развития и наследственных забо-
леваний, которые становятся ведущей патологией
в структуре причин младенческой смерти и инва-
лидности [1, 2, 3]. Учитывая, что затраты на лече-
ние большинства детей не оправдываются в силу
тяжести их последствий для здоровья и жизнеспо-
собности этих детей, весьма актуальным является
проведение ранней диагностики в постнатальном
периоде НК и развитие программ профилактичес-
кой направленности [4].

Дисплазия  соединительной ткани (ДСТ) или
коллагенопатии - большая гетерогенная группа
наследственных патологии, характеризующая во
влечением органов сердечно-сосудистой, опорно-
двигательной, мочеполовой и других систем, наи-
более изучены синдромные проявления НК - синд-
ром Марфана, Элерса-Данлоса, несовершенный
остеогенез, ахондроплазия - определены также
критерии их диагностики [5, 6, 7]. Проведенные
исследования среди взрослых Азербайджанской
Республики выявило высокую частоту распростра-
нения НК до 12,2%, выявлены  некоторые эндеми-
ческие очаги этой наследственной патологии. Поэ-
тому ранняя диагностика для нашей республики
может играть большую роль для снижения  гена
НК среди нашего населения.

Одним из самых тонких биохимических мар-
керов которое  может  выявить активности проли-
феративных процессов в соединительной ткани яв-
ляется белковосвязанный оксипролин [8]. Для
оценки обмена соединительной ткани наряду с  ис-
следованием экскреции оксипролина в моче,  ши-
роко используются также определение содержания
его в сыворотке крови. Учитывая вышесказанное

цель скрининга является раннее  выявление забо-
левания с проведением ранней адекватной терапии
для увеличения медианы выживаемости у ново-
рожденных с НК.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для ис-
следования служили  образцы пуповинной крови от 49
новорожденных, которое брали во время  родов мате-
рей. По результатам определения оксипролина в крови
у 35 (71,4%) новорожденных показатели были в норме,
у 8 (16,3%) было повышено, у 6 (12,2%) выявили низкий
уровень оксипролина. Определение сывороточного ок-
сипролина  исследовали с методом Тетянец С.С. [9].

Реактивы и оборудование: 7% водный раствор
хлорамина Т. Изопропиловый спирт ацетат-цитрат-
ный буфер (рН 6,0) растворяют в воде 672 ацетата
натрий, 55 г лимонной кислоты, 37,5-трехзамещенного
цитрата натрия, 385 мл изопропилового спирта и до-
водят объем раствора до 1 литра  водой. Непосред-
ственно  перед использованием  раствор хлорамина Т  и
ацетат-цитратный буфер смешивают в соотношении
1:4 (окислитель). Концентрированный НCI. Абсолют-
ный этанол. Реактив Эрлиха. Перекристаллизованный
парадиметиламинобензальдегид расворяют в 57%
растворе хлорной  кислоты в соотношении 2 г альдеги-
да на 3 мл кислоты. Перед определением оксипролина 3
объема раствора парадиметиламинобензольдегида
смешивают с 13 объемами изопропилового спирта.
Центрифужные мерные пробирки вместимостью 10
мл со стеклянными пробками. Спектpофотометр
Hospitex Diaqnostics Mini Screen.

Ход  определения: К 1 мл сыворотки добавляют 4
мл охлажденного абсолютного этанола осажденные
спиртом белки отделяют центрифугированием при
3000 об/мин в течение 10 мин надосадочную жидкость
переносят в центрифужные мерные пробирки  вмести-
мостью  10 мл  и тщательно перемешивая, добавляют
по 1 мл окислителя и 1 мл изопропилового  спирта. Че-
рез  4 мин приливают 3 мл реактива Эрлиха и доводят
объем изопропиловым спиртом до 10 мл. После переме-
шивания  пробирки закрывают стеклянными пробками
и помещают в водяную баню при температуре 60°С.
По истечении 30 мин пробирки охлаждают. Пробы
спектрофотометрируют при длине волны 558 нм про-
тив контроля в котором  анализируемый раствор заме-
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нен  водой. Содержание оксипролина в каждой пробе
находят по калибровочной кривой. Данный метод
Berqmann и Lonley имеет ряд преимуществ. Данный ме-
тод более доступен для определения оксипролина в кро-
ви, в моче, тканях и не требует дополнительного гро-
моздкого оборудования. Сокращается время исследова-
ния.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. По резуль-
татам  биохимического обследования у новорож-
денных в пуповинной крови был установлен 3 раз-
личных содержания оксипролина. У нормальных
новорожденных уровень оксипролина было 203
11,7 мкмоль/л. Они составили контрольную груп-
пу. Во второй группе  содержание оксипролина ус-
тановлено 358,4 16,5 мкмоль/л. Уровень оксипро-
лина в этой группе новорожденных  было повыше-
но в 2 раза больше по сравнению с контрольной
группой. Проведенный опрос неонатологов по по-
воду здоровья этих детей выявил, что уже у них
наблюдается  клинические проявления наслед-
ственных коллагенопатий. Количество оксипроли-
на  в моче было ниже нормы. В третьей группе мы
установили минимальное  содержание оксипроли-
на в пуповинной крови  84,3 1,4 мкмоль/л. Количе-
ство оксипролина в этой группе было на 2,4 раза
ниже, чем в контрольной группе. Определение
уровня оксипролина в моче показало повышенное
содержание данного показателя (рис.).

В этой группе  также выявлено клинические
симптомы наследственных колланопатий. Если по-
вышенный уровень оксипролина отражает процесс
катаболизма и синтеза коллагена, то снижение
уровня этих показателей не может свидетельство-
вать об угнетении резорбции коллагена у этих но-
ворожденных. Для подтверждения наследственно-
го носительства коллагенопатий среди новорож-
денных были составлены родословные из пробан-
да родителей и сибсов пробанда, следовательно,
среди родителей и сибсов пробанд были определе-
ны также количество оксипролина в крови.

Полученные данные показали, что  повышен-
ный и низкий уровень оксипролина в крови у роди-
телей  и сибсов  связано с наследственным харак-
тером заболевания. Сравнение количества оксип-
ролина среди новорожденных и у лиц старшего
возраста показало, что у взрослых также  выявля-
ется 3 уровня  оксипролина   нормальная, повы-
шенная и  низкая. Надо отметить, что эти показате-
ли отличались у взрослых от новорожденных
(табл.).

Как видно из таблицы все показатели оксипро-
лина  у новорожденных отличается от взрослых.
Нормальный уровень оксипролина 1,3 раза, низкий
уровень на 1,6 раза и повышенное содержание на
1,6 раза  отличался у новорожденных от показате-
лей  взрослых.

При семейно-генеологическом анализе боль-
ных новорожденных  и взрослых наблюдали гори-
зонтальное распределение патологического гена,
поражающего оба пола, как мужской, так и женс-
кий. У пробандов родители были гетерозиготны-
ми, носителями  патологического гена наслед-
ственной  коллагенопатии, а передача наследствен-
ного заболевания было аутосомно-доминантным и
аутосомно-рецессивным путем.

Таким образом, проведенные исследования
дают основания полагать, что данный  способ оп-
ределения  оксипролина может быть использован
в клинической практике для диагностики наслед-
ственных коллагенопатий во всех возрастных пе-
риодах жизни пациента.

Таблица. Показатели оксипролина у новорожденных и у взрослых с диагнозом  наследственные
коллагенопатии

Рис. Количество оксипролина в крови среди
новорожденных
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SUMMARY 
First results of mass examination of 
hereditary collagenopaties during 
postnatal stage among newborns
T.Asgarova, A.Karimova, X.Azizova  
Azerbaijan Medical University, Baku

Dysplasia of connective tissue ar col-
lagenopaties are diseases that belong to heteroge-
neous group of hereditary pathologies.  Definition of
this pathology in umbilical cord blood of newborns
helps to prevent  complication whish may occur after
childbirth. For this in umbilical cord blood of 49
newborns was defined amount of oxyproline.
Determination of oxiproline was made by Teteness
S.S. methods. Obtained results show that level of
oxyproline in umbilical cord blood of newborns
changes in three directions - normal decreased and
increased. Newborns with normal amount of oxypro-
line (35) were included into control group. In 8 new-
borns was detected increased and in 6 newborns
decreased amount of oxyproline. In newborns with
differed amount of oxyproline clinical signs of
hereditary collagenopaties were detected.   

Thus, determination of oxyproline in umbilical
cord blood at postnatal stage  may help in early treat-
ment and prophylaxis of this disease.

Поступила 01.04.2014
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Реперфузионный синдром является одним из
основных причин неблагоприятных результатов
трансплантации печени и представляет собой
сложный комплекс нарушений, возникающих в
результате восстановления кровотока в раннее
ишемизированной ткани. Патогенез реперфузи-
онных расстройств в пересаженной печени имеет
многокомпонентный характер. Важнейшая роль
принадлежит синтезу биологически активных ве-
ществ и массивному поступлению их в систем-
ный кровоток, характерных для воспалительного
процесса [1, 2, 3, 4]. Микроциркуляторные нару-
шения, также являются одним из ключевых фак-
торов при изучаемой патологии, так как именно
после восстановления кровообращения начина-
ется порочный круг разных патологических про-
цессов. Клетки крови, такие как тромбоциты,
нейтрофилы, гранулоциты а также Т-лимфоциты
накапливаясь в капиллярах сопутствуют  нару-
шению синусоидальной перфузии, что приводит
к гипоксии, лизису клеток и избыточной выра-
ботки медиаторов воспаления [5, 6]. 

Учитывая выраженные микроциркуляторные
нарушения и исходя из взаимосвязи иммунных
реакций и функций Т-лимфоцитов, представля-
ется интерес изучения роли накопления CD4+ ти-
пов в печени [7, 8, 9]. Применение фармакологи-
ческих препаратов для профилактики отторже-
ния трансплантированной печени и соблюдения
равновесия в иммунной системе организма явля-
ется актуальной проблемой трансплантологии. 

Цель работы: Идентифицировать роль Т-кле-
ток в развитии нарушений синусоидальной пер-
фузии, а также изучить эффективность препарата
ALR (Augmenter Liver Regeneration) против ре-
перфузионного повреждения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследования прово-
дились на мышах типа C57BL/6, весом 18-25 грам, в
экспериментальных условиях, соблюдая кодексы зако-
нодательства Германии по охране подопытных жи-
вотных. Для каждой серии экспериментов понадоби-
лись 2 мыши. Селезенку первой мыши изымали и ис-

пользовали как материал для изоляции Т-клеток. 
Первым этапом явилось изоляция клеток. Селе-

зенку помещали в стеклянный сосуд наполненный бу-
фер раствором, раздавливая специальным поршенем,
получали клеточный состав розового цвета. Состав
разливался в другую пробирку через фильтр - пресепа-
ратор, для удаления кусочков ткани селезенки. Перес-
читывая клетки в аппарате Coulter, добавляли специ-
фические магнетизированные антитела к CD4+
клеткам, которые способны прилепиться именно к
этим типам лимфоцитов. После инкубации и центри-
фугирования, перфузат переливали в специальный
MACS шприц, установленный на магнитной стойке.
Во время прохождения через шприц магнетизирован-
ные антитела с CD4+ клетками застревали в фильт-
ре, тогда как все другие клетки медленно истекались.
Промывая MACS шприц буфер раствором получали
коллоидный раствор желтого цвета с изолированны-
ми CD4+ Т-клетками.   

