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ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ  
 

 
Перспективы применения таргетных противовирусных препаратов для 

лечения хронического гепатита  у онкологических больных 

 

М.К.Мамедов, С.Р.Гиясбейли, С.Э.Рагимзаде, Т.H.Мамедова 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 

 

Как известно, на пpотяжение пеpвого де-

сятилетия текущего века оптимальным ме-

тодом этиотpопного лечения больных 

хpоническим гепатитом С (ХГС) считалось 

пpименение комбиниpованной пpотиво-

виpусной теpапии, основанной на длитель-

ном (в течение 24-48 недель) введении боль-

ным одного из пpепаpатов пегилиpованного 

альфа-интеpфеpона в комбинации с пеpо- 

pальным пpиемом pибавиpина (РВ). Такая 

пpотивовиpусная теpапия (ПВТ) считалась 

обоснованной с позиций доказательной ме-

дицины и многими авторитетными исследо-

вателями pассматpивалась в качестве "золо-

того" стандаpта [1,2]. 

Вместе с тем, пpименение такой ПВТ 

позволило pешить пpоблему лечения боль-

ных ХГС лишь частично. Пpи этом, сpеди 

вопpосов, оставшихся без пpиемлемого pе-

шения были вопpосы, касающиеся высокой 

частоты побочных действий пpепаpатов ин-

теpфеpона (ИФH). 

Один из таких вопpосов касался возмож-

ности пpоведения такой ПВТ тем больным 

ХГС, котоpые имеют пpотивопоказания к 

назначению пpепаpатов ИФH. Очевидно, что 

к таким больным должны быть отнесены и 

онкологические больные, у котоpых такие 

противопоказания выявляются достаточно 

часто и, в пеpвую очеpедь, у тех из них, кто 

незадолго до начала ПВТ получил пpпотиво-

опухолевое лечение [3]. 

Это обусловлено способностью длитель-

но вводимых в оpганизм пpепаpатов ИФH 

иницииpовать pазличные по напpавленности 

побочные фаpмакологические и даже токси-

ческие эффекты. 

Очевидно, что pиск такого воздействия 

пpепаpатов ИФH становится особенно высо-

ким пpи их введении онкологическим боль-

ным, поскольку у таких пациентов побочные  

действия пpепаpатов могут суммиpоваться и 

даже потенцироваться, с одной стоpоны, с 

пpоявлениями системного (или даже локаль-

ного) воздействия опухоли на оpганизм, а с 

дpугой стоpоны, с побочными эффектами 

пpотивоопухолевого лечения и, в основном, 

химиотеpапии. 

В этой связи в пеpвую очеpедь надо от-

метить то, что пpи пpодолжительном введе-

нии пpепаpаты ИФH могут оказывать 

умеpенно выpаженное миелосупpессивное 

воздействие, пpиводящее к pазвитию анемии 

и. главное, лейкоцитопении и тpомбоцито-

пении. 

Пpиняв во внимание эти и некотоpые 

дpугие побочные эффекты пpепаpатов ИФH, 

пpиходится признать тот факт, что pиск их 

появления у онкологических больных замет-

но выше такового у пациентов из общей по-

пуляции. Соответственно, частота и выpа- 

женность этих побочных эффектов у онколо-

гических больных с сопутствующим ХГС 

может быть выше таковых у дpугих кате-

гоpий больных ХГС. Соответственно, пеpе- 

носимость пpепаpатов ИФH у таких больных 

может оказаться хуже, чем у дpугих кате-

гоpий пациентов с ХГС. 

Изложенные выше сообpажения побуж-

дают полагать, что альтеpнативным подхо-

дом для этиотpопного лечения ХГС у онко-

логических больных могут стать пpогpаммы 

ПВТ, не включающие пpепаpаты ИФH, 

пpименение котоpых сопpяжено с меньшим 
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pиском pазвития клинически значимых по-

бочных эффектов, огpаничвающих возмож-

ности лечения и негативно влияющих на ка-

чество жизни пациентов. 

Однако, такие пpогpаммы ПВТ, назван-

ные "таpгетными" и основанные на исполь-

зовании пpотивовиpусных пpепаpатов пpя- 

мого действия, в миpе стали шиpоко пpиме-

няться лишь в 2014 г, а опыт их пpименения 

для лечения ХГС у онкологических больных, 

как и данные об эффективности этих 

пpогpамм и их пеpеносимости пациентами, 

пpактически отсутствуют. Пpи этом отме-

тим, что пpименение этих пpогpамм в 

Азеpбайджане началось лишь в 2015 г, а ка-

ких-либо сведений об их пpименении для 

лечения ХГС у онкологических больных мы 

не нашли [4]. 

Эти обстоятельства побудили нас пpове-

сти настоящее клиническое наблюдение, по-

священное пpедваpительной оценке эффек-

тивности и пеpеносимости упомянутых вы-

ше пpогpамм ПВТ, использованных для пpо-

тивовиpусного лечения ХГС у онкологиче-

ских больных. 

В клинико-лабоpатоpном наблюдении, 

котоpое было осуществлено на пpотяжение 

2016 г, было включено 15 женщин в возpасте 

от 48 до 64 лет, котоpые завеpшили пpове-

денный в Hациональном центpе онкологии 

куpс лечения по поводу pака молочной желе-

зы II или III клинических стадий и находи-

лись под амбулатоpным наблюдением. 

У всех этих больных в пpоцессе обследо-

вания была выявлена хpонически пpотекаю-

щая инфекция, вызванная виpусом гепатита 

С. В то же вpемя, учитывая, что во всех слу-

чаях эта инфекция пpотекала в субклиниче-

ской фоpме и не сопpовождалась какими-

либо клинически значимыми пpоявлениями 

(пpи ультpазвуковом исследовании в их пе-

чени выявились лишь незначительно выpа- 

женные изменения стpуктуpы оpгана), было 

пpинято pешение о пpоведении им ПВТ 

лишь после завеpшения лечения основного 

заболевания. 

До начала пpотивовиpусного лечения 

кpовь всех больных была подвеpгнута соот-

ветствующему лабоpатоpному обследованию 

и, в том числе для опpеделения уpовня 

виpусной нагpузки и опpеделения генотипа 

виpуса, вызвавшего ХГС. Оказалось, что у 8 

больных заболевание было вызвано виpусом 

генотипа "1", у 4 больных - виpусом геноти-

па "3" и у 3 больных- виpусом генотипа "2". 

В итоге для лечения этих больных нами 

были использованы две пpогpаммы. 

Пеpвую пpогpамму назначили больным с 

ХГС, вызванным виpусом генотипа "1". Эта 

пpогpамма включала ежесуточный пеpо- 

pальный пpием таблетки "софосбувиpа" (400 

мг), таблетки "ледипасвиpа" (90 мг) и 5 таб-

леток РВ (по 200 мг). Пpи этом использовали 

комбиниpованный лекаpственный пpепаpат 

"virapack plus", пpоизведенный в АРЕ и 

включавший софосбувиp и ледипасвиp. Ле-

чение пpодолжалось 84 дня. 

Втоpая пpогpамма была назначена боль-

ным с ХГС, вызванным виpусами генотипов 

"2" или "3". Эта пpогpамма включала ежесу-

точный пеpоpальный пpием таблетки "со-

фосбувиpа" (400 мг), таблетки "даклатасви- 

pа" (60 мг) и 5 таблеток РВ (по 200 мг). Пpи 

этом были использованы пpоизведенные в 

АРЕ лекаpственные пpепаpаты "virapack" и 

"daclatosvir". Лечение также пpодлолжалось 

84 дня. 

После завеpшения ПВТ все больные бы-

ли вновь обследованы на наличие у них 

виpемии и лабоpатоpных пpизнаков дис-

функции печени. 

Данные, полученные в ходе наблюдения 

за этими больными, мы сpавнили с анало-

гичными данными, pанее полученными в хо-

де наблюдений за лечением ХГС у больных 

pаком молочной железы с использованием 

лекаpственных пpепаpатов ИФH [5]. 

Такое сpавнение показало, что спустя 85 

дней и более после завеpшения ПВТ по двум 

упомянутым выше пpогpаммам отсутствие 

виpемии было отмечено у всех 15 больных, 

что позволило полагать, что пpименение 

указанных выше пpогpамм позволило до-

стичь полного (оцененного по отсутствию 

виpуса в кpови) теpапевтического эффекта у 

всех больных, котоpые получили такую 

ПВТ. Между тем, у больных ХГС, котоpые 

получили лечение пpепаpатами ИФH и РВ 

такой же эффект был отмечен заметно pеже 

(пpиблизительно лишь у половины пациен-

тов). 
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Вместе с тем, ни у одной из пациенток, 

находившихся под нашим наблюдением, не 

были отмечены какие-либо клинически су-

щественные пpизнаки побочного действия 

пpотивовиpусных пpепаpатов, котоpые пот- 

pебовали бы пpоведения им медикаментоз-

ной коppекции. В то же вpемя, сpеди боль-

ных, котоpые получали инъекции пpепаpатов 

ИФH такие побочные эффекты отмечались. 

В частности, сpеди последних были отмече-

ны случаи pегистpации тошнотно-pвотного 

синдpома, а также случаи тpомбоцитопении 

и лейкоцитопении. 

Это позволяло утвеpждать, что пpимене-

ние для лечения ХГС у онкологических 

больных пpогpамм ПВТ, не включавших 

пpепаpаты ИФH, позволяло не только полу-

чить более частый устойчивый теpапевтиче-

ский эффект, но и не сопровождалось ощу-

тимыми пpоявлениями побочных действий. 

Из этого пpямо следовало, что пpименение 

таких пpогpамм лечения ХГС у онкологиче-

ских больных имело заметные пpеимущества 

по сpавнению с пpогpаммами, включающи-

ми пpепаpаты ИФH. Разумеется, что данное 

заключение пока следует pассматpивать 

лишь как пpедваpительное, поскольку опыт 

пpименения таких пpогpамм лечения ХГС в 

онкологической клинике все еще огpаничен. 
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Вопросы  диагностики и значения уровня магния в организме человека 
                                                                                                        

А.А.Керимов, Н.Р.Алиева 

НИИ гематологии и трансфузиологии им.Б.Эйвазова, Баку 

 

Магний является жизненно важным био-

элементом: нормальный уровень магния в 

организме является фундаментальным усло-

вием, определяющим здоровье человека. По 

удельному весу в химическом составе орга-

низма человека этот электролит занимает 

четвертое место, а среди всех катионов Mg2+ 

занимает второе место после К+ по содержа-

нию в клетке. Магний составляет 0,027% по 

весу, т.е. у взрослого человека  около 21-28 г   

[1]. В организме человека приблизительно 

99% общего количества магния находится в 

тканях и клетках, а остальное количество 

этого биоэлемента содержится во внеклеточ-

ном пространстве. В максимальных количе-

ствах магний концентрируется в костях (60-

65%) и мышцах (25-30%), кости и мышцы 

представляют собой основное депо магния в 

организме, а кровь служит переносчиком 

магния между тканями [2]. Уровень магния в 

цельной крови выше, так как эритроциты со-

держат его приблизительно в 2 раза больше, 

чем плазма [3]. 

Нарушение гомеостаза магния играет су-

щественную роль в развитии практически 

всех систем организма. Многие процессы в 

клетках являются магний-зависимыми - син-

тез нуклеиновых кислот, окислительный ме-

таболизм, гликолиз, процессы нервной и 

мышечной возбудимости, мембранного 

транспорта и др. Магний в физиологически 

значимой концентрации необходим для 

обеспечения стабильности генома, он оказы-

вает стабилизирующий эффект на структуры 

хроматина, ДНК, является эссенциальным 

фактором всех ферментных систем, участ-

вующих в сборке ДНК,  магний абсолютно 

необходим для синтеза иммуноглобулина G 

(IgG). Существует не менее 500 магний-

зависимых белков и магний участвует в ак-

тивации более 300 ферментов организма че-

ловека [2,4]. 

Несмотря на то, что магний широко про-

странен в природе, его дефицит среди насе-

ления земного шара встречается довольно 

часто,  наряду с дефицитом  йода, кальция, 

железа, цинка и селена [5]. При исследова-

нии 16 тыс. человек распространенность 

низкого содержания магния в крови в общей 

популяции  составила  14,5%, а субнормаль-

ный уровень магния обнаружен у 37,7% 

Проведенные исследования показали, что 

клинические признаки низкого уровня маг-

ния в США выявляются от 40% до 72% па-

циентов, с различными диагнозами, у 60-

65% пациентов отделений интенсивной те-

рапии. Установлено, свыше 25 % населения 

Франции, 40 % населения Германии старше 

18 лет, а также 85 % больных, перенесших 

инфаркт, страдают от недостатка магния. 

Распространенность дефицита магния в по-

пуляции детей составляет от 16 до 42 % 

[6,7,8,9,22].  

Принято разделять собственно  «дефицит 

магния» и «гипомагниемию». «Дефицит 

магния»- синдром, обусловленный снижени-

ем внутриклеточного содержания магния в 

различных органах и системах, с нарушени-

ем  функционального состояния организма. 