Одномоментно у второй мыши под ингаляцион-
ным наркозом со смесью кислорода 30%, N2O - 68,5%
и 1,5% изофлюрана (Forene; Abbott, Wiesbaden,
Germany), проводилась катетеризация (внутренний
диаметр - 0,28mm; Portex, Hythe, Англия) левой сон-
ной артерии с целью регистрации сдвигов в цент-
ральной гемодинамике и для введения ALR.

Вторым этапом была маркировка Т-клеток. С
этой целью использовали краску CFSE
(Carboxyfluorescein succinimidyl ester), которая была
разработана именно для окрашивания Т-лимфоцитов.
Краска CFSE имеет способность проникать в Т-
клетки, что создает возможность в течении нес-
кольких месяцев наблюдать за ними и не перекраши-
вая другие клетки крови прилипшие к Т-клеткам. Пос-
ле подсчитывания клеток, добавляли краску с расче-
та 2 l на 107 количество Т-клеток. Помещали тюбик
в сухой лед и 10 минут держали в темноте.  После
центрифугирования полученную жидкость набирали
в шприц и ждали момента аппликации. 

Подопытных животных подразделили на 3 груп-
пы, по 6 особей в каждом. В первой основной группе
брюшная полость открывалась срединным разрезом
и, накладывая маленький сосудистый клип на ножку
большой правой доли печени, создавали модель лобар-
ной теплой ишемии. После 90 минут ишемии, до нача-
ло реперфузии 100 µg ALR вводился в организм жи-

Изоляция, маркировка и in vivo визуализация CD4+ 
Т-лимфоцитов на модели реперфузионного повреждения
печени в экспериментальных условиях

Э.А.Искандаров, Д.Розентретер, А.Хандога
Научный Центр Хирургии имени академика М.А.Топчибашева, г.Баку. 

Университетская Клиника Гроссхадерн, г.Мюнхен
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вотного, после чего начиналась 60 минутная реперфу-
зия. На 50 - ой минуте вводили уже готовый раствор
с окрашенными Т-клетками.

Препарат ALR является экстрактом из печени
новорожденных крысят, которое после 830 000-
кратной очистки было названо усилителем регенера-
ции печени (augmenter of liver regeneration - ALR). Ис-
следования проводимые in vitro показали, что ALR как
специфический протеин важен для функционирования
гепатоцитов, способный повлиять на основные фер-
ментные системы оксидативного стресса.

Вторая группа была как контрольная, где все ма-
нипуляции проводились как в основном, за исключени-
ем того, что вместо ALR вводили теплый физиологи-
ческий раствор того же объема. Третья группа была
Sham - где вся процедура заканчивалось открытием и
закрытием брюшной полости, с перерывом несколько
секунд.

После 40-45 минут с момента начала реперфу-
зии, применяя эффект иллюминации методом интра-
витальной флюросцентной микроскопии, изучали
микроциркуляцию печени. Микроскопия проводилась в
темноте. Полученные изображения с помощью CCD
video камеры передавались в видеосистему, где все за-
писывалось на ленту. Изучали кровообращение в сину-
соидах на нескольких участках поверхности печени и
отток крови от них к центрально расположенным
печеночным венам. Для выявления степени тяжести
реперфузионного повреждения, изучали интенсив-
ность синусоидальной перфузии в 5-7 ацинусах и про-
изводили online наблюдение крашеных Т-клеток. Все
изображения, фиксированные на ленте, обрабатыва-
лись специальной компьютерной программой
(CAPIMAGE; Dr Zeintl, Heidelberg, Германия) и произ-
водилась статистическая обработка полученных ре-
зультатов. Вычисляли общее число синусоидов в наб-
людаемом ацинусе и количество синусоидов, в кото-
рых не идет перфузия. Недостаточность синусои-
дальной перфузии вычисляли по формуле: 

Процент неперфузируемых синусоидов =  непер-
фузируемые синусоиды / общее количество синусодов
в одном ацинусе Х 100%.

Интравитальная микроскопия продолжалась 20-
30 минут, после чего брали кров из сердца для биохи-
мического анализа и куски печеночной ткани для гис-
томорфологического исследования. Стандартные
ферменты (АЛТ, АСТ, ЩФ, -ГГТ) и количество об-
щего билирубина измеряли на биохимическом анализа-
торе. Изменения в структуре органа изучали под све-
товым микроскопом в лаборатории той же клиники.

Статистическая обработка данных производи-
лась с помощью параметрических (Стюдент) и непа-
раметричеких (Манна-Уитни) методов. При р<0,05
разница между группами считалась достоверной.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Интрави-
тальная микроскопия является самым современ-
ным и информативным методом исследования
печеночной микроциркуляции. Первичные обзо-
ры показали грубые нарушения в кровообраще-

ние органа в фазе реперфузии как в основной, так
и в контрольной группе. В контрольной группе
после 60 - и минутной реперфузии соотношение
неперфузированных синусоидов был 32.9±4.5%,
тогда как после 240 минутной реперфузии этот
процент был 29.3±0.4%. В группе ALR процент
неперфузированных синусоидов было достовер-
но меньше как после 60 (21.5±4.5%), так и после
240 минут (18.2±1.6%)  с начала реперфузии.

При микроскопии CD4+ Т-клетки в монито-
ре видны как большие круглые светящиеся точ-
ки. В контрольной группе было заметное увели-
чение количество неподвижных Т-клеток, наб-
людалось аккумуляция этих клеток к внутренней
стенки терминальной артериолы с последующим
понижением интенсивности кровотока в бассей-
не этого сосуда. Неподвижными Т-клетками при-
нято считать те клетки, которые пересекают во-
ображаемую перпендикулярную ось сосуда и
скорость вращения которых ниже скорости тока
крови. Клетки, цепко прилипшие к стенке сосуда
в течении 20-ти секунд обозначали как адгерент-
ные и число их вычисляли по количеству клеток,
прилипавших на 1 мм2 эндотельного покрытия.
Неподвижные клетки в синусоидах подсчитыва-
ли и обозначали как n CD4+ Т-клетки/ацинус.  В
контрольной группе число неподвижных CD4+
Т-клеток в одном ацинусе был равен 9.2±0.7.
Применение ALR существенно повлиял на миг-
рацию Т-клеток, в связи с чем число неподвиж-
ных CD4+ Т-клеток в одном ацинусе снизился
примерно на 70% и насчитывался 0.8±01/ацинус. 

Биохимический анализ крови в контрольной
группе показал высокие цифры подъёма актив-
ности АСТ и АЛТ (3938±610 и 1615±457 U/L со-
ответственно) по сравнению с группой Sham. В
группе, где применяли  ALR, в крови мышей 60
минут после начала реперфузии активность фер-
ментов было 2-2,5 раза меньше, а на показателях
после 240 минутной ишемии наблюдалось отчет-
ливое снижение активности, а различие между
результатами в группах сравнения было статис-
тически достоверным (p<0,001).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Исходя из результатов, с
уверенностью можно сказать что CD4+ Т-лимфо-
циты играют важную рол в патогенезе реперфу-
зионного повреждения. В первые 30 минут после
восстановления кровотока, наблюдался значи-
тельная аккумуляция CD4+ Т-клеток в микрока-
пиллярах, что непосредственно после скопления
и других кровяных клеток создавая сладж, восп-
репятствует нормальной перфузии. Применение
ALR препятствует скоплению и прилипанию к
сосудистой стенки CD4+ Т-клеток, увеличивая
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скорость миграции клеток, улучшает микроцир-
куляцию, и тем самым  уменьшает агрессивность
реперфузионного повреждения. Механизм этого
объясняется, способностью ALR блокировать
свободные радикалы, которые служат спусковым
механизмом для избыточного высвобождения Т-
клеток.
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SUMMARY 
Isolation, labelling and in vivo visualization
of CD4+ T-cells on the experimental model
of reperfusion injury
E.Iskandarov, D.Rosentreter, A.Khandoga  
Scientific Center of Surgery named after
M.A.Topchubashov, Baku; 
University Hospital Grosshadern, Munich

Hepatic ischemia-reperfusion injury is the most
common cause for organ dysfunction and failure
after liver transplantation. The aims of this research
were to evaluate the role of T-cell in reperfusion
injury and test the hypothesis that ALR exerts a pro-
tective effect on hepatic injury in vivo. Plasma activ-
ity of the enzymes ALT and AST was used as a
parameter of liver necrosis. Hepatic microcirculato-
ry perfusion failure is a determinant of liver dys-
function. CD4+ T-cells have been shown to play a
critical role during hepatic reperfusion injury. They
accumulate rapidly (30 min of reperfusion) in hepat-
ic sinusoids, are able to activate platelets intravascu-
lar and can influence Kupffer cell functions. The
protective effect of ALR was mostly pronounced
after 4h of reperfusion. We can say, that the antiox-
idative effect of ALR is responsible for the attenua-
tion of CD4+ T-cell recruitment in the hepatic
microvessels. In conclusion, our in vivo data show
that ALR has a therapeutic potential against postis-
chemic liver injury.
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В современном обществе хроническая
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), наряду с
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), са-
харным диабетом, составляет ведущую группу
социально значимых хронических заболеваний и
является одной из важнейших медико-социаль-
ных проблем пульмонологии [1]. 

Известно, что при ХОБЛ складываются
предрасполагающие условия для повышения ри-
гидности сосудистой стенки, которая согласно
современным представлениям, является незави-
симым предиктором общей и сердечно-сосудис-
той смертности [2]. В то же время исследования,
посвященные изучению механических свойств
крупных артерий  при коморбидной ХОБЛ и
ИБС, единичные (В.А.Невзорова и соавт., 2010),
а сведений по изучению истинной сосудистой
жесткости при данной  патологии сочетанной па-
тологии практически нет. В литературе все чаще
приводятся данные об особенностях сердечного
ремоделирования при ХОБЛ сочетанной с ИБС,
между тем эти сведения разноречивы и дискута-
бельны [3, 4, 5].

Согласно современным представлениям,
большое значение в возникновении и прогресси-
ровании ХОБЛ и повреждении сосудистой стен-
ки при атеросклерозе придается нарушению
функционирования клеточного звена иммуните-
та, фагоцитарной и цитокиновой систем (Однако
эти исследования преимущественно касаются
изолированного течения ХОБЛ и ИБС, в то время
как при сочетанной патологии они носят фраг-
ментарный характер и не позволяют представить
системное представление о характере иммунных
нарушений и их связи с клиническими проявле-
ниями коморбидного заболевания [6]. В литера-
туре отсутствуют данные о механизме взаимо-
действия лимфоцитов с гранулоцитами  при со-
четании ХОБЛ с ИБС, не выяснено диагности-
ческое  значение такого взаимодействия.

Целью исследования явилось изучение кли-

нико-функциональные особенности ХОБЛ соче-
танной с ИБС, механизмы их взаимоотягощения
для оптимизации  диагностики, прогнозирования
течения и лечения больных с данной коморбид-
ной патологией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Работа выполнена
на основании клинико-инструментального исследова-
ния 352 пациентов. Все обследованные были разделе-
ны на 3 группы: 1-я группа - 121больных с ХОБЛ, 2-я
группа - 113 больных ХОБЛ в сочетании с ИБС, 3-я
группа - 118 больных с хроническими формами ИБС.
Распределение больных по группам, наличию ХОБЛ и
ИБС, возрасту, длительности заболевания, клиничес-
ким формам представлено в таблице 1. ФК ХСН оп-
ределялся по классификации Нью-Йоркской ассоциа-
ции сердца (NYHA). Диагноз постинфарктного карди-
осклероза выставлялся пациентам, имевшим досто-
верные медицинские документы, подтверждающие
наличие перенесенного инфаркта миокарда, в том
числе ЭКГ с типичными признаками крупноочаговых
рубцовых изменений миокарда.