«Гипомагниемия»- это снижение концентра-

ции магния в сыворотке крови. Однако, по-

нятия  «дефицит магния» и «гипомагниемия» 

часто употребляются как синонимы. Разные 

скриниговые исследования дают несколько 

различающиеся оценки наиболее приемле-

мого уровня магния в  крови. Одни авторы 

читают, что  дефицит магния- это снижение 

концентрации Mg2+ внутри клетки, в частно-

сти  в эритроците менее 1,6 ммоль/л, а гипо-

магниемией считают снижении концентра-

ции магния в сыворотке крови менее 0,66-

0,70  ммоль/л [10], а у беременных 0,8ммоль/ 

л [11]. Референтные значения  уровня магния 

в сыворотке крови взрослых составляет 0,66–

1,07 ммоль/л, в то время как нижняя граница 

интервала нормы уровня магния в плазме 

менее 0,80 ммоль/л, и отождествление уров-

ней магния в плазме с уровнями магния в 
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сыворотке считается грубейшей диагности-

ческой ошибкой [5]. Уровень магния в плаз-

ме ниже 0.80 ммоль/л ассоциирован со ста-

тистически значимым повышением риска 

многочисленных патологий. В Швейцарии, 

во Франции и Германии нижней границей 

нормы магнияв плазме крови считается 0,85  

ммоль/л [12]. 

Во всем объеме крови концентрация 

ионов Mg2+ невысокая и составляет менее 

1% всего содержания магния в организме и 

она редко изменяется под влиянием физио-

логическихи патологических факторов, к то-

му же известна динамичность вымывания 

магния из депо в случае снижения концен-

трации внутриклеточного магния [5]. Кон-

центрация магния в сыворотке крови может 

оставаться в нормальных границах, даже при 

значительном уменьшении (до 80%) общего 

его количества в организме. Отмечена низ-

кая чувствительность гипомагниемии в от-

ражении истинного дефицита магния из-за 

отсутствии корреляции между сывороточ-

ным и внутритканевым содержанием магния 

[13,14]. Однако, значительное снижение 

уровня магния в сыворотке является призна-

ком выраженного дефицита магния в орга-

низме [15,16]. 

Диагностика дефицита магния в практи-

ческой работе чаще всего проводится на ос-

новании клинических признаков, т.к. досто-

верное выявление недостатка магния пред-

ставляет определенные трудности в лабора-

торной практике из-за отсутствия доступных 

быстрых и точных тестов для оценки магни-

евого гомеостаза  у больных [17]. Необходи-

мо правильно оценивать полученные резуль-

таты анализа крови. Нормальные показатели 

содержания магния в крови не исключают 

его дефицита. Тот факт, что пробирка с ана-

лизом крови хранится какое-то время в лабо-

ратории до момента поступления на иссле-

дование, может отразиться на цифрах, отра-

жающих содержание магния за счет разру-

шения клеток крови.  

В настоящее время дефицит магния реги-

стрируется как отдельное заболевание (или 

«недостаточность магния»- Е61.2 по МКБ-

10). Безусловно, с физиологической точки 

зрения диагноз дефицита магния не может 

ставиться только на основании измерения 

уровней магния в крови и требует оценки 

клинической симптоматики дефицита маг-

ния и при возможности определения концен-

трации магния в цельной крови, клетках кро-

ви, слюне, суточной моче, волосах. Диагноз 

дефицита магния подтверждается данными о 

снижении его уровня в сыворотке крови ме-

нее 0,66 ммоль/л, общим баллом >30 по  

стандартизированному опроснику для диа-

гностики дефицита магния (МDQ - Menstrual 

Distress Qestionnore ), специфическими из-

менениями зубцов и интервалов сердечного 

ритма на ЭКГ. Симптомы и суммарный балл 

по опроснику МDQ могут быть основой для 

диагностики дефицита, даже несмотря на 

нормальный уровень содержания магния в 

крови [18,19,20]. 

Как и дефицит многих других биоэлемен-

тов дефицит магния относят к т.н. «болезням 

цивилизации» и связывают прежде всего со 

стрессом и рафинированным питанием. 

Многочисленные клинико эксперименталь-

ные исследования последних двух десятиле-

тий указывают на высокую частоту  участия 

гипомагнемии в патогенезе и прогрессиро-

вании многих самых разнообразных заболе-

ваний. Особый интерес представляет изуче-

ние комплексного воздействия недостаточ-

ности этого биоэлемента на этиопатогенез 

коморбидных заболеваний [5,18]. Среди раз-

личных возрастных групп населения дефи-

цит магния проявляется в виде основных че-

тырех клинических блоков: сердечно-

сосудистый,  висцеральный, церебральный и 

мышечно-тетанический.  

Систематическое истощение магниевого 

депо способствует развитию множеству 

симптомов и синдромов: хронического эндо-

телиального воспаления, острый коронарный 

синдром, «синдром удлиненного QT-

интервала» или «автономнаякардионейропа-

тия» манифестируется наличием сердечных 

аритмий различных градаций и повышением 

АД; «метаболический синдром»- формиро-

ванием инсулинорезистентности, глюкозо-

толерантности и сахарного диабета; «син-

дром хронической усталости»- снижением 

умственной, физической работоспособности, 

нарушением сна; «венозный тромбоэмбо-

лизм»- склонностью к тромбообразованию; 

«астматический статус»- спастическими со-
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кращениями гладких мышц бронхов; «тета-

ноидный, судорожный синдром»- сокраще-

ниями скелетной мускулатуры, матки, ки-

шечника, у лиц с избыточной массой тела 

[21]. Клинические симптомы недостаточно-

сти магния могут носить неврологический 

характер: сонливость, слабость, раздражи-

тельность, тетания, тремор и фасцикуляции  

мышц, также отмечают тошноту и рвоту. 

Дефицит магния значительно чаще встреча-

ется у женщин в связи с повышенным по-

треблением этого биоэлемента при синдроме 

предментруального напряжения, при бере-

менности,  для роста плода,  при лактации, 

при применении оральных  контрацептивов, 

избыточным выделением магния почками. 

Женщины в норме имеют более высокие де-

понированные концентрации данного эле-

мента и  более чувствительны к снижению 

уровня магния [22]. Большое количество 

магния расходуется при повышении энерге-

тического и пластического обмена. Это 

нарушения абсорбции в желудочно-кишеч- 

ном тракте,  гипертиреоз, гиперкортицизм, 

нефротический синдром и др. На фоне низ-

кого содержания магния повышается вос-

приимчивость к оксидативному стрессу, 

ускоряется процесс старения клетки [23]. 

В последние годы особый интерес пред-

ставляет связь дефицита магния с повышен-

ной склонностью к образованию у больных 

тромбов кровеносных сосудов. Гипомагне-

мия также ассоциируется  с повышенной аг-

регацией тромбоцитов и возрастанием риска 

тромбозов и эмболий. Снижение содержания 

ионов магния в плазме крови вызывает гемо-

реологические нарушения и приводит к 

нарушению свертываемости крови, обыз-

вествлению артерий, повышению сопротив-

ляемости периферических сосудов, артери-

ального давления, ухудшению микроцирку-

ляции в капиллярах [24]. Магний снижает 

агрегацию  тромбоцитов, подавляет другие 

Са-зависимые реакции в каскадах регуляции 

крови   [25]. Дефицит ионов магния увели-

чивает активность тромбоксана А2 и вызы-

вает повреждение сосудистой стенки. Эндо-

телиопротекторное действие магния прояв-

ляется в активации выработки простацикли-

на,  NO и подавлении тромбоксана А2. К то-

му же магний опосредованно влияет на 

уменьшение внутрисосудистой агрегации 

тромбоцитов, участвует в функционирова-

нии опорно-сократительной системы тром-

боцита за счет активации фермента актомио-

зина, в ретракции тромбоцитарно-фибрино- 

вого сгустка- финальном этапе гемостаза 

[26]. В эксперименте было показано ингиби-

рующее влияние Mg2+ на выброс эндотели-

на, повышение которого, сопровождая тром-

боз коронарной артерии при инфаркте мио-

карда, приводит к выраженной локальной 

вазоконстрикции в зоне ишемического рис-

ка. В этих исследованиях документированы 

гипокоагуляционный эффект Mg2+ через 

инактивацию протромбина, тромбина, фак-

тора Кристмаса, проконвертина и плазмен-

ного компонента тромбопластина, а также 

его антиагрегантное действие на форменные 

элементы крови (эритроциты, тромбоциты, 

лейкоциты) [27]. 

В ряде исследований показано, что при-

менение препаратов магния задерживает об-

разование артериальных тромбов. Магний 

действует как мягкий антикоагулянт, инги-

бируя плазменные факторы свертывания, 

снижает спонтанную ииндуцированную аг-

регацию тромбоцитов. Торможение тромбо-

образования является дозозависимым, инги-

бирующее действие наблюдают в случае 

применения препаратов магния в эффектив-

ных клинических дозах. Установлено, что 

магний потенцирует дезагрегационные свой-

ства ацетилсалициловой кислоты, трентала 

[28]. 

 В результате проведенного нами иссле-

дования был выявлен низкий уровень магния 

в плазме  больных большой и промежуточ-

ной формами бета-талассемии. При этом, 

недостаточность магния наблюдалась в ос-

новном у больных бета-талассемией, имею-

щих гиперкоагуляцию. У этих больных вы-

явлены низкие уровни сывороточного маг-

ния и высокие уровни маркеров тромбоне-

мии- D-димера и растворимых фибрин-

мономерных  комплексов. Было высказано 

предположение, что низкий уровень магния 

в  крови у больных бета-талассемией может 

быть рассмотрен в качестве предиктора  

тромбогенной опасности [29]. У больных бе-

та-талассемией была проведена оценка уров-

ня магния по опроснику MDQ. Выявлено, 
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что все больные бета-талассемией с гиперко-

агуляцией имели недостаточность магния - 

высокие суммарному балы (>30) по опрос-

нику MDQ [наши неопубликованные дан-

ные]. 

Таким образом, не вызывает сомнений, 

что недостаток магния в организме человека 

сопровождает различные заболевания и па-

тологические состояния. Продолжаются ин-

тенсивные исследования значения магния в 

процессах воспаления и старения клетки, в 

оксидативном стрессе, возникновении аци-

доза, антимутагенных эффектах. Своего ре-

шения также ждет вопрос изучения роли  

магния в системе гемостаза организма. Ряд 

клинических исследований указывает на 

взаимосвязь между недостаточным содержа-

нием магния и системой гемостаза организма 

и, в частности, с риском развития гиперкоа-

гуляционных нарушений. Магний обладает 

эндотелиопротективным эффектом и при 

дефиците этого биоэлемента повышаются 

характерные риски, связанные с эндотелио-

патией и тромбообразованием. Содержание 

магния в организме человека зависит от мно-

гих факторов: географического, экономиче-

ского, этнического состава и заболеваемости 

в данной популяции и др. Поэтому проведе-

ние широкого скрининга жителей Азербай-

джана  может иметь большое значение для  

выбора критериев недостаточности магния и 

определения его референсных значений в 

лабораторно-клинической практике. Это 

особенно актуально в связи с широким рас-

пространением в республике анемий и в 

частности талассемий. По-видимому, боль-

ные большой и промежуточной формами бе-

та-талассемией относятся к группам риска по 

дефициту магния. Важно  изучить необхо-

димость включения препаратов магния в 

комплексное лечение больных бета-талас- 

семией, сопряженных с гиперкоагуляцион-

ными  нарушениями гемостаза. Устранение 

дефицита магния может иметь существенное 

значение в профилактике тромботических 

осложнений и оптимизации лечения боль-

ных. 
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SUMMARY 

Questions of diagnostics and value of magne-

sium levels  in human organism 

A.Kerimov, N.Aliyeva 

Scientific Research Institute of Hematology 

and Transfusiology named B.Eyvazov, Baku 

In this article, the questions of value of the di-

agnosed magnesium levels in human organism 

are discussed. Imbalance of magnesium homeo-

stasis has a substantial role in the development 

of many diseases and pathologic conditions. 

Low magnesium levels can also increase the 

tendency of   thrombus formation inside the 

blood vessels. Patients with beta-thalassemia  

major and intermediate are classified as in the 

high-risk group of the  magnesium deficiency. 

Revealed hypomagnesemia is of particular in-

terest in  beta-thalassemia patients having hy-

percoagulation. Presumably, intake of  magne-

sium supplements can prevent the thrombotic 

complications of beta-thalassemia patients. 
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Роль капсулы Campylobacter jejuni при адгезии к клеткам-хозяевам 
 

 С.М.Рубинчик 

Университет Кингстон, Лондон, Великобритания 

 

В 1906 Макфэдиин и Стокман описали 

новые бактерии, которые часто изолирова-

лись из абортированных плодов овец [1]. Из-

за спиральной формы, Campylobacter была 

первоначально классифицирована как Vibrio, 

однако в 1963 название Campylobacter было 

предложено Себалдом и Вероном из-за 

принципиальных различий между этими и 

известными разновидностями Vibrio, такими 

как ДНК-основа и метаболизм ферментов. C. 

jejuni была изначально изолирована из об-

разца кала пациента с диареей в 1968 Батзле-

ром и коллегами [2]. В конце 1970-х были 

разработаны селективные среды для Campyl-

obacter, которые позволили проверять об-

разцы кала на присутствие болезнетворного 

микроорганизма [1]. С этого времени Cam-

pylobacter была признана наиболее распро-

страненной причиной острого бактериально-

го гастроэнтерита у детей и  взрослых [3]. 