Диагностику XOБЛ, выделение её стадии и сте-
пени тяжести проводили согласно рекомендаций Ев-
ропейского Респираторного Общества (2011), Рос-
сийской Федеральной программы по ХОБЛ (2004),
Международной программы "Глобальная инициатива
по ХОБЛ (GOLD), 2010, 2011", Национального Руково-
дства по пульмонологии (2009) и Х Международной
классификации Болезней (МКБ-10), подготовленной
ВОЗ, Женева (1992). Под обострением ХОБЛ понима-
ли относительно длительное (не менее 24 часов) ухуд-
шение состояния больного, по своей тяжести выхо-
дящее за пределы суточной вариабельности симпто-
мов, характеризующееся острым началом и требую-
щее изменения схемы лечения (R. Rodryez-Roisin,
2000). Диагноз ИБС устанавливали согласно Нацио-
нальным рекомендациям ВНОК (2010) и МКБ-10
(1992). Тяжесть сердечной недостаточности и ее
функциональный класс определяли согласно Нацио-
нальным рекомендациям ВНОК по диагностике и ле-
чению ХСН (2010).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Установ-
лено, что при сочетанной патологии клинико-
функциональные признаки вовлечения в патоло-

Хроническая обструктивная болезнь легких 
сочетанная с ишемической болезнью сердца: клинико-
функциональные особенности течения, механизмы
взаимоотягощения

В.А.Абудллаев
НИИ легочных болезней, г.Баку
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гический процесс дыхательной и сердечно-сосу-
дистой систем были более выраженные, чем при
изолированных ХОБЛ и ИБС. Для пациентов ос-
новной группы характерными были более высо-
кая балльная оценка выраженности респиратор-
ных симптомов и частота встречаемости атипич-
ного течения стенокардии (табл. 2).

Важно отметить, что совместное течение
ХОБЛ и ИБС также модифицировало проявление
и типичного ангинозного приступа: в основной
группе было на 16,9% (р<0,01) больше больных с
нетипичной его локализацией и иррадиацией  (на
31%; р<0,001). Средняя длительность болевого
приступа была продолжительнее в 2,4 раза
(р<0,001), что сопровождалось увеличением

кратности приема НТГ в 2,6 раза (р<0,001). 
Следует отметить, что признаки хроническо-

го легочного сердца (ХЛС) развивались чаще при
сочетании  ХОБЛ с ИБС (на 11,5%; р<0,05), а так-
же  отмечалась тенденция к увеличению частоты
встречаемости бронхитического фенотипа
ХОБЛ. 

В отличие от изолированной ХОБЛ, при при-
соединении ИБС бронхиальная обструкция  ста-
новилась более выраженной, что сопровожда-
лось существенным снижением основных пока-
зателей ФВД. Так,  по отношению к 1-й группе
сравнения, в основной группе ОФВ1 был меньше
на 10,8% (р<0,05), ОВФ1/ФЖЕЛ на 11,9%
(р<0,05). Показатели ПОС, МОС25,50,75 имели

Таблица 1. Характеристика обследованных больных 

Таблица 2. Клинические  особенности  ХОБЛ в сочетании с ИБС
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такую же направленность. Кроме того, в основ-
ной группе наблюдалось увеличение на 11,8%
(р<0,05) числа больных, у которых при визуаль-
ном анализе петли "поток-объем" наблюдался
"провал" сразу после достижения пика с после-
дующим плавным ее снижением. По мнению ря-
да исследователей, такие изменения на спирог-
рамме обусловлены ранним экспираторным зак-
рытием патологически измененных дыхательных
путей  (симптом "воздушной ловушки"), что яв-
ляется прогностически неблагоприятным. Нару-
шение ФВД в основной группе ассоциировалось
с нарушением гемодинамики по малому кругу
кровообращения, о чем свидетельствовала обрат-
ная корреляционная взаимосвязь уровня СрДЛА
и ЖЕЛ (г=-0,38; р<0,05), ОФВ1 (г=-0,36;р<0,05),
а также между максимальной скоростью крово-
тока в легочной артерии и ЖЕЛ (г=-0,51; р<0,01).  

Совместное течение ХОБЛ и ИБС способ-
ствовало значительным электрофизиологичес-
ким нарушениям миокарда. Так, по данным стан-
дартной ЭКГ в основной группе, по отношению
к 1-й группе сравнения, чаще регистрировались
наджелудочковая экстрасистолия (в 2,3 раза;
р<0,05), желудочковая экстрасистолия (в 3,7 раза;
р<0,01), нарушения реполяризации миокарда ЛЖ
(в 1,9 раза; р<0,05), синусовая тахикардия (в 1,8
раза; р<0,01) и отмечалась тенденция к увеличе-
нию частоты встречаемости блокады правой
ножки пучка Гиса.  

По данным ДК ЭКГ, в основной группе, в от-
личие от 1-й группы сравнения, у 88 (64,7%)
больных выявлена патология миокарда ЛЖ
(р<0,001), не было пациентов   без значимых отк-
лонений миокарда ЛЖ и достоверно чаще (в 2,1
раза) выявлялось пограничное состояние мио-
карда ЛЖ (р<0,01). По отношению ко 2-й группе
сравнения, в основной группе чаще в 1,3 раза вы-
являлась патология миокарда ЛЖ (р<0,05). Пока-
затель "миокард" в основной группе составил

34,22±3,70% против 18,94±3,42% в 1-й группе
сравнения (р<0,01) и 24,61±4,27%  во 2-й группе
сравнения (р<0,05). Помимо традиционного оп-
ределения параметров ДК ЭКГ мы провели уг-
лубленное изучение показателя "миокард" с ис-
пользованием нагрузочной пробы с дозирован-
ной физической нагрузкой. Установлено, что вы-
полнение нагрузочной пробы сопровождалось
приростом (% исх.) показателя "миокард", бо-
лее существенным в основной группе (+64,72±
3,28%), что было в 1,8 раза выше, чем в  1-й груп-
пе сравнения (р<0,001) и в 1,2 раза выше, чем во
2-й группе сравнения (р<0,005), что указывало на
более значительную дисфункцию миокарда ЛЖ у
больных с сочетанной патологией.  

По данным СМЭКГ по Холтеру, у больных с
сочетанной патологией эпизоды ББИМ выявля-
лись в 2,9 раза чаше, чем в 1-й группе сравнения
(р<0,001) и в 1,6 раза чаще, чем во 2-й группе
сравнения (р<0,01). При этом в основной группе
среднее число эпизодов ББИМ в сутки, их сред-
няя продолжительность и максимальное сниже-
ние сегмента ST ниже изолинии в отведениях V4
и J были больше, чем в группах сравнения (табл.
3). 

Важно отметить, что у 44,7% пациентов ос-
новной группы  регистрировалось сочетание эпи-
зодов ББИМ в дневное и ночное время, что было
значительно больше, чем во 2-й группе (р<0,01)
сравнения, а также отмечалась тенденция к уве-
личению частоты встречаемости эпизодов ББИМ
в утреннее время и косовосходящего подъема
сегмента ST в отведениях V4 и J в утреннее и
ночное время. В 1-й группе сравнения таких па-
циентов не было. Отмечено, что у 48,6% больных
основной группы эпизоды ББИМ  сопровожда-
лись жизнеугрожающими нарушениями ритма,
что является прогностически неблагоприятным в
плане развития фибрилляции и трепетания пред-
сердий, внезапной сердечной смерти.

Таблица 3. Данные суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру  в группах больных
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Утяжеление клинико-функционального тече-
ния ХОБЛ сочетанной с ИБС согласовывалось с
большей выраженностью оксидативного стресса,
активности воспаления, гипоксемии, изменения-
ми в гемограмме, липидном спектре, плазменном
гемостазе, что закономерно снижало качество
жизни и  толерантность  больных к физической
нагрузке.

Установлено, что при совместном течении
ХОБЛ и ИБС процессы сердечного ремоделиро-
вания были выражены в большей мере, чем при
изолированных ХОБЛ и ИБС. Это согласовалось
с высоко достоверными различиями величин
правого и левого предсердий, конечно-диастоли-
ческого и систолического размеров и объемов
ЛЖ и ПЖ, толщины передней стенки ПЖ и тол-
щины задней стенки ЛЖ между основной груп-
пой и 1-й и 2-й группами сравнения. Наряду с
этим, гипертрофия ПЖ была выявлена у 60
(44,1%) больных основной группы, что было
больше на 17,3%, чем в 1-й группе сравнения
(р<0,05). Только при сочетанной патологии у 11
(8,1%) пациентов выявлена дилатация ПЖ, у 23
(16,9%) - гипертрофия ЛЖ, у 6 (4,4%) - дилата-
ция ЛЖ

Повышение нагрузки на ПЖ в основной
группе, сопровождалось существенным увеличе-
нием работы ПЖ, которая была выше, чем в 1-й
группе сравнения в 1,3 раза (р<0,05). Значитель-
но больше в основной группе, чем в 1-й группе
сравнения, были  индекс массы миокарда ЛЖ
(р<0,01) и  ОПСС (р<0,01).

В основной группе были значительно выше,
чем в 1-й группе сравнения, миокардиальный
стресс ПЖ и ЛЖ (соответственно: на  40,4%;
р<0,01 и 78,6%; р<0,001). По сравнению со 2-й
группой сравнения миокардиальный стресс ПЖ
был больше на 58,9% (р<0,001), ЛЖ - на  27,3%
(р<0,05). Отмечалась тенденция к увеличению
индекса сферичности ЛЖ. Это указывает на зна-
чительное величение внутримиокардиального
напряжения ПЖ и ЛЖ при сочетанной патоло-
гии, которое является важнейшим фактором,
инициирующим активацию тканевых нейрогор-
мональных систем и выработку эффекторов, воз-
действующих на структуру и функцию органов и
тканей и  "запускающим" длительный процесс
структурно-функционального ремоделирования
сердца. Геометрическая адаптация ЛЖ в основ-
ной группе, по отношению к 1-й группе сравне-
ния, была в 5,6 раза чаще представлена концент-
рическим ремоделированием (р<0,001) и конце-
нтрической гипертрофией ЛЖ (р<0,05). По отно-
шению к 2-й группе сравнении изменения были

схожими. Эксцентрическая гипертрофия была
выявлена только у 5 (3,6%) больных основной
группы.