Роль капсулы в бактериальной адгезии за-

висит от природы микроорганизма, а также 

структурных особенностей адгезинов. C. je-

juni, как известно, образует капсулу, роль 

которой в адгезии все еще остается неиз-

вестной. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследование 

роли капсулы в адгезии с использованием 

декапсулированного (kpsM) мутанта. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОТОДЫ ИССЛЕ-

ДОВАНИЯ. Для исследования экспрессии 

гена peb3 и kpsM использовался ПЦР с об-

ратной транскрипцией. Соответствующие 

праймеры были разработаны из ДНК после-

довательностей C. jejuni, используя веб-

сервер NCBI (http://www.ncbi.nlm.nih.gov). В 

исследовании использованы праймеры ком-

пании Sigma Genosys Ltd. Одношаговый об-

ратно-транскрипционный ПЦР выполнялся в 

трех повторах при помощи QuantiFast SYBR 

Green RT-PCR Kit (Qiagen). Реакция ПЦР с 

обратной транскрипцией выполнялась в 

суммарном объеме 12.5 мкл. Изменения в 

экспрессии гена вычислили исходя из дан-

ных ПЦР. Анализ относительных данных об 

экспрессии гена был сделан, используя ме-

тод 2-2∆∆CT.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В этом 

исследовании использовался построенный 

ранее неполярный kpsM мутант C. jejuni [4]. 

Мутант был построен посредством инсерции 

kanr гена, содержащего внутренний промо-

тор, но испытывающий недостаток в тран-

скрипционном терминаторе. Присутствие 

kanr кассеты в гене было проверено при по-

мощи метода ПЦР с праймерами, окружаю-

щими место инсерции (ak55-f и ak59-r). Были 

использованы 2 вида ДНК: геномная ДНК 

11168Н C. jejuni (контроль) и ДНК 11168H/ 

kpsM::kanr мутанта. С целью проверки при-

сутствия амплифицированных генов, про-

дукты ПЦР были запущены на геле  (рисунок 

1). Размер kanr кассеты составляет 1.5 кб, 

размер kpsM гена - 0.7 кб. Для того, чтобы 

получить больше изолятов kpsM клонов, бы-

ла использована хромосомная ДНК 11168H/ 

kpsM::kanr для преобразования в C. jejuni 

11168H. Преобразование включило отбор 

только тех трансформантов, которые приоб-

рели видоизмененную копию таргетного ге-

на. Любые потенциальные спонтанные мута-

ции в kpsM все еще сохраняли неактивный 

ген (из-за инсерциональной деактивации). 

После преобразования клоновые изоляты 

были проверены на присутствие kanr кассе-

ты, используя ПЦР (Рис. 2). Подтвержден-
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ные клоновые изоляты позже использова-

лись для связывания. Чтобы исключить ве-

роятность спонтанных мутаций, происходя-

щих в мутанте, были проанализированы три 

независимых клоновых изолята. 

 
Рис. 1.  Подтверждение 11168H/kpsM::kanr мутанта с использованием ПЦР 

 
 

Рис. 2. Анализ гель-электрофореза 11168H/kpsM::kanr клоновых изолятов. PCR  

использовался для подтверждения вставки kanr кассеты в 3 клоновых изолята kpsM 

мутанта. 1- контроль (подтвержденный kpsM мутант); 2-4- три клоновых изолята. 

 

В реакции связывания использовались 

клоновые изоляты 11168H/kpsM::kanr  вместе 

со штаммом реципиентом 11168Н с целью 

оценки возможных различий в прикрепле-

нии. Результаты, показанные на рисунке 3, 

демонстрируют значительно более высокую 

аффинность прикрепления безкапсульного 

мутанта штамма 11168Н. Полученный ре-

зультат, подтвержденный при исследовании 

трех независимых клоновых изолятов этого 

мутанта, дает возможность предположить, 

что капсула капсула C. jejuni влияет на взаи-

модействие бактерии с рецепторами клетки-

хозяина. То, что фенотипическое изменение 

было подтверждено во всех трех из них, дает 

возможность предположить, что наблюдае-

мое изменение относится к данной конкрет-

ной мутации. Кроме того, подтверждение 

фенотипического изменения в нескольких 

мутантах является обычной практикой, ис-
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пользуемой в исследовании и других бакте-

рий, включая Campylobacter. Это часто счи-

тается альтернативой методу комплемента-

ции, который достаточно сложен при Cam-

pylobacter из-за отсутствия универсальных 

векторов. Результаты данного исследования 

представляют убедительные свидетельства и 

доказательства того, что наблюдаемые изме-

нения действительно связаны с kpsM мута-

цией. 

 
Рис. 3. Отрицательный эффект капсулы на бактериальное прикрепление 

 

Капсула - известный фактор вирулентно-

сти у различных болезнетворных микроорга-

низмов, включая Campylobacter. Хотя C. je-

juni, как известно, обладает сильным факто-

ром вирулентности, роль капсулы во взаи-

модействии патогенна с клеткой-хозяином  

не была достаточно изучена. С целью изуче-

ния влияния капсулы на прикрепление C. 

jejuni к иммобилизованным аналогам клеток-

рецепторов хозяина был проверен декапсу-

лированный мутант 11168Н с использовани-

ем той же методики связывания. 

Ранее построенный kpsM мутант был сна-

чала проверен на присутствие канамицин 

кассеты в kpsM гене, используя ПЦР с опре-

деленными праймерами. Изогенный декап-

сулированный мутант показал увеличение 

прикрепления с иммобилизованным SBA, 

что указывает на отрицательное влияние 

капсулы на бактериальное прикрепление. 

Ингибиция прикрепления в присутствии 

свободного растворимого лектина SBA и 

растворимого GalNAc также подтвердило 

специфику прикрепления. Кроме того, спе-

цифика взаимодействия была также под-

тверждена обработкой цельных клеток экзо-

гликозидазой, продемонстрировав, что при-

крепление происходит из-за гликопротеинов, 

у которых имеются остатки GalNAc. 

Мы нашли, что белок PEB3 и капсула 

имеют различные эффекты на связывание C. 

jejuni с лектином SBA. Наличие капсулы у 

некоторых инфекционных агентов может 

экранировать поверхностные бактериальные 

структуры, такие как адгезины [5]. Было по-

казано, что капсула F1 Yersinia pestis предот-

вращает взаимодействие фимбриальных ад-

гезинов с рецепторами на клетке-хозяине [6]. 

Точно так же у другого инфекционного аген-

та - Klebsiella pneumonia, капсула препят-

ствует связыванию адгезинов с эпителиаль-

ными клетками [7]. Мы выполнили исследо-

вания экспрессии kpsM и peb3 генов исполь-

зуя обратно-транскриптазную ПЦР, чтобы 

увидеть, отрегулированы ли эти гены диф-

ференцированно. 

Исследования экспрессии гена с исполь-

зованием образцов, полученных из жидких 

культуральных сред, показали некоторые ва-

риации между биологическими репликатами. 

Однако после многократного повторения 

эксперимента была подтверждена достовер-

ность полученных результатов. Было уста-

новлено, что Campylobacter в состоянии 

«включать» и «выключать» экспрессию кап-

сулы [8]. Это дает возможность предполо-

жить, что наличие или отсутствие капсулы 

может быть важным на различных стадиях 

инфекции или в жизненном цикле бактерии. 

Результаты исследований с помощью обрат-

но-транскриптазной ПЦР показали увеличе-

ние экспрессии peb3 и уменьшение экспрес-
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сии kpsM гена со временем, предположи-

тельно из-за защитного действия капсулы, 

что может быть важным на начальных ста-

диях инфекции для «укрытия» поверхност-

ных структур бактерии от клеток иммунной 

системы. Последующее пониженное регули-

рование производства капсулы во время ко-

лонизации организма может привести к пре-

зентации других поверхностных структур 

бактериальных клеток, требуемых для при-

крепления и/или уклонения от иммунного 

ответа хозяина. Уменьшение экспрессии 

капсулы сообщалось ранее при совместном 

культивировании C. jejuni с эпителиальными 

клетками [9]. Обобщая эти результаты, мож-

но предложить переменную модуляцию экс-

прессии капсулы во время инфекционного 

процесса. 

Наличие капсулы у некоторых инфекци-

онных агентов помогает в уклонении от им-

мунного ответа. Например, у Salmonella spp. 

наличие капсулы ингибирует экспрессию IL-

8 хозяина через капсуло-обусловленное тор-

можение TLR сигналирования [10]. Подоб-

ный эффект присутствовал в Neisseria men-

ingitides, где капсула ингибирует активацию 

TLR2 и помогает в адгезии к фагоцитам [11]. 

Точно так же у C. jejuni было показано, что 

декапсулированный мутант или штамм с мо-

дификацией MeOPN, вызвали экспрессию 

IL-6, IL-10 и TNF-α у мышей линии DCs при 

сравнении с диким штаммом [12]. Более 

свежее исследование сообщило, что наличие 

капсулы у дикого штамма привело к сни-

женной активации и TLR2 и TLR4 [13]. Эти 

результаты исследования предполагают, что 

капсула помогает Campylobacter уклониться 

от иммунного ответа организма во время 

начальных стадий инфекции, что в итоге 

способствует колонизации организма хозяи-

на. 
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SUMMARY 

The role of Campylobacter jejuni capsule in 

adhesion to the host cells 

S.Rubinchik 

Kingston University, London, United King-

dom 

Since 1977 Campylobacter has been recog-

nised as the most common cause of acute bacte-

rial gastroenteritis in both children and adults. 

The role of the capsule in bacterial adhesion de-

pends on the nature of the bacterial pathogen, as 

well as structural features of adhesins. C. jejuni 

is known to express capsule, the role of which 

in adhesion still remains unknown. It was 

shown that the presence of capsule has an inter-

fering effect on bacterial attachment. 
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Процессы перекисного окисления липидов у новорожденных  

с ишемически-гипоксическими поражениями ЦНС 

И.А.Шамхалова, Н.А.Рзаева 

Азербайджанский Государственный  институт усовершенствования врачей им.А.Алиева, 

Клиническая больница Вооруженных Сил, г.Баку  

  

Гипоксия, являясь одним из основных не-

благоприятных факторов для новорожденно-

го, занимает особое место среди поврежда-

ющих факторов мозга [Абрамченко В.В., 

2004]. Новорожденные, подвергшиеся воз-

действию гипоксии, составляют группу «по-

вышенного риска» по развитию заболеваний. 

Это связано с воздействием гипоксии на об-

менные процессы в организме, что приводит 

к значительным изменениям структурно-

функциональных свойств клеточной мем-

браны и снижению адаптационных возмож-

ностей. В связи с этим, биохимическое ис-

следование показателей клеточного метабо-

лизма для оценки состояния плода и ново-

рожденного с гипоксией приобретает особое 

значение. 

Хроническая гипоксия является следстви-

ем затруднения трансплацентарного газооб-

мена. Нарушения снабжения плода кислоро-

дом обусловлены осложненным течением 

беременности. В связи с этим, важным явля-

ется адекватная оценка процессов свободно-

радикального окисления, которые могут усу-

гублять поражение центральной нервной си-

стемы и внутренних органов. Известно, что 

свободнорадикальное окисление- один из 

универсальных механизмов повреждения 

клеток, но вместе с тем, это необходимая 

стадия ряда синтезов и метаболических пу-

тей, из нормального функционирования [Ба-

рашнев Ю.И., 1998]. При этом, антиокси-

дантная система играет важную роль в защи-

те клеток от повреждающего действия сво-

боднорадикального окисления.  

ЦЕЛЬЮ исследования явилось изучение 

процессов перекисного окисления липидов у 

новорожденных с ишемически-гипоксичес- 

кими поражениями ЦНС 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. В исследование вошли 100 ново-

рожленных с гипоксически-ишемическими 

нарушениями ЦНС. 

 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 

ОБСУЖДЕНИЕ. Исследование состояния 

процессов ПОЛ у обследованных детей вы-

явило, что наиболее значительное повыше-

ние активности свободнорадикального окис-

ления происходит при хронической (II груп-

па) и сочетанной гипоксии (III группа) (таб-

лица 1). 

Уровень диеновый конъюгатов (ДК) у но-

ворожденных с острым ишемически-гипок- 

сическим поражением, в среднем, превышал 

контрольные показатели на 25,3% (p<0,05),  

Шиффовы основания (ШО)- на 23,6%, у но-
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ворожденных с хронической гипоксией, со-

ответственно, на 29,1 и 30,1% (p<0,05), у де-

тей с сочетанным поражением- на 46,4 и 

38,9% (p<0,01, p<0,05). 

 

Таблица 1. Показатели процессов перекисного окисления в мембранах тромбо-

цитов у новорожденных с гипоксическим поражением ЦНС 

Группы новорожденных ДК, нмоль/л ШО, усл. ед. ДК/ШО 

I (n=26) 32,7* (29,5-35,9) 15,2* (12,5-17,9) 2,15 

II (n=51) 33,7* (29,7-37,8) 16,0** (14,0-18,2) 2,11 

III (n=23) 38,2** (33,7-42,7) 16,1** (12,6-19,5) 2,37 

Контрольная (n=27) 26,1 (24,0-28,2) 12,3 (11,1-13,5) 2,12 

Примечание: достоверность различий показателей по сравнению с контрольной группой* - 

p<0,01  

 

Как видим, содержание продуктов ПОЛ у детей с гипоксическими поражениями превы-

шали контрольные значения, но более существенные различия отмечались между показате-

лями контрольной группы и III группы обследования. Соответственно, и соотношение ДК и 

ШО у детей с сочетанным поражением было самым высоким – 2,37 (контроль – 2,12). В то 

же время, у новорожденных с хронической гипоксией коэффициент ДК/ШО, практически, не 

отличался от такового у детей контрольной группы (2,11, контроль – 2,12). 

В тромбоцитах больных детей выявлено снижение содержания ферментов антиоксидант-

ной системы. У детей с острой гипоксией ферментативная активность СОД, в сравнении с 

контрольной, была снижена на 5,8%, у новорожденных с хронической гипоксией- на 6,5% и 

при сочетанном поражении- на 7,1%. Активность другого фермента АОС- каталазы у боль-

ных детей была уменьшена, соответственно, в I группе  на 28,2%, во II группе- на 17,0% и в 

III группе- на 12,6% (таблица 2).      

Таблица 2. Показатели активности антиоксидантных ферментов 

в тромбоцитах новорожденных обследованных групп 

Группы  

новорожденных 

СОД,  

усл. ед. торм.на 1 мг белка 

КТ, 

Мк/мин на 1 мг белка 

I (n=26) 2,91 (2,42-3,40) 1,48** (1,16-1,80) 

II (n=51) 2,89 (2,48-3,30) 1,71** (1,68-1,75) 

III (n=23) 2,87 (2,43-3,31) 1,80* (1,70-1,91) 

Контрольная (n=27) 3,09 (2,83-3,36) 2,06 (1,79-2,33) 
Примечание: достоверность различий показателей, по сравнению с контрольной группой * - p<0,05, 

** - p<0,01 

 

Проведенные исследования показали, что 

между СОД и КТ имелась положительная 

корреляционная связь в тромбоцитах детей с 

гипоксическими поражениями. У новорож-

денных с острой формой коэффициент кор-

реляции составил r=0,502, у детей с хрониче-

ской формой – r=0,451 и при сочетанном по-

ражении - r=0,406. 

Таким образом, у доношенных новорож-

денных с ишемически-гипоксическими по-

ражениями выявлялось повышение ДК и ШО 

и снижение ферментативной активности 

СОД и КТ. 

В таблице 5.3 приведены результаты био-

химического исследования содержания про-

дуктов ПОЛ у обследованных больных с 

различной степенью тяжести. При сравни-

тельном анализе данных показателей у ново-

рожденных  с разной степенью поражения 

обнаружено нарастание концентрации ДК и 

ШО с увеличением тяжести заболевания. В 

группе детей с острой гипоксией легкой сте-

пени содержание ДК превышало контроль-

ные показатели на 20,3%, со средней сте-

пень- на 26,1% (p<0,05). Аналогичное выяв-

лялось и при исследовании уровня ШО. При 

легкой степени разница с контролем соста-

вила 20,3%, при средней- 31,7% (p<0,05). 
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У новорожденных с хронической гипо-

ксией легкой степени концентрация ДК на 

28,0% (p<0,01), а со средней степенью- на 

31,0% (p<0,01) была выше контрольных. 

Уровень ШО, также как и у новорожденных 

с острой гипоксией, был повышен и разница 

с контрольными величинами при легкой сте-

пени составила 29,3% (p<0,05), при средне-

тяжелом течении- 37,4% (p<0,01). Несмотря 

на то, что накопление ДК в крови новорож-

денных с сочетанным поражением было вы-

ше контрольных, показатели ДК у детей с 

тяжелой степенью не превышали таковые 

при средне-тяжелом течении. 

 

Таблица 3. Показатели процессов перекисного окисления 

в тромбоцитах у новорожденных с гипоксическим поражением 

ЦНС в зависимости от степени процесса 

Группы новорожденных и 

степени гипоксического по-

ражения 

 

ДК, нмоль/л 

 

ШО, усл. ед. 

 

ДК/ШО 

I группа (n=26) 

Легкая степень (n=24) 31,4 (29,5-33,2) 14,8 (12,5-17,1) 2,12 

Средняя степень (n=2) 32,9* (30,0-35,9) 16,2* (14,5-17,9) 2,03 

II группа (n=51) 

Легкая степень (n=15) 33,4** (29,7-37,2) 15,9* (14,0-17,9) 2,11 

Средняя степень (n=36) 34,2** (30,5-37,8) 16,9** (15,7-18,2) 2,02 

III группа (n=23) 

Средняя степень (n=4) 38,6** (34,6-42,7) 15,9* (12,6-19,2) 2,43* 

Тяжелая степень (n=19) 38,1** (33,7-42,5) 16,4* (13,8-19,0) 2,32* 

Контрольная (n=27) 26,1 (24,0-28,2) 12,3 (11,1-13,5) 2,12 
Примечание: достоверность различий показателей, по сравнению с контрольной группой * - p<0,05, 

** - p<0,01 

Таблица 4. Показатели процессов перекисного окисления в мембранах тромбо-

цитов у новорожденных с гипоксическим поражением ЦНС 

Группы 

 новорож-

денных 

ДК, нмоль/л ШО, усл. ед. ДК/ШО 

3-5 дней 20-26 дней 3-5 дней 20-26 дней 3-5 дней 20-26 дней 

I (n=26) 33,0* 

(30,1-35,9) 

32,1* 

(29,5-34,8) 

15,7* 

(13,6-17,9) 

14,3 

(12,5-16,1) 

2,10 2,24 

II (n=51) 33,9* 

(30,0-37,8) 

32,1* 

(29,7-34,6) 

16,7** 

(15,2-18,2) 

16,0* 

(14,0-18,1) 

2,03 2,00 

III (n=23) 39,0** 

(35,3-42,7) 

37,5** 

(33,7-41,4) 

16,5** 

(14,2-19,0) 

16,0* 

(12,6-19,5) 

2,36 2,34 

Контрольная 

(n=27) 

26,1 (24,0-28,2) 12,3 (11,1-13,5) 2,12 

Примечание: достоверность различий показателей, по сравнению с контрольной группой * - p<0,05, 

** - p<0,01 

 

По сравнению с контрольными величина-

ми, у новорожденных с сочетанным пораже-

нием средней степени концентрация ДК в 

крови была увеличена на 47,9% (p<0,01), с 

тяжелой степенью- на 46,0% (p<0,01). Со-

держание ШО, также как и у детей первых 

двух групп, в сравнении с показателями здо-

ровых доношенных детей, было выше на 

29,3% (p<0,05) со средней и на 33,3% 

(p<0,01)- с тяжелой степенью. Исследование 

состояния процессов ПОЛ у обследованных 

детей в динамике неонатального процесса 

показало повышение уровня продуктов ПОЛ 

при одновременном снижении СОД и КТ в 

тромбоцитах. Полученные результаты дина-

мического изучения ДК и ШО представлены 

в таблице 4. 
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Приведенные данные свидетельствуют, 

что в первые 3-5 дней, по сравнению с по-

следующими днями (20-26 сутки), содержа-

ние ДК и ШО у новорожденных всех трех 

групп было выше, особенно при сочетанном 

поражении. Следовательно, уровни ДК и 

ШО у доношенных новорожденных с гипо-

ксически-ишемическими поражениями ЦНС 

были существенно повышены в течение все-

го неонатального периода. В то же время, 

можно констатировать, что процесс нейтра-

лизации продуктов ПОЛ был связан с состо-

янием активности ферментов антиоксидант-

ной защиты (таблица 5). 

 

Таблица 5. Показатели активности антиоксидантных ферментов в тромбоцитах 

 новорожденных обследованных групп в динамике неонатального периода 

Группы ново-

рожденных 

СОД, усл. ед. на 1 мг белка КТ, мкМ на 1 мг белка 

3-5 дней 20-26 дней 3-5 дней 20-26 дней 

I группа  

(n=26) 

2,75 

(2,42-3,08) 

2,95 

(2,51-3,40) 

1,37** 

(1,16-1,58) 

1,59** 

(1,38-1,80) 

II группа  

(n=51) 

2,70* 

(2,48-2,93) 

2,94 

(2,59-3,30) 

1,71** 

(1,68-1,74) 

1,73* 

(1,71-1,75) 

III группа 

(n=23) 

2,65** 

(2,43-2,88) 

3,01 

(2,71-3,31) 

1,82* 

(1,73-1,91) 

1,75* 

(1,70-1,80) 

Контрольная 

(n=27) 

 

3,09 (2,83-3,36) 

 

2,06 (1,79-2,33) 

Примечание: достоверность различий показателей, по сравнению с контрольной группой * - 

p<0,05, ** - p<0,01 

 

Как показали исследования, на 20-26 сут-

ки активность СОД у новорожденных I 

группы повышалась и, в сравнении со значе-

ниями на 3-5 сутки, на 7,3% была больше, но 

на 4,5% ниже контрольных показателей. Та-

кая же тенденция выявлялась в изменении 

активности СОД при хроническом и соче-

танном поражении. Несколько иначе изме-

нялась КТ. У детей с острой формой заболе-

вания активность каталазы росла, и к 20-26 

суткам неонатального периода содержание 

фермента в тромбоцитах достигло 1,59 

мкМ/мг, что на 16,0% превышало показатели 

в начале этого периода (1,37 мкМ/мг). У но-

ворожденных с хронической гипоксией ак-

тивность КТ между 3-5 и 20-26 сутками, 

практически, не различалась. 

Сравнительная оценка активности КТ в 

течение неонатального периода у новорож-

денных с сочетанным поражением показала, 

что активность КТ, в сравнении с 3-5 сутка-

ми, в 20-26 дни снижалась от 1,82 мкМ/мг до 

1,75 мкМ/мг.  

Таким образом, изначально высокий уро-

вень ДК и ШО в течение неонатального пе-

риода имел тенденцию к снижению. Фер-

ментативная активность СОД, напротив, 

имела тенденцию к повышению, однако, со-

держание КТ у новорожденных с хрониче-

ским поражением не изменялось, а при соче-

танном ишемически-гипоксическом процес-

се еще более снижалось. 

При исследовании показателей ПОЛ у 

больных детей, рожденных от матерей с 

ФПН и внутриутробной инфекцией, уста-

новлено, что эти критерии, не оказывая вы-

раженного воздействия, на достаточно высо-

кий уровень ДК в мембране тромбоцитов, 

влияли на уровень ШО и антиокислительно-

го потенциала. 

Повышение активности СОД и КТ наблю-

далось у новорожденных от матерей, не 

имеющих ФПН и инфекции. Минимальная 

активность этих ферментов отмечалась при 

сочетании ФПН и асфиксии. Нужно отме-

тить, что у детей, родившихся с асфиксией, 

отмечалась значительная агрессия компо-

нентов антиоксидантной системы. Так, у 27 

детей с асфиксией, родившихся от матерей с 

ФПН, активность СОД была равной, в сред-

нем, 2,57 усл. ед. торм. на 1 мг белка, что на 

16,8% ниже контрольных показателей. У 31 

ребенка с выраженной клинической карти-

ной гипоксии (судорожный синдром) актив-

ность КТ также была низкой и отмечалась в 

диапазоне от 1,16 до 1,68 мг/мин на 1 мг 
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белка, тогда как у здоровых доношенных но-

ворожденных активность КТ варьировала от 

1,79 до 2,33 мк/мин на 1 мг белка. 

Обобщая результаты исследований, мож-

но заключить, что мембранодестабилизиру-

ющие процессы являются существенным па-

тогенетическим фактором поражения ЦНС у 

детей при воздействии перинатальной гипо-

ксии. 

Обнаруженные высокие уровни ДК и ШО 

в мембранах тромбоцитов периферической 

крови, а также низкая активность СОД и КТ 

позволяют, по нашему мнению, констатиро-

вать функциональную нестабильность кле-

точных образований, что может служить ос-

новой для формирования в последующем 

стойких клинических проявлений патологии. 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Байбарина Е.Н. Состояние здоровья 

новорожденных, родившихся у жен- щин с 

плацентарной недостаточностью и инфекци-

ей // Российский вестник перинатологии и 

педиатрии. 2009, № 5, с.14-19 

2. Сухих Г.Т., Юсупова А.Н., Павлова 

Ю.В., Ерофеева Л.В. Перспективы формиро-

вания национального законодательства в 

сфере охраны репродук- тивного здоровья 

граждан в РФ // Акушерство и гинекология, 

2010, № 5, с. 3-5 

3. Дегтярев Д.Н., Байбарина Е.Н. Переход 

на новые правила регистрации рождения де-

тей в соответствии с критериями, рекомен-

дованными Всемирной организацией здра-

воохранения: исторические, медико-

экономические и организационные аспекты  

// Российский вестник перинатологии и пе-

диатрии, 2011, Т. 56, № 6, с.6-10.  