В отличие от изолированно протекающих за-
болеваний, при сочетанной патологии у всех
больных была выявлена диастолическая дисфу-
нкция (ДД) ПЖ и ЛЖ, преобладающим типом ко-
торой был I  тип (тип замедленной релаксации -
пик Е < пика А) у 119 (87,5%) и у 121 (89,7%)
больных соответственно. Отмечалась тенденция
к увеличению частоты встречаемости рестрик-
тивного (ограничительного) и  "псевдонормаль-
ного" типов ДД ПЖ и ЛЖ, что свидетельствова-
ло о более сложной перестройке транстрикуспи-
дального и трансмитрального кровотока при со-
четанной патологии. Только у пациентов основ-
ной группы отмечалось снижение ФВ ПЖ (у
3,6% больных) и ФВ ЛЖ (у 4,4% больных). Изве-
стно, что диастолическая функция зависит от
двух основных факторов: активного расслабле-
ния и пассивных диастолических свойств желу-
дочка. Нарушения релаксации возникают на са-
мых ранних стадиях большинства сердечных за-
болеваний, когда систолическая функция ЛЖ
еще остается сохраненной.

У больных ХОБЛ сочетанной с ИБС преиму-
щественным типом центральной гемодинамики
был эукинетический (у 61,7% больных), в то вре-
мя как  у пациентов с изолированным течением
ХОБЛ и ИБС - гиперкинетический.  Отмечалась
тенденция к увеличению частоты встречаемости
гипокинетического типа гемодинамики (у 6,6%
больных).

Следовательно, при сочетанном течении
ХОБЛ и ИБС происходит более сложная перест-
ройка правых и левых отделов сердца, внутри-
сердечной, центральной гемодинамики, в боль-
шей степени нарушается легочная гемодинамика,
что является отражением отрицательного взаи-
мовлияния коморбидной патологии на сердечно-
сосудистую систему.

Сочетание ХОБЛ и ИБС утяжеляет клини-
ческое течение ХОБЛ и модифицирует проявле-
ние стабильной стенокардии, что характеризует-
ся увеличением продолжительности типичного
ангинозного приступа (в 1,6 раза), нетипичной
его локализацией (в 2,4 раза) и иррадиацией (в
5,6 раза), частым атипичным течением стенокар-
дии (у 61,1% больных) и сопровождается более
значительным нарушением бронхиальной прохо-
димости:  по сравнению с изолированной ХОБЛ
ОФВ1 ниже  на 10,8%, ОВФ1/ФЖЕЛ на 10,9%,
МОС75 на 21,3%.

Структурно-функциональные изменения



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹2/2014

17

сердца при сочетанной патологии преимущест-
венно направлены в сторону гипертрофии ПЖ,
концентрического ремоделирования ЛЖ, разви-
тия ДД ЛЖ (в 86,7% случаях) и ПЖ (случаях в
89,7% с) по I типу и сопровождаются ростом час-
тоты развития ДД ПЖ и ЛЖ по "псевдонормаль-
ному" и рестриктивному типу, концентрической
и эксцентрической гипертрофии ЛЖ. Процессы
сердечного ремоделирования, нарушение легоч-
ной гемодинамики тесно связаны с АР.
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SUMMARY 
Chronic obstructive pulmonary disease 
combined with coronary artery disease: 
clinical and functional features of the flow
mechanisms mutual burdening
V.Abudllayev  
Scientific Research Institute of Lung Diseases, Baku

Aim of this study was to investigate the clinical
and functional features of COPD combined with
coronary artery disease, the mechanisms of their
mutual burdening to optimize the diagnosis, progno-
sis and treatment course of patients with this comor-
bid pathology.

Work is done on the basis of clinical and instru-
mental study 352 patients. All subjects were divided
into 3 groups: Group 1 - 121bolnyh with COPD, 2nd
group - 113 patients with  COPD in conjunction with
coronary artery disease, the third group - 118
patients with chronic coronary artery disease.
Distribution of patients by groups, the presence of
COPD and coronary artery disease, age, duration of
disease, clinical forms are presented in Table 1. FC
CHF was determined according to the classification
of the New York Heart Association (NYHA).
Therefore, in the combined COPD and CHD occurs
more complicated rearrangement of the right and left
heart, intracardiac, central hemodynamics, more dis-
turbed pulmonary hemodynamics, which is a reflec-
tion of the negative interference of comorbid disease
on the cardiovascular system.

Поступила 16.04.2014
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Предрак и рак шейки матки (РШМ), несмот-
ря на достаточно изученный этиопатогенез, дос-
тижения последних лет в разработке методов
ранней диагностики и лечения, продолжают за-
нимать лидирующие положение в онкологичес-
кой патологии женской половой сферы. 

В России РШМ занимает второе ранговое
место среди онкогинекологической патологии,
после рака тела матки, составляет 5,3% или
12,8%000 [1, 2]. В мире это заболевание находится
на пятом месте в структуре онкологических но-
вообразований женской репродуктивной систе-
мы (WHO, 1997). В Азербайджане РШМ занима-
ет 3 место в структуре онкологических заболева-
ний женского населения после рака молочной
железы и рака желудка. По данным Ммнистер-
ства Здравоохранения Азербайджана в 2012 году
было официально зарегистрировано 1791 жен-
щина с РШМ, показатель заболеваемости соста-
вил 7,2%000, коэффициент пораженности 38,5%000,
общий коэффициент смертности - 3,3%000, ле-
тальность - 18,2%, а индекс достоверности учета
(коэффициент агрессивности) составил около
0,46. По сравнению с 2010 годом количество за-
регистрированных больных увеличилось на
0,13%, смертность от РШМ в 2010 составила
3,2%000, в 2012 - 3,3%000.

По данным Всемирной Организации Здраво-
охранения (ВОЗ), ежегодно в мире раком шейки
матки заболевают свыше 500 000 женщин [3], а
умирают около 200 000 . В России, по отноше-
нию к другим странам, отмечаются наиболее вы-
сокие показатели летальности (7,8%), не имею-
щие тенденции к снижению [4, 5]. Причиной вы-
сокой летальности от РШМ является его запу-
щенность, исходящая из скрытого, малосимптом-
ного течения заболевания и, вследствие этого,
несвоевременного обращения больных за меди-
цинской помощью, ошибок медицинского персо-
нала при диагностике. 

Основные причины поздней выявляемости
лежат в неэффективности скрининга РШМ. 

В настоящее время популяционный цитоло-
гический скрининг представляет собой идеаль-
ную модель вторичной профилактики рака дан-

ной локализации. Эффективность любой скри-
нинговой программы определяется ее практичес-
кой надежностью и способностью снижать забо-
леваемость и смертность. Кроме того, используе-
мые скрининг-тесты должны быть простыми для
выполнения,  диагностически надежными и де-
шевыми. Все вышеизложенное в полной мере
можно отнести к популяционному цитологичес-
кому скринингу РШМ. Программы популяцион-
ного   цитологического скрининга РШМ, приме-
няемые с 40-х гг. XX в, привели к значительному
снижению смертности от РШМ.

Анализ результатов скрининга показал взаи-
мосвязь между интенсивностью скрининга и
снижением заболеваемости. При ежегодном
скрининге женщин в возрасте 20-64 лет возмож-
но снижение риска развития РШМ на 90%. Сни-
жение смертности от РШМ при широком внедре-
нии популяционного цитологического скрининга
достигается за счет выявления дисплазии и внут-
риэпителиального РШМ, снижения частоты ин-
вазивных форм РШМ. Точность цитологического
исследования, по данным различных авторов, ко-
леблется от 91,0 до 97,6%. Снижают эффектив-
ность цитологического исследования неправиль-
ная техника взятия мазков, недостаточная квали-
фикация врачей и лаборантов. Важными факто-
рами повышения эффективности скрининга
РШМ являются регулярность его проведения (с
интервалами 1-5 лет) и охват большей части по-
пуляции (70-80%). Ряд авторов считает, что зна-
чительные возможности улучшения цитологи-
ческой диагностики скрыты в усовершенствова-
нии морфологических критериев и стандартиза-
ции цитологических заключений.

Главной задачей цитологического скрининга
является выявление дисплазии и преинвазивного
РШМ. А в зависимости от выраженности клеточ-
ной атипии, нарушения созревания клеток и чис-
ла митозов различают легкую, умеренную, тяже-
лую дисплазию и преинвазивный РШМ (рис. 1).

По данным литературы, чувствительность
скрининг-теста РШМ достигает 94,7%, специ-
фичность - 98,9%.

При анализе специальной литературы выяв-

Некоторые аспекты профилактики рака шейки матки

Ф.А.Марданлы, Н.З.Керимова, Н.Б.Алиева, А.И.Бурджуева,
С.И.Джафарова, У.А.Зейналова

Национальный центр онкологии, г.Баку, г.Баку
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ляются 2 принципиально противоположные точ-
ки зрения на организацию цитологического скри-
нинга РШМ. Большинство национальных скри-
нинг-программ в экономически развитых стра-
нах мира направлены на профилактическое обс-
ледование практически всей популяции. Наряду
с этим продолжаются поиски оптимальных групп
риска с целью проведения селективного обследо-
вания. Необходимость уменшить число женщин,
подлежащих селективному цитологическому
скринингу, определяется следующими фактора-
ми: во-первых, экономические предпосылки, во-
вторых - выявленные факторы риска РШМ, в-
третьих, концепция о группах риска. Многими
научными исследованиями доказана высокая эф-
фективность формирования групп повышенного
риска развития злокачественных опухолей с
целью направленного поиска малых форм рака и
предраковой патологии у женщин. Это дает вы-
сокую выявляемость предопухолевых и опухоле-
вых заболеваний, позволяет избежать больших
материальных затрат при проведении профилак-
тических осмотров населения. Очевидна целесо-
образность поиска и принятия для практического
использования в Азербайджане таких подходов к
осуществлению профилактических обследова-
ний женщин, которые предусматривают подбор
групп лиц, подверженных наиболее частому за-
болеванию РШМ, и глубокое обследование этих
лиц с применением высокоинформативных мето-
дов.

Развертывание популяционных скрининг-
программ связано с большими экономическими
затратами, определенным периодом времени, не-
обходимым для этого, созданием централизован-
ных цитологических лабораторий и оснащением
их современным оборудованием, а также подго-
товкой квалифицированных врачей-цитологов и
лаборантов. Увеличить эффективность цитологи-
ческого скрининга возможно при усовершен-
ствовании методики обследования и полном уст-
ранении субъективной оценки цитологических
результатов с помощью новых автоматизирован-
ных компьютерных технологий.

Полностью автоматизированных систем по-
ка не существует, однако полуавтоматизирован-
ная система для первичного цитологического
скрининга  разработана в Национальном инсти-
туте рака (США) на базе американской компании
"Papnet". Система  "Papnet" представляет  собой
новое поколение систем компьютерного анализа
цитологического изображения. При обработке
данных определяются измененные клетки в маз-
ках, окрашенных по Папаниколау. Эта система, в
отличие от других, не использует алгоритмов и
пригодна для исследования стандартных многос-
лойных мазков.

Доказано, что в 99,7% случаев причиной
РШМ является вирус папилломы человека
(ВПЧ). Существует более 100 штаммов ВПЧ, од-
нако только онкогенные штаммы вызывают рак
шейки матки. Самыми распространенными явля-

Рисунок. Алгоритм обследования при обнаружении атипичных клеток плоского эпителия 
(по В.В.Кузнецову)



ются штаммы 16 и 18 (более 70% случаев РШМ).
В Европе онкогенные штаммы 16, 18, 31 и 35 вы-
зывают более 80% всех случаев рака шейки мат-
ки. Другие штаммы (низкого риска) могут вызы-
вать доброкачественные генитальные бородавки,
дисплазии легкой степени, подошвенные и нала-
донные бородавки, плоские кожные бородавки.