4. Володин Н.Н. Неонатология: нацио-

нальное руководство. М.: ГЭОТАР- Медиа, 

2013. 896 с.  

5. Пальчик А.Б., Шабалов Н.П. Гипокси-

чески-ишемическая энцефалопатия ново-

рожденных. М.: МЕДпресс-информ, 2009 

6. Козлова Е.М. Особенности позднего 

неонатального периода у новорож- денных, 

перенесших тяжелую перинатальную гипо-

ксию: Автореф. дис.... док. мед. наук. Н. 

Новгород, 2009, 42 с. 

7. Ледяйкина Л.В. Патогенетические ас-

пекты формирования и фармаколо- гической 

коррекции гипоксии новорожденного: Авто-

реф. дис. ... док. мед. наук. Саранск, 2013. 32 

с.  

8. Радаева Т.М., Ганеев К.Г., Чекалова 

С.А. Перинатальные поражения нервной си-

стемы. Клиника. Диагностика. Лечение. Н. 

Новгород: Изд. НГМА, 2009. 132 с.  

9. Самсонова Т.В. Клинико-функцио- 

нальная характеристика, прогнозирование и 

коррекция неврологических нарушений у 

детей с перинатальными гипоксическими 

поражениями головного мозга, их ранними и 

отдаленными последствиями: Автореф. дис. 

... док. мед. наук. Иваново, 2009. 41 c.  

SUMMARY 

The processes of lipid peroxidation in new-

borns with ischemically-hypoxic lesions of the 

central nervous system 

I.A. Shamhalova, N.A.Rzayeva 
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Training of Physicians named after A.Aliyev, 

Clinical Hospital of the Armed Forces, Baku 

The aim of the study was to study the pro-

cesses of lipid peroxidation in newborns with 

ischemically-hypoxic lesions of the central 

nervous system. The study included 100 new-

borns with hypoxic-ischemic CNS disorders. 

The detected high levels of diene conjugates 

(DC) and Schiff bases  in the membranes of pe-

ripheral blood platelets, as well as low activity 

of SOD and CT, allow us, in our opinion, to as-

certain the functional instability of cell for-

mations, which can serve as the basis for the 

formation of persistent clinical manifesta-

tionstology. Поступила:  
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В ХХ веке были достигнуты значительные 

успехи в вопросах поддержания и сохране-

ния здоровья в старости. Согласно перспек-

тивным расчетам ООН, в наступившем XXI 

столетии старение охватит весь мир и к 2050 

г. доля пожилых людей может составить 

22% мирового населения, а в наиболее раз-

витых регионах достигнет очень высокого 

показателя, порядка 33%. Одновременно с 

ростом численности пожилого населения 

отмечается дальнейшее постарение за счет 

роста числа людей, живущих 80 лет и доль-

ше. Прогнозируется увеличение численности 

населения в возрасте 80 лет и старше почти в 

2 раза, что в 2025 г. будет составлять 1,6% 

населения планеты [1]. 

Старение- это процесс, характеризую-

щийся инволюционными изменениями, воз-

никающими в организме с возрастом. Эти 

изменения вначале неощутимы, но они по-

степенно накапливаются, в результате чего 

развиваются необратимые процессы, кото-

рые завершаются в старости [2].  

Ответить однозначно на вопрос о том, в 

каком возрасте начинается старение, невоз-

можно, так как одни функции организма 

прекращаются с рождением, другие- по до-

стижении половой зрелости. Все же боль-

шинство физиологических функций начина-

ет  ослабевать только в 45-летнем возрасте 

[3]. 

С каждым годом все важнее становится 

исследование фактов и факторов человече-

ского долголетия и долгожительства, то есть 

возраста свыше 90 лет. В настоящее время 

назрела потребность разработки модели ста-

рения, что связано в первую очередь с выра-

боткой четкого социально-медицинского 

представления о каждом  индивиде-долго- 

жителе. Поиск истоков и факторов, влияю-

щих на долголетие, глубоко изучается на 

различных уровнях [4]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: выявить меди-

ко-социальные механизмы образа жизни 

долгожителей. 

В данной статье основной задачей являет-

ся проведение ретроспективного анализа и 

оценка социально-медицинских факторов 

активного образа жизни долгожителей. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. Базовой территорией для проведе-

ния исследования явилась г.Лянкарань. Лен-

корань расположена на юго-востоке респуб-

лики. Территория Ленкоранского района 

ограничена на севере Кура-Араксинской 

низменностью, а на юго-востоке Каспийским 

морем и расположена на 38° северной широ-

ты и 47° восточной долготы. Пло-

щадь: 70 км². Население: 223 100 (данные 

2016 г.). 

Исследование проводилось в рамках гран-

товой программы Института Физиологии им. 

А.И. Караева и медицинского научно-

исследовательского центра "Sağlam Nəsil" за 

период 2014-2016гг.Была скоординирована 

программа и план совместного исследова-

ния. 

В основу работы был положен системный 

подход к изучению особенностей состояния 

долгожителей. Это позволило выявить взаи-

мосвязи в анализируемой системе, приорите-

ты для обоснования оздоровительных и кор-

рекционных программ. Для решения постав-

ленных задач был проведен комплекс син-

хронных исследований: гигиенических, ме-

дико-социальных, клинико-лабораторных, 

клинико-инструментальных и статистиче-

ских, проведен анализ перенесенных в про-

шлом сопутствующих и общесоматических 

заболеваний, изучены особенности репро-

дуктивной функции.что позволило всесто-

ронне рассмотреть нарушения соматическо-

го здоровья долгожителей. Использовали 

специально разработанную нами анкету. 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%83%D1%80%D0%B0-%D0%90%D1%80%D0%B0%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B8%D0%B7%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%83%D1%80%D0%B0-%D0%90%D1%80%D0%B0%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%BD%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B8%D0%B7%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%8C
https://www.google.cz/search?espv=2&biw=1366&bih=613&q=%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BA%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%8C+%D0%B0%D0%B7%D0%B5%D1%80%D0%B1%D0%B0%D0%B9%D0%B4%D0%B6%D0%B0%D0%BD+%D0%BF%D0%BB%D0%BE%D1%89%D0%B0%D0%B4%D1%8C&stick=H4sIAAAAAAAAAOPgE-LUz9U3MC9OsszVkspOttLPyU9OLMnMz4MzrBKLUhMBNXsOsCkAAAA&sa=X&ved=0ahUKEwj06tWmu_PQAhUDPxoKHWW4CxIQ6BMIjgEoADAR
https://www.google.cz/search?espv=2&biw=1366&bih=613&q=%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BA%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%8C+%D0%B0%D0%B7%D0%B5%D1%80%D0%B1%D0%B0%D0%B9%D0%B4%D0%B6%D0%B0%D0%BD+%D0%BF%D0%BB%D0%BE%D1%89%D0%B0%D0%B4%D1%8C&stick=H4sIAAAAAAAAAOPgE-LUz9U3MC9OsszVkspOttLPyU9OLMnMz4MzrBKLUhMBNXsOsCkAAAA&sa=X&ved=0ahUKEwj06tWmu_PQAhUDPxoKHWW4CxIQ6BMIjgEoADAR
https://www.google.cz/search?espv=2&biw=1366&bih=613&q=%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%BA%D0%BE%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%8C+%D0%B0%D0%B7%D0%B5%D1%80%D0%B1%D0%B0%D0%B9%D0%B4%D0%B6%D0%B0%D0%BD+%D0%BD%D0%B0%D1%81%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5&stick=H4sIAAAAAAAAAOPgE-LUz9U3MC9OsszV0spOttLPyU9OLMnMz9MvLgHSxSWZyYk58UWp6UAhq4L8gtIcsCwA_aFspDkAAAA&sa=X&ved=0ahUKEwj06tWmu_PQAhUDPxoKHWW4CxIQ6BMIlwEoADAU
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Рандомизация осуществлялась по возрас-

ту, социальным факторам, сопутствующим 

экстрагенитальным заболеваниям. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Мате-

риальный уровень жизни  является  немало-

важным  ориентиром при определении форм 

обслуживания. Материально-экономическое 

положение определялось на основании и 

собственной оценке респондентов. Как пока-

зало исследование основным источником 

дохода  являются материальная поддержка 

со стороны ближайших родственников- 64%,  

подсобное  хозяйство- 25%,  пенсия- 11%. 

Следует отметить, что качество жизни зави-

сит не только от материальных  возможно-

стей, но и немаловажную роль  играют  жи-

лищные условия, что повышает уровень 

комфортности жизни. Уровень  благоустрой-

ства обследуемых ваыявил практически от-

сутствие проблем, связанных с состоянием 

жилища (95%). Лишь 1 опрошенная предъ-

явила жалобы на низкий  уровень  благо-

устройства жилья. По результатам нашего 

исследования количество лиц, не сообщав-

ших о наличие какого-либо  заболевания до-

стигает  66,6%. Однако, при проведении  до-

полнительных клинико- анамнестических 

данных было выявлено следующее:  наруше-

ния опорно- двигательного аппарата 

(52,38%),  болезни органов  пищеварения 

(28,5%), нарушение  органов  кроветворения 

(30.1%), гипертоническая  болезнь (4,7%), 

артериальная гипотония (17.4%), болезни 

глаза (52,3%),  болезни  мочеполовой систе-

мы (42.8 %)(таб.1) 

Таблица 1. Экстрагенитальные заболевания обследуемых (%) 

Классификация болезней по МКБ-

10 

Основная группа    п=63 

>90 

Контрольная группа 

Ж(36) М(27)     Ж(70)     М (70) 

Болезни системы  кровообращения 9 25 10 37.03 47 67.1 56 

 

80 

Болезни  нервной  ситемы - - - - 53 75.7 61 87.1 

Болезни органов  дыхания 3 8,3 9 33.3 14 20 19 27.1 

Болезни  органов  пищеварения 6 16,6 12 44.4 64 91.4 35 50 

Болезни мочеполовой системы 11 30.5 16 59.2 36 51.4 41 58.5 

Болезни эндокринной  системы   6 22.2 32 45.7 24 34.2 

Болезни косто-мышечной системы 24 66.6 12 44.4 51 72.8 26 37.1 

Болезни глаза 15 41.6 18 66.6 48 68.5 49 70 

Новообразования 3  4 14.8 29 41.4 8 11.4 

Другие 6 16.6 5 18.5 19 27.1 25 35.7 

 

В структуре заболевания  ограничиваю-

щих  жизнедеятельность  долгожителей бы-

ли выделены болезни глаза и нарушения 

костно-мышечной системы. Анамнез литера-

турных данных выявляет  ограничение   дви-

гательной  способности у большинства лиц 

старше 90 лет, однако, на нашем материале, 

лишь 2 обследуемых были  «прикованы к 

постели» (1 женщина и 1  мужчина).   

Изменения в пожилом возрасте происхо-

дят в различных сферах жизнедеятельности 

человека. Изменяется внешность, подвиж-

ность, а также работа сенсорных систем,- 

слух, зрение, вкус и обоняние, как правило, с 

возрастом начинают работать менее эффек-

тивно. То есть, основу состояния, и динами-

ки личностных изменений составляют, 

прежде всего, естественные физиологиче-

ские процессы старения организма, что с 

неизбежностью вызывает изменения эмоци-

онально- волевой сферы личности. Меняется 

темперамент, старый человек больше обра-

щает внимание на себя, снижается инициа-

тивность, возрастает пассивность. 

В характере пожилых происходит заост-

рение некоторых специфических черт. На 

первый план начинают выступать повышен-

ная раздражительность, ворчливость, угрю-

мость, скупость, мелочность. Наблюдается 

эгоизм, подчеркнутая забота о своем благо-

получии, питании, здоровье.  Но кроме ука-

занных отрицательных изменений характера  
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у многих пожилых людей происходят и по-

ложительные изменения [5]. Наблюдается 

умиротворенность, отход от мелочных инте-

ресов жизни к осмыслению главных ценно-

стей, переоценка своих возможностей, сгла-

живание противоречивых черт характера [6]. 

В эмоциональной сфере так же происходят 

изменения, появляются, сильное нервное 

возбуждение со склонностью к грусти, слез-

ливости. Пожилые люди могут испытывать 

эмоции, не знакомые им в период их моло-

дости. У старых людей сокращается способ-

ность чувствовать положительные эмоции, 

апример, счастье и радость. Отрицательные 

эмоции, напротив, не становятся менее силь-

ными, проявляются реже, чем раньше [7]. 

В социальной сфере в старости происходит 

нарушение социальных связей, сужение кру-

га интересов. Меняется характер общения с 

социальным окружением, ухудшаются про-

цессы социальной адаптации. Старые люди в 

основном общаются с людьми своего возрас-

та, с членами семьи. В пожилом возрасте 

люди начинают анализировать прожитые го-

ды и подводят итог своей жизни, из-за чего 

может возникать состояние неудовлетворен-

ности, характерные для пожилого возраста  

психологические реакции: боязнь физиче-

ской немощи, ненужности родным.  

Мишель де Монтень говорил, что ста-

рость оставляет больше морщин на умствен-

ном облике нашем, чем на лице [7]. 

 

 

 

Рис. Обследуемая А.,101 лет  
Однако, у большинство нами обследуе-

мых долгожителей  жалобы на нарушения  

связанные с коммуникативными возможно-

стями (проблемы, связанные со зрением, 

слухом, памятью, нарушением  ориентации) 

отсутствуют. Только  у 1  респондента отме-

чалось  резкое  ухудшение  зрения. Анализ 

хозяйственно-бытовой деятельности есте-

ственно выявило, что обследуемые нужда-

ются в посторонней  помощи для  осуществ-

ления  домашней деятельности (уборка, по-

купка, приготовление пищи и т д.д.  Однако, 

и это один их факторов, «счастливой старо-

сти»- они  живут в семье, где четко их при-

знают старейшинами- аксакалами- вне зави-

симости от пола, поэтому их участие в до-

машних делах ограничивается «необходи-

мыми советами». Отмечались достоверные  

различия  в оценке эмоционального и физи-

ческого состояния у респондентов, по срав-

нению с контрольной группой (табл.2,3). 

Таблица 2. Оценка эмоционального состояния  здоровья 

Критерии Основная группа          п=63>90 Контрольная группа 

Ж     (36) М   (27) Ж(70) М (70) 

Отличное 21 58.3 15 55.5 - - 14 20 

Хорошее 9 25 9 33.3 15 21.5 17 24.2 

Удовлетворительное 3 8.3 3 11.1 28 40 15 21.4 

Неудовлетворительное 3 8.3 -  13 18.5 9 12.8 

Затрудняюсь ответить - - -  14 20 15 21.4 

 

Азербайджане у долгожителей характерно 

эмоциональное отношение к старости. Для 

долгожителей характерны затушевывание  

факта старения, вытеснение вызванной им 

тревоги. У них также очень низкий уровень 

тревожности (вплоть до отрицания самого 

факта старения), высокая социальная адап-

тированность, широкие эмоциональные свя-

зи [8]. Отношение азербайджанских долго-

жителей к своему возрасту характеризует тот 

факт, что 80% обследованных нами долго-

жителей считали свой возраст не очень 

большим. У долгожителей ощущение «бе-

гущего времени» менее выражено, и по  вос-
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приятию скорости его  течения они прибли-

жаются к лицам возрастной группы 50-60  

лет [9]. Долгожители доброжелательны, 

охотно входят в контакт, нет свойственной 

старикам обращенности к далекому про-

шлому, ипохондричности даже у больных 

долгожителей. Для  долгожителей характер-

но  низкий уровень притязаний. Практически 

почти все они на протяжении всей жизни от-

давали предпочтение спокойствию, мирному 

решению конфликтов.    

  

Таблица 3. Оценка физического состояния  здоровья 

Критерии Основная группа (п=63  >90) Контрольная группа 

     Ж(36) М    (27) Ж(70) М (70) 

Отличное 3 8.3 12 44.4 12 17.4 15 21.4 

Хорошее 9 25 6 22.2 19 27.1 17 24.2 

Удовлетворительное 18 50 6 22.2 15 21.4 16 22.8 

Неудовлетворительное 3 8.3 3 11.1 7 10 12 17.1 

Затрудняюсь ответить 3 8.3 - - 17 24.2 10 14.2 

 

Характеризуя эмоциональное состояние  

долгожителей, следует отметить, что не-

смотря на то, что  значительная  часть обсле-

дуемых имеют заболевания, большинство 

характеризуют свое  эмоциональное   состо-

яние как  «отличное» и «хорошее»(83.3-

88.8% против 21.5-44.2). В контрольной 

группе охватывающей  возраст  60-70 лет 

лишь 20%  мужчин оценили  свое состояние 

как «отличное», при этом 18.5% женщин и 

12.8% мужчин  дали оценку  «неудовлетво-

рительно». Психологическое самочувствие  

является важным показателем социальной  

адаптации  человека. Еще в 1653 году Гуфе-

ланд писал: "Среди влияний, укорачиваю-

щих жизнь, преимущественное место зани-

мают- страх, печаль, уныние, зависть и нена-

висть".Приходящее с возрастом  материаль-

но-бытовые  трудности,  болезни, сужение 

круга общения и деятельности, утрата  близ-

ких и друзей все это приводит естественно к  

ухудшени психологического настроя. Вместе 

с тем, для  жителей Азербайджана очень 

сильны  традиции. Люди в возрасте пользу-

ются  большим уважением, их стараются 

оградить от стрессов, не забывают, не оби-

жают, обеспечивают лучшие бытовые усло-

вия, питание, уход. Таким образом, забыва-

ется  факт старения. Скорее это и является 

определяющим, что практически все долго-

жители считают свой  возраст не  очень 

большим, что совпадает с литературными 

данными. И ученые, изучающие продление 

жизни в теории, и сами долгожители, со-

гласны в одном: главный залог долгой жизни 

- бодрость духа. То, что люди, настроенные 

оптимистично, живут дольше пессимистов, 

доказано давно. Надо уметь радоваться жиз-

ни, несмотря на проблемы, не надо делать 

трагедий из неудач и поражений – из них 

надо извлекать уроки для позитивного дви-

жения вперед. Как гласит японская поговор-

ка надо "радоваться каждой иголочке". 

При сравнении основной и контрольной 

группы вызывает интерес факт, что оценка 

эмоционального и физического состояний с 

мужской когортой контрольной группы, хотя 

численность женщин-долгожителей выше. 

Медико-социальный портрет долгожителя 

выглядит  следующим  образом: 

-незначительное преобладание  женщин, 

-доминирование одиноких, 

-преимущественно средний уровень обра-

зования, 

-низкая заболеваемость, 

-высокий индекс качества жизни. 

Ученые установили, что человек сохраня-

ет способность к активной деятельности и 

адаптации до тех пор, пока он получает со-

ответствующие нагрузки, на которые нужно 

реагировать. В современной науке о старо-

сти центральное место занимает конкретно-

практическая задача поддержания жизни че-

ловека на определенном стабильном уровне, 

расширения сроков индивидуальной жизни, 

изменения сроков наступления нетрудоспо-

собной старости и самого характера старе-

ния.  
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SUMMARY 

Medico-social factors of longevity in the city 

of Lankaran of Azerbaijan Republic  

N.M. Kamilova, U.F. Hashimova, IA Sul-

tanova 

Azerbaijan Medical University, Department 

of Obstetrics-Gynecology I; 

Institute of Physiology im.A. I. Karaeva of 

ANAS, Baku 

Purpose of research to reveal medical and social 

mechanisms of a way of life of long-inhabitants. 

In this article, the main task is to conduct retro-

spective analysis and evaluate the socio-medical 

factors of the active lifestyle of long-livers. The 

base territory for the study was Mr. Lankaran. 

Lankaran is located in the south-east of the re-

public. The territory of the Lenkoran district is 

bounded in the north by the Kura-Araks low-

land, and in the southeast by the Caspian Sea 

and is located at 38 ° N and 47 ° east longitude. 

Area: 70 km². Population: 223,100 (2016 data). 

Scientists have established that a person retains 

the capacity for active activity and adaptation as 

long as he receives the appropriate loads to be 

reacted to. In the modern science of old age, the 

practical task of maintaining a person's life at a 

certain stable level, expanding the terms of in-

dividual life, changing the timing of the onset of 

disabled old age and the very nature of aging 

occupies a central place. 
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Клинико-лабораторные аспекты биосовместимости 

 стоматологических базисных полимеров  

 

Л.Б. Акперли, Н.А.Гурская  

Азербайджанский медицинский университет, кафедра ортопедической стоматологии 

 

Несмотря на значительные современные 

достижения в области стоматологического 

материаловедения, съемные зубные протезы 

на основе различных базисных материалов, 

чаще всего на основе акриловых пластмасс, 

достаточно часто вызывают у протезоноси-

телей различные осложнения, нередко про-

являющиеся в форме воспалительно-

реактивных изменений тканей протезного 

ложа токсико-аллергического генеза [1,2,4]. 

Процент проявлений клинических симпто-

мов вышеуказанных патологических изме-

нений в тканях и органах полости рта у ор-

топедических больных, пользующихся съем-

ными пластиночными протезами, варьирует 

по данным некоторых зарубежных и отече-

ственных авторов в пределах 35-78 %. По их 

же заключению основные причины их воз-

никновения и дальнейшего развития обу-

словлены в большей степени базисом съем-

ной интраоральной конструкции и конечно 

же материалом, из которого он изготовлен 

[5,6,7]. Таким образом, механические, токси-

ко-аллергические факторы, вызывающе в 

определенной степени на фоне нарушений 

микробиоценоза и иммунологической рези-

стентности снижение адаптационных воз-

можностей полости рта, в совокупности и 

определяет этиопатогенетический механизм 

развития и повышение уровня частоты 

встречаемости осложнений съемного зубно-

го протезирования [4,7]. Представленные в 

настоящей работе материалы посвящены 

изучению распространенности и частоты 

ошибок и недостатков в этой области стома-

тологической науки и клинико-лабораторной 

оценке степени влияния съемных пласти-

ночных зубных протезов на ткани мягкие и 

твердые ткани ротовой полости.  

    ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЙ: Клинико-

лабораторная оценка аспектов адаптацион-

ных реакций зубочелюстной системы при 

ортопедическом лечении 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВА-

НИЯ. На первом этапе работы формировали 

группы из 160 и 155 пациентов, обративших-

ся в Стоматологическую клинику АМУ и в 

районные и сельские поликлиники по поводу 

повторного зубного протезирования. В 

наших исследованиях для изготовления 

съемных зубных протезов использовались 

базисные материалы из акриловых пласт-

масс. При изучении причин повторного про-

тезирования выявлялись субъективные при-

чины, осложнения, а также недостатки про-

тезирования. Кроме того,  среди обследован-

ных протезоносителей определялись дефек-

ты первичного протезирования. При этом по 

показаниям использовались клинические, 

функциональные и лабораторные методы 

оценки состояния полости рта, особенностей 

челюстно-лицевой области, преддверия рта, 

слизистой ротовой полости и тканей протез-

ного ложа, а также альвеолярных отростков 

челюстей. 

Адаптационная способность тканей поло-

сти рта после проведённого ортопедического 

лечения оценивалась у 140 больных с проте-

зами и на верхней, и на нижней челюсти на 

основании анализа жалоб, результатов 

осмотра, лабораторных показателей смешан-

ной слюны (через 10, 15 дней, через 1 и 2 ме-

сяца после ортопедического лечения). Сбор 

смешанной слюны проводили путём сплёвы-

вания в стеклянную пробирку в течение 5 

минут (определяли скорость секреции и рН 

слюны). 

Микробиологические исследования осу-

ществляли в отношении двух групп микро-

организмов полости рта: резидентной груп-

пы, которая играет стабилизирующую роль в 

микробиоценозе полости рта; патогеннной 

группы, которая обладает факторами виру-

лентности и может поддерживать развитие 

различных воспалительных процессов в по-

лости рта (Candida albicans). Для изучения 

качественного и количественного состава 
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микрофлоры полости рта были использова-

ны следующие питательные среды: 5% кро-

вяной агар для определения общего уровня 

микробного обсеменения ротовой полости, 

желточно-солевой агар, сахарный бульон, 

среда Сабуро и «Mitis Salivarius Agar». Взя-

тые образцы были немедленно помещены 

в транспортную среду Стюарта, и для 

дальнейших исследований направлены в 

научно-исследовательскую лабораторию.  

Забор материала для лабораторных иссле-

дований осуществляли в трех группах: 1-ая 

группа (группа контроля) была составлена из 

8 практически здоровых лиц, не пользую-

щихся какими-либо протезными конструк-

циями; во 2-ую основную группу (11 паци-

ентов) вошли пациенты, которые протезиро-

вались впервые, а группа сравнения (3-я 

группа) это 9 ортопедических больных, ко-

торые пользовались съемными протезными 

конструкциями в течении длительного вре-

мени.  

Результаты исследования обработаны ме-

тодом вариационной статистики. Для харак-

теристики группы однородных единиц были 

определены их средние арифметические ве-

личины (М), ее стандартная ошибка (m) и 

диапазон изменений (min-max). Для стати-

стической обработки данных был применен 

непараметрический – критерий U (Уилкок-

сона-Манна-Уитни) и параметрический – t 

критерий Стьюдента, как метод оценки раз-

личий показателей. Статистическое различие 

между группами считалось достоверным при 

значении p<0,05. Статистическая обработка 

полученных данных проводилась на персо-

нальном компьютере с использованием со-

временного программного обеспечения и па-

кета прикладных программ Statistica 7.0. 

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИС-

СЛЕДОВАНИЙ. Анализ структуры объек-

тивных субъективных причин повторной об-

ращаемости больных по поводу замены ста-

рых протезов показал, что в г. Баку основной 

причиной замены протезов были эстетиче-

ские нарушения (48,8±3,95%) и субъектив-

ное желание самих протезоносителей 

(45,0±3,93%), которые чаще всего были свя-

заны с желанием заменить имеющиеся кон-

струкции на более современные (Табл.1). 