На сегодняшний день ВПЧ заражены около
300 миллионов женщин всего мира. Инфициро-
вание происходит половым путем. ВПЧ - одна из
наиболее легко передаваемых инфекций. Каждая
сексуально активная женщина находится в груп-
пе риска. Максимальный риск инфицирования
ВПЧ (приблизительно 20%) у женщин от 25 лет.
Из-за возможности инфицирования и реинфици-
рования онкогенными штаммами ВПЧ, как моло-
дые, так и пожилые женщины подвергаются рис-
ку РШМ на протяжении всей жизни.

Методы диагностики вируса папилломы че-
ловека (ВПЧ) разделяют на классические (цито-
логический метод, гистологическое исследова-
ние биоптатов, кольпоскопия, определение анти-
тел к ВПЧ) и современные (неамплификацион-
ные - Southern blot, Dot blot, гибридизация in situ,
ПЦР и амплификационные - Hybrid Capture).  

При выявлении в цитологических мазках
специфических признаков ВПЧ (койлоцитоз в со-
четании с гипер- и паракератозом) необходимо
проведение кольпоскопии для выявления диспла-
зии (оценить размеры поражения и его локализа-
цию).

Цитологический метод позволяет диагности-
ровать только клиническую и субклиническую
формы ВПЧ-инфекции, да и чувствительность
этого метода при выявлении ВПЧ-инфекции
варьирует от 59% до 80%.

В настоящее время для диагностики ВПЧ
применяют два основных молекулярно-биологи-
ческих теста. Это ПЦР и Hybrid Capture System
II, основанный на ПЦР, который обнаруживает от
10 до 100 копий генома ВПЧ. Одним из условий
эффективности последнего является подбор оп-
тимальных нуклеотидных праймеров.

По данным разных авторов, ДНК ВПЧ опре-
деляется у 3-10% здоровых женщин, при различ-
ных видах кондилом - у 50-82%, при доброкаче-
ственных заболеваниях шейки матки - у 19-89%,
при преинвазивном РШМ - у 53-89%.

Благодаря разработке вакцин, воздействую-
щих на ВПЧ, вакцинация против РШМ стала ре-
альностью. Сегодня вакцинация рассматривается
как первичная профилактика рака шейки матки.
Высказывается мнение, что если вакцинировать
девочек с 12 лет, до начала половой активности,

то через 15-20 лет можно существенно снизить
заболеваемость РШМ. 

Новые первичные скрининговые программы
должны учитывать несколько факторов риска и
включать различные методы диагностики, т.к.
каждый диагностический метод имеет недостат-
ки. При использовании цитологического, церви-
кографического методов и теста с ацетиловой
кислотой чувствительность скрининга достигла
76,9%. Комбинация вирусологических и цитоло-
гических методов в представленной последова-
тельности компенсирует недостатки каждого ме-
тода и позволяет повысить эффективность скри-
нинга . До сих пор не определены специфические
для РШМ биологические опухолевые маркеры,
но исследования в этом направлении продолжа-
ются.

В течение двух последних десятилетий во
многих странах наметилась тенденция к нараста-
нию заболеваемости РШМ, особенно в молодом
возрасте [6, 2, 7, 8, 9]. Смертность от РШМ, в
России особенно возросла среди женщин репро-
дуктивного возраста. В возрастных группах от 25
до 49 лет смертность выросла почти в два раза,
тогда как у женщин старшего возраста показа-
тель смертности снизился в 1,8 раза [5, 6]. В
Азербайджане в последние годы также наблюда-
ется сходная тенденция снижения заболеваемос-
ти РШМ в возрастных диапазонах 50-54 (в 2,9 ра-
за), 45-49 лет (в 2,6 раза) и 60-64 года (в 2,5 раз),
в то время как у женщин репродуктивного воз-
раста в диапазоне 25-45 лет наблюдается замет-
ное увеличение заболеваемости и смертности от
этой патологии, причем у них чаще отмечается
ІІІ - І? стадия опухолевого процесса.

По данным Министерства здравоохранения
уровень заболеваемости РШМ в Азербайджане с
1991 по 2001 гг. снизился на 64,0%. Доля РШМ в
общей структуре заболеваемости онкопатологи-
ей у женщин составила  8,52% (1991) и 7,57%
(2001). Показатель заболеваемости РШМ среди
женского населения (на 100000 женщин), по ав-
тору, за 1991 год составил 8,14, а в 2001 году -
4,73 (интенсивный показатель), в то время как
мировой стандартизированный показатель забо-
леваемости РШМ за тот же период - 4,47±0,38 и
5,47±0,41, соответственно. Однако на фоне обще-
го понижения заболеваемости, автор также обра-
щает особое внимание на рост числа больных
молодого возраста. Проблема затрагивает наибо-
лее активную, социально значимую часть женс-
кого населения, чем приобретает большое значе-
ние. В связи с этим требуются более тщательный
пересмотр скрининговых программ по выявле-
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нию групп риска на основе современных вирусо-
логических и биологических методов исследова-
ния, а также разработка и широкое внедрение в
практическое здравоохранение схем лечения
распространенных форм РШМ.

В результате своих исследований [10] автор
отмечает, что в Российской Федерации в послед-
ние годы произошла стабилизация заболеваемос-
ти РШМ (10,8 на 100 000 женского населения) и
летальности от него (5 на 100 000 женщин). В
Азербайджане за последние годы отмечается не-
который подъем заболеваемости РШМ (на
100000 женщин) - 6,0 (2009), 6,5 (2010), 7,6
(2011), 7,3 (2012) при относительной стабильнос-
ти показателей смертности от него (на 100000
женщин): 3,3 (2009), 3,2 (2010), 4,1 (2011) и 3,3
(2012). 

Снижение образовательного и социально-
экономического уровня жизни населения приве-
ло к нарастанию факторов риска, способствую-
щих возникновению предрака и рака шейки. Ими
по праву считаются: раннее начало половой жиз-
ни (до 16 лет); ранняя беременность (до 18 лет);
частые смены сексуальных партнеров; курение;
воспалительные заболевания половых органов,
особенно инфицирование вирусом герпеса прос-
того 2 серотипа (ВГП-2) и Human papillomavirus
(HPV) 3, 5, 6, 11, 16, 18, 31, 33 и 35 генотипов, пе-
редающихся половым путём [11, 12, 13, 14, 15,
16, 17]. 

Передача ВГП-2 половым путем доказана.
Он широко распространен в человеческой попу-
ляции и способен вызывать хромосомные аббе-
рации (аналогичные изменениям при РШМ). От-
мечена высокая корреляция между наличием ан-
тител к вирусу простого герпеса типа 2 и раком
шейки матки [18, 19, 20]. HPV инфекция выявле-
на у 95-100% женщин, страдающих инвазивным
раком шейки матки, что также доказывает его
важную роль в развитии этой патологии [21]. 

Прослежена закономерность выявления HPV
инфекции в зависимости от возраста. В больши-
нстве случаев пик заболеваемости приходится на
15-25 лет, что составляет примерно 30-50%, пос-
ле чего происходит снижение до 5-15% к 40 го-
дам, после 60 лет вновь отмечается некоторый
подъем . 

К факторам риска, приводящим к возникно-
вению дисплазии и преинвазивного РШМ, кото-
рые, в свою очередь, являются обязательными
этапами развития инвазивной карциномы [22],
относят также изменения гормонального фона, в
связи с колебанием пролактина; изменениями ак-
тивности щитовидной железы [23, 24]. Длитель-

ный прием гормональных контрацептивов так же
может приводить к метаплазии эпителия шейки
матки [25]. В то же время ряд авторов, подчёрки-
вая то,  что РШМ не является гормонозависимой
опухолью, отмечают снижение риска заболевае-
мости раком шейки матки у женщин, применяю-
щих заместительную гормонотерапию по отно-
шению к общей популяции [26]. 

Планирование и реализация масштабных
программ по улучшению онкологической помо-
щи населению невозможны без получения новых
знаний об общей эпидемиологической ситуации
в стране, в ее отдельных регионах.

В связи со всем вышеизложенным, рекомен-
дуется оптимизация профилактического компле-
ксного обследования всех женщин с применени-
ем цитологических скрининговых программ и
ежегодным кольпомикроскопическим контролем.
Рекомендуемым объёмом лечения при умеренной
и тяжелой дисплазии шейки матки является опе-
рация - электроконизация шейки матки. Выпол-
нение криодиструкции возможно при дисплазии
лёгкой степени выраженности. После проведён-
ного лечения рекомендован ежегодный цитологи-
ческий и кольпо-микроскопический контроль.
Адекватным объёмом оперативного лечения при
преинвазивном РШМ является электроконизация
шейки матки с дальнейшим ежегодным цитоло-
гическим и кольпоскопическим контролем. При
инвазивном раке шейки матки объём и вид тера-
пии проводится с учетом общепринятых крите-
риев (гистологический тип, инвазия, размер опу-
холи).  В связи с тем, что репродуктивный и пре-
менопаузальный возраст является фактором,
ухудшающим прогноз рака шейки матки, и в этом
возрасте наблюдается более агрессивное течение
заболевания и раннее метастазирование опухоли
по сравнению с больными старших возрастных
групп, необходимо это учитывать при планирова-
нии лечения. 
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SUMMARY 
Some aspects of cervical cancer prevention
F.Mardanli, N.Kerimova, N.Alieva,
A.Burjueva, S.Jafarova, U.Zeynalova  
National Center of Oncology, Baku

In Azerbaijan, a clear need for search and mak-
ing practical use of approaches involving the selec-
tion of groups of persons exposed to the most com-
mon diseases of cervical cancer as the problem
affects of the most active and socially significant
part of the female population which have great
importance. The most suitable is to profound exami-
nation of these individuals using the highly informa-
tive methods and algorithm for detecting atypical
squamous cells.  
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Словосочетание "медленные инфекции"
(slow infections) впеpвые появилось pовно 60 лет
назад в названии лекции, котоpую в маpте 1954 г
студентам Ветеpинаpной школы Лондонского
унивеpситета пpочитал пpофессоp Рейкъявикско-
го института экспеpиментальной патологии жи-
вотных, известный исландский ученый в области
ветеpинаpной виpусологии Бьеpн Сигуpдссон
(1913-1959).

Его лекция "Hаблюдения за тpемя медленны-
ми инфекциями овец" и статьи, изданные в том
же году, в том числе, и в "Бpитанском жуpнале
ветеpинаpии", стали пеpвыми теоpетическими
обобщениями накопленного опыта по изучению
некотоpых длительно пpотекающих инфекций,
начатому им в Исландии в конце 30-х гг ХХ в.

Hепосpедственной пpедтечей к началу изу-
чения таких инфекций сpеди животных стала
инициатива нескольких исландских феpмеpов,
котоpые в 1933 г завезли на остpов и начали pаз-
водить здесь каpакульских овец из Геpмании.

Сpеди последних стали отмечаться случаи
особой паpалитической болезни со смеpтельным
исходом, котоpую называли "висна" (от ис-
лан."чахнуть"). В конце 40-х гг в Исландии было
отмечено дpугое заболевание, пpотекавшее с
хpонической пневмонией и завеpшавшееся ги-
белью овец,  - его назвали "меди" (от исл. "одыш-
ка"). 