Минимальными по счету причинами по-

вторного протезирования в этой группе ока-

зались боли в области базиса протеза и от-

ложение зубного налета на поверхности 

съемной конструкции (по обоим факторам - 

15,0±2,82%). Поломка протезной пластинки, 

безотлагательно требующая его замены, бы-

ла отмечена в 29,4±3,60% случаев. Третьей 

по частоте встречаемости причиной повтор-

ного протезирования среди больных, обра-

тившихся в городскую стоматологическую 

клинику, была слабая фиксация протеза, ос-

новной причиной которой являлась атрофия 

альвеолярного отростка верхней и нижней 

челюстей (33,1±3,72%). Таким образом, в 

городе более частыми причинами, побудив-

шим пациентов вновь обратиться за ортопе-

дической помощью, были субъективные 

причины. 

Таблица 1. Структура причин повторного протезирования у обследованных лиц 

Причина 
Город Сельские районы РО Всего 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Поломка протеза 47 29,4±3,60 72 46,5±4,01 119 37,8±2,73 

Наличие зубных отложе-

ний на протезе 
24 15,0±2,82 38 24,5±3,46 62 19,7±2,24 

Воспаление тканей про-

тезного ложа 
26 16,3±2,92 32 20,6±3,25 58 18,4±2,18 

Эстетические нарушения 78 48,8±3,95 57 36,8±3,87 135 42,9±2,79 

Необходимость в протезах 39 24,4±3,39 35 22,6±3,36 74 23,5±2,39 

Боли в области протеза 24 15,0±2,82 17 11,0±2,51 41 13,0±1,90 

Субъективное желание па-

циента 
72 45,0±3,93 12 7,7±2,15 84 26,7±2,49 

Плохая фиксация протеза 53 33,1±3,72 64 41,3±3,95 117 37,1±2,72 

Всего 160 100 155 100 315 100 
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Далее была изучена структура мотиваций 

замены старых протезов на новые у пациен-

тов, проживающих в сельской местности. В 

этой группе ортопедических больных воз-

растал удельный вес причинных факторов 

технического характера: поломка протеза 

наблюдалась в 46,5±4,01%, против 29,4± 

3,60%  в сравниваемой группе. Практически 

равные значения по обеим обследуемым 

группам определялись в необходимости из-

готовления новых дополнительных протезов 

при их отсутствии на одной из челюстей. 

После начального протезирования самой 

частой не технологической причиной или 

мотивацией для обращения к стоматологу-

ортопеду сельских жителей было затруднен-

ное пережёвывание пищи по причине изно-

шенности и плохой фиксация протеза 

(41,3±3,95%); третьей по распространенно-

сти причиной являлись эстетические нару-

шения (36,8±3,87%). Доля пациентов обра-

тившихся за повторным съемным протезиро-

ванием в рамках проведенных нами исследо-

ваний из-за наличия твердых зубных отло-

жений на поверхности базиса протезной 

конструкции определялась в пределах 

24,5±3,46%, что почти в 1,5 раза было боль-

ше чем в первой группе. После первичного 

протезирования в районных и сельских сто-

матологических учреждениях двумя наибо-

лее редкими причинами обращаемости боль-

ных за повторным ортопедическим лечением 

были субъективное желание пациента - 

7,7±2,15% и болевые ощущения в области 

протезного ложа- 11,0±2,51%, соответствен-

но. Необходимо отметить тот факт, что в 

сельских районах крайне низкий уровень ча-

стоты направлений больных за специализи-

рованной ортопедической помощью к узко-

му специалисту, ортопеду врачами других 

стоматологических специальностей, а также 

отсутствие своевременных и регулярных 

профилактических осмотров. 

 В ходе клинико-лабораторных исследо-

ваний оценивалось общее состояние орга-

низма пациентов, прошедших протезирова-

ние, наличие общесоматических патологий, 

их сочетанных проявлений, что, по нашему 

мнению, может явиться предрасполагающим 

этипатогенетичесим причинным фактором 

развития осложнений и снижении адаптаци-

онных возможностей организма к ношению 

протезных конструкций, в частности, изго-

товленных из различных видов акриловых 

пластмасс, которые все еще широко приме-

няются в ортопедической стоматологии и в 

городских условиях, и при изготовлении 

зубных протезов в сельской местности. В 

результате статистического анализа полу-

ченных анамнестических данных у всех об-

следуемых протезоносителей, вошедших как 

в основную, так и в контрольную группу, 

было выявлено наличие различных форм за-

болеваний сердечнососудистой, эндокрин-

ной систем, а также патологий желудочно-

кишечного тракта. Из пациентов обеих об-

следуемых групп чаще встречались заболе-

вания сердечнососудистой системы, в сред-

нем у 37,8±2,73% лиц, обратившихся за по-

вторным протезированием; а что касается 

заболеваний органов и тканей дыхательной 

системы и желудочно-кишечного тракта, то 

они были фоновыми у 12,1±1,84% и 

15,6±2,04% протезоносителей, соответствен-

но. 

О степени адаптационных возможностей 

полости рта и сроках адаптации к ношению 

протезной конструкции и интенсивности 

развития воспалительного процесса в обла-

сти слизистой оболочки протезного ложа су-

дили по результатам опроса пациентов и ре-

зультатам клинического обследования сли-

зистой оболочки протезного ложа. Больные, 

обратившиеся за ортопедической стоматоло-

гической помощью, находились под наблю-

дением специалистов в течение 60 дней по-

сле фиксации съемного зубного протеза, при 

этом обследование состояние мягких и твер-

дых тканей полости рта проводили и в менее 

отдаленные сроки. Кроме клинических осу-

ществлялись и лабораторные исследования, 

в ходе которых у некоторых протезоносите-

лей исследовали смешанную слюну с целью 

изучения динамики изменения некоторых 

показателей местного гомеостаза и микроб-

ной обсемененности ротовой полости при 

протезировании съемными зубными проте-

зами представителями патогенной, условно-

патогенной и нормальной микрофлоры. Со-

гласно полученным нами данным, наиболее 

оптимальным периодом для полной адапта-

ции и полного привыкания к съемным пла-
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стиночным протезам как на верхней, так и на 

нижней челюсти является 15 дней- 46,5± 

5,92% и 43,8±5,26%, соответственно соста-

вили протезоносители, которые перестали 

испытывать неприятные ощущения от пре-

бывания в полости рта съемного протеза и 

привыкли к протезам в вышеуказанные сро-

ки (табл.2). При это очень важно вовремя 

определить причину более длительной адап-

тации 18,8±3,09% больных и рассматривать 

возникшую ситуацию как патологический 

синдром, представляющий серьезную про-

блему в деле оказания высококвалифициро-

ванной стоматологической ортопедической 

помощи.  

 

Таблица 2. Сроки адаптации к съемным зубным протезам 

Период 

адаптации 

На в/ч (n=71) На н/ч (n=89) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

10 дней 9 12,7±3,95 11 12,4±3,49 20 12,5±2,61 

15 дней 33 46,5±5,92 39 43,8±5,26 72 45,0±3,93 

30 дней 9 12,7±3,95 9 10,1±3,20 18 11,3±2,50 

60 дней 11 15,5±4,29 19 21,3±4,34 30 18,8±3,09 

Всего 62 87,3±3,95 78 87,6±3,49 140 87,5±2,61 

 

Результаты клинических исследований 

показали, что в течение первых десяти дней 

лишь незначительное число ортопедических 

больных привыкают к съемным протезам, 

причем в это количество чаще входят паци-

енты со съемными зубными протезами, фик-

сированными на верхней челюсти- 12,7± 

3,95%. К концу первого месяца к ношению 

протеза на верхней челюсти привыкли 12,7± 

3,95%, тогда как с адаптацией к конструкци-

ям, зафиксированным на нижней челюсти, 

ситуация для пациентов складывалась менее 

благоприятной. Только 10,1±3,20% проте-

зоносителей привыкли к ношению протеза 

на нижней челюсти в вышеуказанные сроки. 

К концу исследований количество адаптиро-

вавшихся больных по обеим сравниваемым 

группам выросло. Значительно возрос уро-

вень адаптационных возможностей организ-

ма, и увеличилось количество пациентов, 

которые привыкли к ношению протеза на 

нижней челюсти на 60-й день наблюдений- 

21,3±4,34%, и к концу второго месяца еще 

15,5±4,29% привыкли к съемным конструк-

циям на верхней челюсти. У большинства 

пациентов, не привыкших к протезу вообще, 

диагностировались нарушения дикции, так-

тильной чувствительности и патологические 

изменения воспалительного характера на 

слизистой оболочке протезного ложа. 

Анализ данных бактериологических ис-

следований, представленных в нижеследую-

щей таблице, выявил высокий уровень мик-

робной обсемененности слизистой оболочки 

полости рта пациентов, как впервые проте-

зирующихся, так и лиц, которые используют 

съемные акриловые конструкции в течении 

многих лет, по сравнению с показателями 

контрольной группы, которую составляли 

практически здоровые лица без зубных про-

тезов. При изучении частоты встречаемости 

представителей патогенной, условно-пато- 

генной и нормальной микрофлоры обращает 

на себя факт значительного повышения 

уровня высеваемости в ротовой жидкости 

энтерококка и негемолитического стрепто-

кокка, которые очень редко выделялись в 

контрольной группе и группе сравнения. Не-

благоприятным фактором, нередко способ-

ствующим возникновению и развитию про-

тезного стоматита, явилось частое обнару-

жение в ротовых смывах протезоносителей 

обеих групп, как у протезирующихся впер-

вые, так и у лиц с многолетним стажем но-

шения пластинок на акриловой основе неко-

торых агрессивных видов грибковой инфек-

ции (табл.3).  

При сравнительной оценке показателей 

микробиоценоза полости рта у впервые про-

тезирующихся и ортопедических больных с 

многолетним стажем были выявлены суще-

ственные различия по частоте высеваемости 

энтерококков и грибов рода Кандида, кото-

рые, колонизируя внутреннюю поверхность 

съемных пластиночных протезов и слизи-

стой оболочки протезного ложа, способ-
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ствуют возникновению так называемых про-

тезных стоматитов и дальнейшей хрониза-

ции воспалительного процесса. По обследу-

емым группам протезоносителей не были 

обнаружены какие-либо отклонения в полу-

ченных данных по представителям нормаль-

ной микрофлоры, в частности, лактобактери-

ям. 

 

Таблица 3. Микрофлора полости рта у протезоносителей 

      микрофлора 

Контрольная 

Группа 

(n = 8) 

 

Основная группа 

 (n = 11) 

Группа сравнения 

 (n = 9) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Streptococcus 

haemolyticus 
3 37,5±17,1 8 72,7±13,4 7 77,8±18,9 

Staphylococcus aureus 1 12,5±11,7 2 18,2±11,6 2 18,2±11,6 

Enterococcus spp. 0 0 2 18,2±11,6 1 11,1±10,5 

Lactobacillus spp. 4 50,0±17,7 2 18,2±11,6 2 18,2±11,6 

Candida albicans 

 
1 11,1±10,5 6 54,5±15,0 8 88,9±10,5 

 

Таблица 4.Структурные изменения ротовой жидкости 

 у ортопедических пациентов (М ± m) 

Изучаемые 

показатели 

Контрольная группа 

 (n=8) 

Пациенты  

Основная группа 

(n=11) 

Группа сравнения 

(n=9) 

Скорость слюноотде-

ления (мл/мин) 
0,71±0,016 

0,41±0,013 

Р1<0,001 

0,42±0,019 

Р1<0,001 

Р2>0,05 

рН ротовой жидкости 
6,90±0,077 

 

6,75±0,030  

Р1>0,05 

6,84±0,052 

Р1>0,05 

Р2>0,05 

 

Полученные нами данные позволили вы-

явить то факт, что некоторые механизмы 

развития осложнений съемного зубного про-

тезирования, включая побочное токсическое 

действие остаточного мономера, который 

всегда присутствует в базисе конструкции из 

акриловой пластмассы, связываются со сни-

жением естественных защитных силы орга-

нов и тканей полости рта полости на фоне 

снижения скорости слюноотделения и объе-

ма  выделенной слюны, а также тенденции к 

сдвигу окружающий зубной протез среды в 

кислую сторону.  

У пациентов основной группы на началь-

ных этапах ортопедического лечения и в 

первый месяц от начала протезирования ско-

рость слюноотделения резко снизилась бо-

лее, чем в 1,5 раза и составила 0,41±0,013 

мл/мин (данные статистически достоверны) 

против 0,71±0,016 мл/мин в группе контроля 

(Р1<0,001). Почти аналогичная с основной 

группой картина складывалась и в группе 

сравнения, организованной из лиц, длитель-

ное время пользующихся съемными протез-

ными конструкциями из акриловых пласт-

масс- 0,42±0,019 мл/мин (табл.4). В связи со 

снижением функциональной активности 

слюнных желез и их буферной емкости у об-

следуемых ортопедических больных, поль-

зовавшихся зубными протезами, в полости 

рта нередко созревают факторы риска разви-

тия патологических процессов в мягких тка-

нях ротовой полости. Установлено, что у 

больных протезоносителей показатели го-

меостаза ротовой полости по сравнению с 

лицами контрольной группы, не пользую-

щимися съемными зубными протезами, не-

сколько отличались. При этом рН ротовой 

жидкости оказалось выше у протезоносите-

лей с многолетним стажем пользования про-
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тетическими конструкциями - 6,84±0,052 по 

сравнению с основной группой больных.  