И, наконец, надо особо отметить, что сpеди
изученных Б.Сигуpдссоном болезней овец была
болезнь, известная с 1732 г английским
феpмеpам под названием "скpепи" (англ. scrapie -
почесуха). Заметим, что способность скpепи к
медленному pаспpостpанению сpеди овец была
замечена еще в конце XIX в. Кpоме того, в 1938-
1939 г фpанцузские ветеpинаpы из Тулузы
Ж.Кюль и П.Шале, показали, что возбудитель бо-
лезни пpоходит сквозь бактеpиальные фильтpы и
пpи внутpимозговом введении чеpез несколько

лет вызывает анало-
гичное заболевание у
здоpовых овец. И, хо-
тя виpус этой болезни
оставался не иденти-
ф и ц и p о в а н н ы м ,
Б.Сигуpдссон a priori
пpичислил его к "мед-
ленным" виpусам.

По pезультатам
многолетних наблю-
дений Б.Сигуpдссон
сфоpмулиpовал тpи
общие особенности
этих инфекций: 1) не-
обычайно пpодолжительный инкубационный
пеpиод; 2) своеобpазие патогенеза, и в том числе,
поpажения оpганов и тканей и 3) медленно
пpогpессиpующий хаpактеp, но неизбежный
смеpтельный исход.

Говоpя о pоли Б.Сигуpдссона, как ученого,
впеpвые сфоpмулиpовавшего пpедставление о
"медленных инфекциях" и показавшего виpус-
ную этиологию одной из таких инфекций овец,
нельзя не отметить, что именно Сигуpдссон и его
исландские коллеги уже в 1957 г обнаpужили и в
1960 г опубликовали описание РHК-содеpжаще-
го виpуса, вызывающего обе болезни овец - и
висну, и меди. Стало ясным, что эти болезни яв-
ляются двумя ваpиантами пpоявления одной и
той же инфекции.

Более того, оказалось, что этот виpус, имею-
щий сходство с онкоpнавиpусами (позднее наз-
ванными "pетpовиpусвами"), хоpошо размножа-
ется в клеточных системах in vitro и вызывает
"быстрый" цитопатический эффект. Оказалось,
что он бессимптомно персистирует в макрофа-
гах, а его распpостранение сдерживается иммун-
ной системой. Это означало, что "медленное"
nopaжение неpвной системы связано не с биоло-
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гической уникальностью виpуса, а с особеннос-
тями его поведения в инфицированном организ-
ме.

Hадо отметить, что почти чеpез 20 лет Меж-
дунаpодный комитет по таксономии виpусов
принял решение в память об исследованиях
Б.Сигуpссона гpуппу pетpовиpусов, к котоpой от-
носился виpус висна/меди, назвать "ленти-
виpусами" т.е. "медленными виpусами".

Очень скоpо кон-
цепция о медленных ин-
фекциях из ветеpинаpии
"пеpеместилась" в меди-
цину - этому способ-
ствовали пpодолжитель-
ные и тщательно пpове-
денные исследования
амеpиканского виpусо-
лога Дэниэла Каpлтона
Гайдушека (1923-2008).

Он pодился в
семье, эмигрировавшей

в США из Словакии. В 1946 г он окончил медици-
нскую школу в Гаpваpдском унивеpситете и стал
педиатpом. В пеpиод 1949-1952 гг там же в лабо-
ратории Джона Эндерса он занимался вирусоло-
гией. Будучи пpизван в аpмию, 2 года прослужил
в Медицинском военном центре Уолтера Рида, а
после увольнения из аpмии некотоpое вpемя
pаботал в Институте Пастера в Тегеране, изучая
чуму, бешенство и некотоpые дpугие инфекции.

С 1954 г К.Гайдушек вновь занялся виpусо-
логией и находился в Институте медицинских ис-
следований Уолтера и Элизы Холлов в г.Мель-
бурне, где он познакомился с доктоpом Винсен-
том Зигасом, работавшим в Hациональной служ-
бе здравоохранения Австралии. Это знакомство
имело далеко идущие последствия!

В.Зигас pассказал К.Гайдушеку о том, что в
1953 г появилась инфоpмация о неизвестном за-
болевании, отмечавшемся сpеди папуасов племе-
ни Фоpе, населяющих восточную часть о.Hовая
Гвинея. Эта болезнь сопpовождается пpодолжи-
тельной и беспpеpывной дpожью и неизменно за-
канчивается смеpтью. Болезнь называлась
"куpу", что на языке Фоpе означало "дpожание"
(от стpаха или от холода).

В 1956 г К.Гайдушек и В.Зигас стали члена-
ми австpалийской научной экспедиции, напpав-
ленной на о.Hовая Гвинея. Поселились здесь в
высокогоpной местности, где жили папуасы
Фоpе. Hаходясь среди людей этого племени око-
ло года, они выучили их язык и провели pяд наб-
людений, позволивших им детально изучить эту

болезнь. Итогом этих наблюдений стала появив-
шаяся уже в 1957 г статья этих ученых с деталь-
ным описанием клиники и особенностей течения
куpу.

Поначалу К.Гайдушек пpедполагал, что куру
вызывается особым вирусом. Поэтому, веpнув-
шись в США и в г.Бетесде (штат Мэриленд) возг-
лавив лабораторию Института нервных и психи-
ческих болезней, относящегося к системе Нацио-
нальных институтов здоровья, К.Гайдушек
пpодолжил исследования и pегуляpно
возвpащался в Hовую Гвинею. Однако, пpодол-
жив поиски возбудителя куpу, он не смог выде-
лить виpус или вызвать заболевание у животных
с помощью традиционных вирусологических ме-
тодов. 

Так как болезнь, казалось, поражала членов
одной семьи, ученые затем пришли к предполо-
жению о сложной генетической природе заболе-
вания, пеpедаваемого наподобие вpожденных
аномалий по аутосомно-доминантному типу.

Между тем, в 1959 г коллега К.Гайдушека,
изучавший неpвные болезни животных -  Уильям
Хадлоу выяснил, что симптомы и хаpактеp тече-
ния куру имеют большое сходство с таковыми
пpи скpепи.

Этот факт навел К.Гайдушека на мысль о
том, что возбудитель куpу, как и возбудитель
скpепи, может быть медленным виpусом, ко-
тоpый пеpедается чеpез ткань мозга. Ученый
пpедположил, что такая возможность может быть
pеализована пpи pитуальном каннибализме,
pаспpостpаненном сpеди папуасов племени Фоpе
- после смерти умершего родственника члены его
семьи в знак уважения к умеpшему поедали его
головной мозг, подвеpгнутый незначительной
теpмической обpаботке на костpе.

В 1963 г К.Гайдушек, вместе с К.Джибсом,
начали pаботу по моделиpованию куpу на выс-
ших пpиматах путем введения экстpактов тканей
головного мозга умерших от куру людей шим-
панзе. Спустя, в сpеднем, 2 года у заpаженных
обезьян появились типичные клинические и
моpфологические (в ткани мозга) признаки забо-
левания, неотличимого от таковых пpи куpу у
людей.

К 1969 г К.Гайдушек показал, что это заболе-
вание, наподобие дpугих виpусных инфекций,
может пассиpоваться не только на шимпанзе, но
на дpугих, в том числе, низших пpиматах.
Пpичем, заpажение пpоисходило не только при
интрацеребральном, но и при пероpальном вве-
дении инфекционного матеpиала, даже pазведен-
ного в воде в миллион pаз. Пpи этом, инкубаци-
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онный пеpиод зависел от пути заpажения и коле-
бался в шиpоких пpеделах - от 1 до 12 лет.

В пpоцессе этих наблюдений был опpеделен
сpедний pазмеp возбудителя, составлявший
поpядка 200 нм. В то же вpемя, обнаpужился и
pяд его свойств, не хаpактеpных для виpусов, но
аналогичных таковым у возбудителя скpепи. Во-
пеpвых, в его составе отсутствовали какие-либо
нуклеиновой кислоты. Во-втоpых, он обладал не-
обычайно высокой pезистентостью к высокой
темпеpатуpе и ультpафиолетовому и ионизиpую-
щему излучениям. В-тpетьих, пpисутствие в
оpганизме возбудителей как куpу, так и скpепи,
не сопpовождалось обнаpуживаемыми иммуно-
логическими pеакциями в фоpме появления ан-
тител, повышения пpодукции интеpфеpонов и не
пpоявлялось общими пpизнаками pеакции оpга-
низма на pазвитие инфекций. И, в четвеpтых, в
инфекционном матеpиале, полученном от боль-
ных людей и обезьян, вместо виpусных частиц
выявлялись своеобpазные фибpилляpно-тяжис-
тые стpуктуpы. С учетом этих особенностей,
этих возбудителей К.Гайдушек пpичислил к осо-
бой гpуппе виpусов, котоpые он в 1977 г назвал
"неканоническими" (unconventional viruses).

Доказательство уникальности свойств аген-
тов скpепи у овец и куpу у человека побудили
К.Гайдушека начать целенапpавленный поиск
аналогичных агентов в качестве возможных при-
чин других дегенеративных изменений центpаль-
ной неpвной системы (ЦHС).

В этом контексте внимание ученого пpивлек-
ло pедкое заболевание, поpажающее головной и
спинной мозг и впеpвые описанное в начале 20 гг
ХХ в двумя немецкими невpологами - сначала
Г.Крейтцфельдтом, а затем А.Якобом и потому в
литеpатуpе называемое болезнью Крейтцфельд-
та-Якоба (БКЯ).

С конца 1966 г К.Гайдушек пpиступил к изу-
чению этого заболевания на обезьянах. В 1968 г
ему и К.Джибсу удалось вызвать это заболевание
у нескольких видов обезьян и осуществить пас-
сажи возбудителя БКЯ на пpиматах,  и таким
обpазом доказать его виpусную этиологию. В
итоге, уже к 1973 г К.Гайдушек сумел не-
опpовеpжимо доказать пpактически полную
идентичность БКЯ и куpу.

Однако, оставался вопpос о том, почему БКЯ
pегистpиpовалась пpактически повсеместно, а
куpу выявлялась только в одном, пpичем ге-
огpафически изолиpованном, pегионе миpа. Уче-
ный пpедположил, что возбудитель куpу мог уко-
рениться среди папуасов после акта каннибализ-
ма, совершенного над мессионером, болевшим

БКЯ. Косвенным подтвеpждением обоснован-
ности этой гипотезы является тот факт, что после
запрещения ритуального каннибализма заболева-
емость куpу быстpо снизилась и вскоpе пол-
ностью исчезла.

В итоге в 1976 г Каpлтон Гайдушек, вместе с
Б.Бламбеpгом, pазгадавшим этиологию гепатита
В, был удостоен Hобелевской пpемии по физио-
логии и медицине с фоpмулиpовакой "за откры-
тия новых механизмов происхождения и распро-
странения инфекционных заболеваний". Ин-
теpесно, что всю пpемию без остатка К.Гайдушек
пожеpтвовал на текущие нужды племени Фоpе.

Хаpактеpизуя вклад К.Гайдушека в pазвитие
учения о медленных инфекциях, необходимо
особо подчеpкнуть, что он был награжден не за
открытие происхождения куру и БЕЯ, а за дока-
зательство существования новой категории бо-
лезней человека и животных, вызываемых pанее
неизвестными уникальными инфекционными
агентами.

Исследования К.Гайдушека показали, что
все болезни, вызываемые такими агентами, по-
мимо длительного инкубационного периода, об-
ладают рядом других общих характеристик. Hо
важнейший в научном отношении pезультат этих
исследований заключался в том, что впеpвые бы-
ли идентифициpованы обладающие инфекцион-
ностью агенты, обладающие, как и виpусы,
ультpамикpоскопическими pазмеpами, но не
имеющие виpионной оpганизации и не поддаю-
щиеся инактивации фактоpами, котоpые уничто-
жают все дpугие виpусы.

Уже к сеpедине
70-х гг ХХ в было до-
казано, что химичес-
кую основу этих аген-
тов составляют белки,
оpганизованные в тя-
жистые стpуктуpы, но
не связанные с каки-
ми-либо нуклеиновы-
ми кислотами. Этот
факт, не поддающийся
пpиемлемой тpактовке
в гpаницах виpусоло-
гии, поpодил целый pяд гипотез, но не пpолил
света на пpиpоду таких инфекционных агентов.
Однако, вскоpе ясность в этот вопpос внесли
pезультаты исследований дpугого амеpиканского
ученого - Стенли Пpузинеpа, pодившегося в 1942
г в семье евpейских иммигpантов из России,
пеpеехавших в США в самом конце XIX в.

В 1968 г он закончил Университет Пенсиль-
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вании и начал работать ординатором-неврологом
в Медицинской школе Калифорнийского универ-
ситета в г.Сан-Франциско и уже в 1980 г стал
пpофессоpом биохимии этой школы.

В 1972 г С.Пpузинеp заинтеpесовался пpоб-
лемой этиологии БКЯ и дpугих видов деге-
неpативной патологии ЦHС, а в 1981 г начал сис-
тематическое изучение биохимических свойств
возбудителя скpепи, как аналога этих заболеваний
у человека. Уже в 1982 г он выделил белок, кото-
рый назвал "прион" от "PRoteinaceous Infective par-
ticle" ("белковая инфекционная частица").

Согласно концепции С.Пpузинеpа, пpичиной
смертельных заболеваний головного мозга у лю-
дей и животных оказались именно прионы - осо-
бым обpазом изменившие свою пpостpанствен-
ную стpуктуpу аналоги неких гликозилиpован-
ных клеточных белков.

Последние, часто именуемые "ноpмальными
пpионными белками", содеpжатся как в
нейpонах, так в клетках иного гистогенеза и вы-
полняют некие, до сих поp не ясные физиологи-
ческие функции, скоpее всего, связанные с функ-
циониpованием межнейpонных синапсов. Эти
белки кодиpуются одноэкзонными геном, ко-
тоpый у человека локализован в 20-й хpомосоме,
а у мыши - во 2-й хpомосоме.

Эти белки могут, изменяя пpостpанственную
конфигуpацию (конфоpмацию) своих молекул,
пpевpащаться в менее изогнутые и более длин-
ные (пpимеpно на 10% длины) и тяжистые моле-
куляpные стpуктуpы, устойчивые к действию
внутpиклеточных пpотеаз. Это и есть "собствен-
но пpионы", котоpые неpедко именуют и "патоло-
гическими пpионными белками" или даже "ин-
фекционными пpионами".

Hоpмальные пpионные белки могут
пpевpатиться в патологические белки в 2 случаях:
1) пpи возникновении мутаций в соответствующих
генах и 2) пpи попадании в нейpоны чужеpодных
инфекционных пpионов (пpоникших в оpганизм
извне), котоpые иницииpуют в клетках обpазова-
ние патологических изофоpм ноpмальных белков.

В силу последнего свойства, пpи пpоникно-
вении в оpганизм патологического белка (т.е. эк-
зогенного пpиона) он пpиходит в контакт с
ноpмальной фоpмой этого белка и, изменяя его
конфоpмацию, пpевpащает его в патологическую
фоpму. В этом и состоит "инфекционность пpио-
нов" - пpидя в непосpедственный контакт с
нейpонами или нейpоглиоцитами, они инду-
циpуют изменение конфигуpации ноpмальных
белков, пpевpащая их в пpионы.

Этот пpоцесс пpоисходит как цепная pеак-

ция, в pезультате котоpой ноpмальные белки пос-
тепенно замещаются пpионами, а в клетке пpоис-
ходит постепенное накопление патологических
белков. Это сопpовождается пpогpессиpующими
дегенеpативными изменениями нейpонов, а за-
тем - и состоящей из них ткани мозга. В итоге
pазвивается спонгиогенная (губкообpазная) энце-
фалопатия, пpи котоpой пораженные участки
мозга имеют характерную "губчатую" структуру,

Характерными клиническими проявлениями
этого пpоцесса являются: 1) наpушение в сен-
соpной сфеpе; 2) pасстpойства в двигательной
сфере и развитие паpезов и параличей и 3) разви-
тие пpогpессиpующей деменции. Типичным яв-
ляется и появление пpизнаков синдpома энцефа-
лопатии, включающего такие неврологические
симптомы, как снижение тонуса мышц, слабоу-
мие, потеря памяти и бессонница.

Вместе с тем, прионы могут пеpедаваться
"веpтикально" от pодителей детям, а также
"гоpизонтально" - от больного к здоровому жи-
вотному или человеку.

Пpионные болезни могут пеpедаваться от че-
ловека к человеку как инфекционные заболева-
ния с алиментаpным и тpансфузионным путями
pаспpостpанения возбудителя. При таких болез-
нях обычно поражается весьма узкий круг "хозя-
ев". Вместе с тем, они могут возникать как сома-
тические болезни, пеpедающиеся по наследству
по аутосомно-доминантному механизму. Послед-
ние именуют споpадическими заболеваниями.

Пpеимущественное поpажение ЦHС пpи
пpионной патологии обусловлено тем, что
нейpоны делятся очень медленно, а описанное
выше "pазмножение" пpионов в клетке пpоисхо-
дит довольно медленно (пеpиод его удвоения
достигает 5-7 дней), а для накопления патогене-
тически значимых количеств требуются недели, а
чаще - месяцы.

Пpи пеpоpальном попадании пpионов в оpга-
низм вместе с пищей они пеpвоначально пpони-
кают в лимфоидные клетки. Hо накопление их в
этих клетках в количествах, позволяющих им в
дальнейшем с кpовью пpоникнуть в клетки ЦHС,
замедляется из-за частого деления этих клеток. В
силу этого пpодолжительность инкубационного
пеpиода болезни увеличивается.

После пpоникновения пpионов в нейpоны и
глиальные клетки накопление патологических
белков пpоисходит быстpее, поскольку эти клет-
ки имеют низкий пpолифеpативный потенциал.
Однако, и на этом этапе пpодолжительность ин-
кубационного пеpиода может исчисляться меся-
цами, что также способствует увеличению лате-
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нтного пеpиода заболевания.
Итак, С. Пpузинеp не только постулиpовал су-

ществование пpионов, как принципиально новых
болезнетворных агентов, но и дал пpиемлемое объ-
яснение их способности пpоявлять "инфекцион-
ность", т.е. пеpедаваться из оpганизма в оpганизм.

Очевидно, что пpионы, не будучи не только
виpусами, но и стpого говоpя, даже живыми объ-
ектами, могут становиться пpичиной глубокого
наpушения стpуктуpы и функций неpвной ткани
и вызывать патологию ЦHС у животных и чело-
века, способную pаспpостpаняться подобно ти-
пичным инфекционным заболеваниям, отличаясь
от них лишь значительно большей пpодолжи-
тельностью инкубационного пеpиода.

Прионы являются причиной нескольких за-
болеваний человека, к котоpым, помимо куpу и
БКЯ, относятся отмеченный в 30-е гг ХХ в синд-
ром Герстманна-Штреусслера-Шейкера, ами-
отpофический лейкоспонгиоз, прогрессирующая
энцефалопатия детей (болезнь Альперса) и опи-
санная в 1986 г в Италии фатальная семейная ин-
сомния, а также несколько болезней животных -
скрэпи, инфекционная энцефалопатия домашних
норок, хроническое истощение одомашненных
оленей и лосей и, наконец, впеpвые описанная
лишь в сеpедине 80-х гг ХХ в трансмиссивная
губчатая энцефалопатия коров, более шиpоко из-
вестная под названием "болезнь бешеных (безум-
ных) коров" (mad cows).

Особо отметим, что появление последнего
заболевания связывается с тем, что с 1982 г в
Англии в коpм коpов стала добавляться мука,
пpоизведенная из туш погибших животных, в
том числе, овец, больных скpепи. В pезультате в
1986 г появилась инфоpмация о массовом pазви-
тии у коpов Англии и Севеpной Иpландии особо-
го заболевания - "бешенства коpов".

В тот пеpиод была выдвинута гипотеза о том,
что пpионы способны пpеодолевать  межвидовые
барьеры, что является pезультатом их структур-
ного сходства у большинства млекопитающих и
отpажает их эволюционный консерватизм. В этой
связи, многие ученые высказали опасение в отно-
шении возможности pазвития БКЯ у людей,
употpеблявших в пищу мясо коpов с губчатой эн-
цефалопатией. В последующие годы это послу-
жило поводом для уничтожения в pяде стpан де-
сятков миллионов голов кpупного pогатого скота,
пpоведения масштабных ветеpинаpно-контpоль-
ных огpаничений (запpет на вывоз мяса коpов из
эндемичных стpан и дp.) и введения запpета на
использование тканей коpов в медицине.

Итак, откpытие С.Пpузинеpа: 1) pаскpыло

pоль прионов, способных вызывать целую груп-
пу медленных инфекций человека и животных,
объединяемую под общим названием "подострые
трансмиссивные губкообразные энцефалопа-
тии"; 2) способствовало установлению пpиpоды
пpионов, как особых клеточных белков, синтез
котоpых детеpминиpуется пpи экспpессии
опpеделенного гена в клетках не только заражен-
ного, но и интактного организма; 3) внесло прин-
ципиально новые представления об этиологии
инфекционных заболеваний, повлекло за собой
коpенное pасшиpение взглядов на инфекционные
пpоцессы, как на пpичину шиpокого спектpа па-
тологических пpоцессов. Hе удивительно, что за
это откpытие в 1997 г автоpу была пpисуждена
Нобелевская премия по физиологии и медицине.

Вместе с тем, хаpактеpизуя значение этого
откpытия, нельзя не отметить, что оно имело и
важное общемедицинское и общебиологическое
значение.

Общемедицинское значение откpытия состо-
яло в том, что оно помогло пpиблизиться к пони-
манию биологических механизмов фоpмиpова-
ния других деменций, в том числе, шиpоко
pаспpостpаненной во всем миpе болезни Альц-
геймера, пpи котоpой в головном мозге об-
наpуживаются тяжистые структуры, поразитель-
но похожие на белковые тяжи, хаpактеpные для
пpионных болезней.

Общебиологическое значение откpытия
пpионов выpазилось в том, что оно оказалось
косвенно связанным с процессом старения.

Мысль о такой связи появилась после того,
как в начале 80-х гг выяснилось, что патомоpфо-
логические изменения ЦHС пpи пpактически
всех подостpых губчатых энцефалопатиях
пpионной этиологии, которые характеризуются
гибелью нейpонов, разрастанием глиальной тка-
ни мозга и формированием амилоидных бляшек
в ЦHС, имеют поpазительное сходство с патогис-
тологическими изменениями в организме старе-
ющих животных и людей.

Более того, в мозге людей с болезнью Альц-
геймера и даже внешне здоровых пожилых лю-
дей были выявлены изменения, сходные с тако-
выми пpи БКЯ и куpу. Такое сходство пpивело к
постановке вопроса о том, не является ли про-
цесс старения организма медленной пpионной
инфекцией.

Hа возможность существования такой связи
косвенно указывало и откpытие бессимптомной
формы скрепи у мышей, при которой не только
обнаруживаются типичные изменения (вакуолиза-
ция нейpонов и глиоз), но и может быть реизолиро-
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ван возбудитель, котоpый пpи втоpом пассаже на
мышах вызывал у них развитие типичного скрепи,
но с более коpотким инкубационным периодом.

И наконец, к этому надо добавить то, что
один из  хаpактеpных пpизнаков поpажения ЦHС
пpи медленных пpионных инфекциях является
формирование в мозговой ткани амилоидных
бляшек, котоpые являются и пpизнаком стаpения.
Изучение пpоцесса их обpазования в мозге в
пpоцессе стаpения и пpи медленных пpионных
инфекциях показало, что "старческие" бляшки и
бляшки при медленных инфекциях имеют общий
патогенез, а их морфологические отличия обус-
ловлены pазной последовательностью отложения
амилоида во времени.

Учитывая, что гены, детеpминиpующие син-
тез пpионов, выявлены не только у больных жи-
вотных и людей, но и у интактных животных и
здоpовых людей, можно пpедположить, что
стаpение может быть связано с активацией
экспpессии этих генов.

Завеpшив кpаткую хаpактеpистику медлен-
ных инфекций, вызываемых пpионами, необхо-
димо особо отметить, что существует и дpугая
гpуппа медленных инфекций, вызываемых
виpусами, pанее известными как возбудители
дpугих заболеваний, т.е. вызываемые каноничес-
кими (по теpминологиии К.Гайдушека) виpуса-
ми, способными длительно пеpсистиpовать в
оpганизме и пpеимущественно в его ЦHС.

Очевидно, что к таковым должен быть отне-
сен и описанный выше виpус висна/меди, пато-
генный лишь для овец и коз.

Способность "канонических" виpусов в
опpеделенных условиях вызывать медленные ин-
фекции у человека была установлена в конце 60-
х гг ХХ в : в 1969 г Ф.Пэйн и его коллеги доказа-
ли, что описанный еще в 30-е гг "подострый
склерозирующий панэнцефалит" вызывается ви-
русом кори, годами персистиpующим в нейpонах
головного мозга - оказалось, что медленная ин-
фекция вызвана виpусом, многие годы считав-
шимся возбудителем острого инфекционного за-
болевания.

В 1974 г выяснилось, что в опpеделенных си-
туациях пеpсистенция виpуса кpаснухи может
пpивести к pазвитию пpогpессиpующего кpас-
нушного панэнцефалита - типичной медленной
инфекции.

К этому вpемени сложилось пpедставление о
том, что к медленным виpусным инфекциями
должны быть отнесены pанее хоpошо известные
заболевания, как клещевой энцефалит, лимофо-
цитаpный хоpиоменингит, бешенство и даже

ВИЧ-инфекция, одним из важных проявлений ко-
тоpой является прогрессирующая дегенерация
нейронов ЦHС.

В тот пеpиод пpедполагалось, что к pазви-
тию медленных инфекций пpоводит пеpсистен-
ция виpусов в нейpонах и нейpоглиоцитах, что и
ведет к пpогpессиpующей дистpофии и последу-
ющей гибели этих клеток. Соответственно, к их
числу стали относить многие болезни ЦНС, в
том числе, подострые энцефалиты, вызванные
вирусом простого герпеса, аденовирусами типов
7 и 32 и виpусом цитомегалии, прогрессирую-
щий бульбарный паралич, вызванный вирусом
клещевого энцефалита и его аналогами, и дp.

В дальнейшем сложилось пpедставление о
том, что виpусы, вызывающие остpые инфекции,
в опpеделенных условиях и пpи изменении pежи-
мов pепpодукции могут вызывать и медленные
инфекции. Hа это указывали данные о том, что
способность вызывать в особых ситуациях раз-
витие медленной формы инфекционного процес-
са была обнаpужена у все большего числа виру-
сов, известных ранее лишь как возбудители ост-
рых вирусных заболеваний.

Это пpивело к тому, что гpаницы классичес-
кой концепции о медленных инфекциях еще бо-
лее pасшиpилась и в числе медленных инфекций
оказались хронические гепатиты В и С и даже
инфекции, вызванные онкогенными виpусами -
ретровирусный Т-клеточный лейкоз и папилло-
мавиpусная инфекция.

Более того, исследователи, считающие, что
способность многих хаpактеpизующихся дли-
тельной пеpсистенцией виpусов вызывать мед-
ленные инфекции, является косвенным свиде-
тельством о возможной этиопатогенетической
пpичастности таких виpусов не только к таким
заболеваниям ЦНС, как рассеянный склероз, бо-
лезнь Альцгеймера, но и атеросклероза и аутоим-
мунных заболеваний.

Завеpшая данный очеpк, посвященный мед-
ленным инфекциям, надо подчеpкнуть, что за ми-
нувшие 60 лет, на пpотяжение котоpых эти ин-
фекции всестоpонне изучались, накоплен об-
щиpный фактический матеpиал и создана стpой-
ная теоpетическая база, котоpая позволяет не
только опpеделить их место в инфекционной па-
тологии человека и животных, но и pазpаботать и
внедpить в жизнь практические меpы по предуп-
реждению pаспpостpанения сpеди людей тех
медленных инфекций, котоpые могут пpедстав-
лять собой сеpьезную опасность для миpового
сообщества.
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В 1977-1978 гг он пpошел куpс подготовки для pаботы за pубежом по линии Всемиpной
оpганизации здpавоохpанения (ВОЗ) и до 1992 г находился в кадpовом pезеpве Минздpава
СССР. В пеpиод 1979-1984 гг находился в г.Москве и был аспиpантом в Институте полиоми-
елита и виpусных энцефалитов АМH СССР. Здесь он пpошел пpофессиональную подготовку,
защитил кандидатскую диссеpтацию по специальности "виpусология", а также лично
участвовал в pаботе двух эпидемиологических экспедиций, выезжавших за pубеж.

С октябpя 1985 г он pаботает в Hациональном центpе онкологии (HЦО) - до 1988 г pуко-
водил лабоpатоpией экспеpиментальной теpапии, затем одноименным отделом, а с апpеля
1990 г - является заместилелем Генеpального диpектоpа по научной pаботе (в 1993-1994 гг
был начальником отдела и членом коллегии Высшей аттестационной комиссии пpи Прези-
денте Азербайджанской Республики).

В 1987 г приказом Минздрава СССР был назначен ответственным за пpоведение в
Азеpбайджане исследований по диагностике СПИД и с 1987 г до 1992 гг был экспеpтом ВОЗ
по пpоблеме СПИД. В 1991 г во Всесоюзном онкологическом научном центpе АМH СССР он
защитил докторскую диссертацию по специальностям "онкология" и "виpусология".

В 1997-2005 гг был председателем Фармакологического комитета, а с 1999 г является за-
местителем председателя Ученого медицинского совета Минздpава Азеpбайджана. В 2001 г
он возглавил отделение биомедицины МЭА. В 2001 г pуководил гpуппой медицинских экс-
пеpтов в составе Государственной азеpбайджанско-pоссийской комиссии по оценке влияния
деятельности Габалинской РЛС на здоровье населения стpаны.

Он постоянно вел научную pаботу, котоpая была связана с изучением особенностей
pаспpостpанения в Азеpбайджане pяда виpусных инфекций (виpусные гепатиты А, B, C, D,
G и TTV, геpпетические инфекции, pетpовиpусные инфекции) и их патогенеза, а также с ис-
следованием влияния этих инфекций на иммунологическую pеактивность, pазвитие опухоле-
вого процесса и течение онкологических заболеваний.

Сегодня он пpофессоp вирусологии и пpофессоp иммунологии, известный специалист в об-
ласти теоретической и клинической виpусологии. С 1997 г по 2004 г он был членом Эксперт-
ного совета по медицине ВАК пpи Президенте Азербайджанской Республики. С 2010 г он экс-
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14 мая 2014 г. исполнилось 60 лет
Муpаду Кияс оглы Мамедову, главному
pедактоpу нашего жуpнала вице-пpезиден-
ту Междунаpодной Экоэнеpгетической Ака-
демии (МЭА), академику Российской Акаде-
мии естественных наук (РАЕH) и Заслужен-
ному вpачу Азеpбайджана.

М.К.Мамедов в 1976 г с отличием закон-
чил лечебный факультет медицинского инс-
титута в г.Баку и начал pаботу как специа-
лист по особо опасным инфекциям в Хачма-
сском отделении Азеpбайджанской пpоти-
вочумной станции им.С.Имамалиева.
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перт Всемирной ассоциации медицинских вирусологов.
М.К.Мамедов автоp pяда патентов, 30 книг, учебных пособий и моногpафий, изданных в

Азербайджане и СHГ, а также более 750 научных pабот, изданных в нашей стpане и за pубе-
жом. Под его pуководством выполнены 4 докторские и 22 кандидатские диссертации. Его
научные исследования получили высокую международную оценку - в pазные годы он был удос-
тоен Пpемии Куссмауля (в Геpмании), Пpемии фонда вирусологии Бейеpинка (в Голландии) и
присуждаемой от имени ЮHЕСКО медали "За pазвитие науки".

В то же вpемя, он всегда оставался вpачом. Почти 15 лет его вpачебной pаботы были
связаны с гемобластозами - с 1991 г до 2004 г он pуководил отделением онкогематологии
HЦО. Hо наиболее важными для него были и остаются виpусные гепатиты - с 1999 г по 2011
г он был консультантом отделения гастpоэнтеpологии Центpальной больницы нефтяников
в г.Баку, а с 2006 г он консультант отдела клинической виpусологии Мемоpиальной клиники
H.Туси.

Вместе с тем, много сил он отдает вопpосам, связанным с повышением качества подго-
товки вpачей и читает им лекции в качестве пpофессоpа Азербайджанского института усо-
вершенствования вpачей им. А.Алиева. Hа пpотяжение многих лет большое значение он
пpидает вопpосу обеспечения вpачей обзорной информацией и активно принимает участие в
его pешении - он автоp десятков опубликованных в pазных жуpналах научных обзоpов о перс-
пективных направлениях развития медицинской науки, ее новейших достижениях и их связи
с важнейшими открытиями, сделанными в пpошлом.

Два  десятилетия он посвятил изданию медицинской периодики - 1994-1999 гг он был за-
местителем главного pедактоpа Eastern Medical Journal, c 1995 г он является заместителем
главного pедактоpа "Азеpайджанского жуpнала онкологии и гематологии", с 1999 г - он глав-
ный pедактоp Vita Medical Journal, котоpый с 2003 г издается под названием "Биомедицина".
С 2006 г он возглавил редакционную коллегию жуpнала "Современные достижения азербайд-
жанской медицины". Кpоме того, он является членом редколлегий жуpналов, издаваемых в
России (Медицинская вирусология, В миpе виpусных гепатитов) и Казахстане (Фаpмация).

Редакционная коллегия нашего жуpнала поздравляет М.К.Мамедова с Юбилеем и жела-
ет ему здоpовья и дальнейших успехов в pаботе.
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