    Максимальные значения по исследуемому 

фактору, характеризующему состояние 

окислительно-восстановительного потенциа-

ла смешанной слюны, регистрировались у 

лиц контрольной группы. В целом, на осно-

вании полученных нами результатов клини-

ческих и лабораторных исследований можно 

сделать вывод о том, что нередкие осложне-

ния съемного зубного протезирования на ос-

нове акриловых пластмасс связаны с побоч-

ным действием используемого базисного ма-

териала на функциональное состояние орга-

нов и тканей полости рта, характеризую-

щимся снижением скорости слюноотделе-

ния, рН ротовой жидкости, а также негатив-

ными изменениями в ее микрофлоре.  
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SUMMARY 

Clinical and laboratory aspects of the bio-

compatibility of dental base polymers 

L.B. Akperli, N.A.Gurskaya  

Azerbaijan Medical University, Department 

of Prosthetic Dentistry 

Were examined on the frequency of occur-

rence of dental prosthetic complications and 

disorders in the structure of microbiocenosis of 

oral cavity in comparative aspect in 315 patients 

using dentures for the first time, in the individu-

als with long-term experience of use wearing 

dentures, as well as in people who do not use 

dentures at all. The results determine the most 

likely timing of adaptation to the removable 

plate dentures showed that during the 1st week 

only a small number of patients become accus-

tomed to the dentures, both in the lower and up-

per jaw. At the end of the second week result 

saw an increase in the number of adapted pa-

tients and indicators at this time reached maxi-

mum values. The study of the species composi-

tion of microorganisms in the oral cavity re-

vealed marked disturbances in microbiocenosis 

against decrease in the number of the normal 

microorganisms and increase in the level of 

fungal infection. After the prosthesis in patients 

increased frequency of non-hemolytic strepto-

coccus and fungi of the genus Candida. Shift of 

oral fluid pH to the acid side and the decrease in 

the rate of salivation in patients using removable 

prosthetic constructions indicate, in our opinion, 

the development of inflammation in the oral 

cavity. 
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Психологические типы акцентуированных личностей 

 у осужденных больных туберкулезом   легких  

Ф.Ф. Агаев,   М.Ю.Сулейманов  

Научно-исследовательский институт легочных заболеваний, г.Баку 

 

Известно, что у осужденных больных ту-

беркулезом легких нередко отмечаются раз-

витие реактивного субдепрессивного состоя-

ния [2,4]. Неадекватное отношение к болез-

ни, негативное отношение к лечению, плохая 

дисциплина лечения создают определенные 

трудности в осуществлении длительной кон-

тролируемой противотуберкулезной терапии 

[1]. В литературе почти не встречается работ, 

связанных с исследованиями психического 

состояния заключенных больных туберкуле-

зом легких [4,5]. Между тем оно играет и 

большую роль в возникновении туберкулеза 

у лиц, находящихся в пенитенциарных 

учреждениях [1,3]. Трудности адаптации к 

новым условиям существования и связанные 

с этим факторы значительно влияют на тече-

ние и исход туберкулеза легких у данного 

контингента больных [6]. 

Под нашим наблюдением находилось 190 

осужденных больных туберкулезом легких, 

из которых  у 105(55,3%)  специфический 

процесс был обнаружен по обращаемости 

(основная группа), а у-85(44,7%) при флюо-

рографическом обследовании (контрольная 

группа). Для изучения влияния на изменение 

черт характера и общего психологического 

состояния осужденных больных туберкуле-

зом легких, нами был использован распро-

страненный психологический тест Леонгар-

да- Шмишека для выявления акцентуиро-

ванных личностей.  Из общего количества 

больных туберкулезом легких у 56 (29,5%) 

нами были выявлены 6 типов акцентуиро-

ванных личностей. Из них по группе акцен-

туации характера- возбудимый [9], а по 

группе акцентуации темперамента- дисти-

мический [7], тревожно-боязливый [15], аф-

фективно-экзальтированный [14], эмотивный 

[5], циклотимный [6]. Выявление психологи-

ческих типов личностей предполагало оцен-

ку и сравнительный анализ частотных пока-

зателей в зависимости от клинических форм 

туберкулеза легких у наблюдаемых групп.  

Клинические формы туберкулеза легких у 

осужденных больных с  психологическими 

типами акцентуированных личностей среди 

37 (35,2%) больных основной группы и у 19 

((22,4%)- контрольной представлены в таб-

лице 1. 

Таблица  1. Клинические формы туберкулеза легких  

с психологическими типами акцентуированных личностей 

Клинические формы туберкулеза легких Основная группа 

n=37 

Контрольная группа 

n=19 

Абс.    % Абс.   % 

Инфильтрат. туб. легких в фазе распада    9 24,3    4   21,1 

Диссемин. туб. легких в фазе распада  21 56,8    4   21,1 

Очаговый туб. легких + плеврит    3   8,1      -      - 

Двустор. очагов. туб. легких +туберкулема    2   5,4      -      - 

Кавернозный туберкулез легких    1   2,7    -     - 

Фиброзно-кавернозный туберкулез легких    1   2,7    -     - 

Очаговый туберкулез легких    -    -    11   57,8 

Всего    37 100,0    19 100,0 

 

Как видно из представленной таблицы № 

1, среди больных основной группы с психо-

логическими типами акцентуированных 

личностей в 86,5% случаях были деструк-

тивные формы туберкулеза легких- инфиль-

тративный туберкулез легких в фазе распада 

(24,3%), диссеминированный туберкулез 

легких в фазе распада (56,8%), кавернозная и 

фиброзно-кавернозная формы (2,7%), тогда 

как в контрольной группе в больше половине 



БИОМЕДИЦИНА №4/2016 

 

34 

 

случаях (57,8%) это был очаговый туберку-

лез легких. 

Наряду с этим нами были изучены психо-

логические типы акцентуированных лично-

стей у больных основной и контрольной 

групп, которые представлены в таблице  2. 

Из  представленной  таблицы 2 видно, что 

у больных основной группы чаще всего име-

ли место тревожно-боязливый (27,1%) и аф-

фективно-экзальтированный тип акцентуи-

рованной личности, что в сумме составило 

больше половины случаев- 53,6%. Гораздл 

реже отмечались возбудимый, дистимиче-

ский, эмотивный и циклотимный типы ак-

центуированной  личности- соответственно в 

10,8%, 13,5%, 10,8% и 13,5% случаях. В кон-

трольной группе по 26,3% определялся воз-

будимый, тревожно- боязливый и аффектив-

но- экзальтированный. Другие психологиче-

ские  типы акцентуированных личностей в 

этой группе отмечались в единичных случа-

ях. 

Для определения влияния на личностную 

характеристику людей неблагоприятных 

факторов социального значения, таких как 

лишение свободы и заболевание туберкуле-

зом, нами было проведено сопоставление 

частоты встречаемости каждого из наблюда-

емых типов акцентуированных личностей в 

обеих сравниваемых группах 

Наличие возбудимого типа акцентуиро-

ванной личности- импульсивность, инстинк-

тивность, гневливость, грубость, угрюмость, 

склонность к хамству и брани- по нашему 

мнению свидетельствовало о влиянии небла-

гоприятных социальных факторов (пенитен-

циарный сектор, туберкулез)  и их сочетан-

ное воздействие на осужденных, которое в 

2,5 раза чаще встречалось у больных кон-

трольной  группы (26,3%), чем основной- 

(10,8%). 

Черты характера, свойственные для 

дистимического типа акцентуированной 

личности- подавленность, слабость волевых 

усилий, пессимизм, заниженная самооценка, 

низкая контактность, немногословность, за-

торможенность, склонность к фиксирования 

теневых сторон жизни- определялись, преж-

де всего, нахождением в тюремном секторе ( 

камеры, казармы), а также обнаружением 

активного туберкулезного процесса в легких. 

Причем как в основной, так и контрольной 

группах этот тип акцентуированной лично-

сти наблюдался в 13,5% и 10,5% случаях со-

ответственно. 

Таблица  2. Психологические типы акцентуированных  

личностей у больных основной и контрольной групп 
Психолог.типы акцентуиров. лично-

стей 

   Основная группа n=37  Контрольная группа n=19 

        Абс.          %         Абс.         % 

Возбудимый             4        10,8           5        26,3 

Дистимический             5        13,5           2        10,5 

Тревож.-боял.          10        27,1           5        26,3 

Аффек.-экзаль.            9        24,3           5        26,3 

Эмотивный             4        10,8           1          5,3 

Циклотимный             5        13,5           1          5,3 

Всего           37       100,0         19      100,0 

  

Тревожно-боязливый тип акцентуации 

личности среди обеих групп больных  встре-

чался одинаково чаще ( основная группа 

27,1%, контрольная- 26,3%% ). Этот факт 

объяснялся часто встречающимся у больных 

туберкулезом легких таких черт характера, 

как низкая контактность, минорное настрое-

ние, робость, пугливость, неуверенность в 

себе, обидчивость, неумение постоять за се-

бя. Однако, в процессе стандартного режима 

химиотерапии отмечалось смягчение  этого 

типа акцентуации, связанное с ощущением у 

пациентов защищенности, так как лица, за-

болевшие туберкулезом, размещались в бо-

лее благоприятные условия по сравнению с 

остальными заключенными, где получали 

наряду с медицинской помощью полноцен-

ное питание, обогащенное белками витами-

на, а также освобождались от трудового вос-

питания. 

При изученииа ффективно- экзальтиро-

ванного типа акцентуированных личностей 
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было обнаружено, что это наиболее часто 

встречаемые психологические в обеих груп-

пах наблюдения (основная группа 24,3%, 

контрольная- 26,3% ). Полученные нами ре-

зультаты указывали на то, что черты харак-

тера этого типа (артистизм, эстетизм, высо-

кая контактность, словоохотливость, улыб-

чивость, искренность чувств, способность 

восторгаться и восхищаться ) в большей сте-

пени свойственно лицам, находящимся в пе-

нитенциарных учреждениях, в том числе и 

среди осужденных больных туберкулезом. 

По-видимому, это связано с тем, что концен-

трация лиц, имеющих эти черты (аферисты, 

мошенники, игроки, воры, маргиналы и т.д. 

), в местах заключения больше, чем на сво-

боде. 

Эмотивный тип акцентуированной лично-

сти наблюдался в 10,8% случаях основной 

группы и лишь у 5,3% - контрольной. Этот 

тип акцентуированной личности наиболее 

часто встречается среди населения. На 

нашем материале, несмотря на наличие та-

ких черт характера, как эмоциональность, 

сочувствие, сопереживание, гуманность, ис-

полнительность и обостренное чувство дол-

га, неблагоприятные факторы значительно 

влияли на изучаемый показатель. Заключе-

ние пациентов   под стражу и нахождение в 

пенитенциарных учреждениях приводило к 

снижению частоты выявления лиц, с харак-

терными для него положительными чертами, 

а заболеванию туберкулезом к еще больше-

му нивелированию (нивелированию) данно-

го показателя. 

Среди наблюдаемых нами больных цик-

лотимный тип акцентуации личности 

наблюдался в 13,5% случаях основной груп-

пы и в 5,3% - контрольной. Столь небольшое 

количество этого психологического типа с  

присущими для него чертами характера в 

виде частой смены настроения и манеры об-

щения с окружающими людьми, зависимость 

от внешних событий указывали на то, что в 

пенитенциарных учреждениях осужденные 

приспосабливались к окружающей действи-

тельности и приобретали черты характера, 

присущие циклотимному типу акцентуации,  

но в сочетании с туберкулезом легких имели 

тенденцию к снижению этого психологиче-

ского типа. По нашему мнению, это было 

связано с тем, что больные туберкулезом 

легких длительное время (более 6 месяцев) 

находились в стационарных условиях пени-

тенциарного сектора с медикаментозным 

обеспечением, полноценным и рациональ-

ным питанием и в значительно лучших нор-

мах санитарных условий.    

Таким образом, изучение акцентуирован-

ных типов личностей у осужденных больных 

туберкулезом легких в процессе стандартно-

го  режима химиотерапии в течении 6 меся-

цев позволило нам установить динамическое 

улучшение  не только специфических изме-

нений легочной ткани, но и психологическо-

го бремени в условиях тюремного сектора, 

где отмечалось смягчение этих типов акцен-

туации с ощущением у пациентов защищен-

ности так как они размещались в более бла-

гоприятные условия по сравнению с осталь-

ными заключенными, где получали наряду с 

медицинской  помощью полноценное пита-

ние, обогащенное белками, витаминами, а 

также освобождались от трудового воспита-

ния.  
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SUMMARY 

Psychological types of accentuated personali-

ties in convicted patients with pulmonary tu-

berculosis 

F.F.Agayev, M.Y.Suleymanov 

Research Institute of Pulmonary Diseases, 

Baku 

Under our supervision there were 190 con-

victed patients with pulmonary tuberculosis - 

the main group of 105, control group - 85. We 

also identified 6 types of psychologically ac-

cented personalities. The presence of an excita-

ble type was 2.5 times more frequent in the con-

trol group (26.3%) than the main group 

(10.8%). Dysthymic type in both the main and 

control groups was observed in 13.5% and 

10.5% of cases, respectively. An anxious-timid 

personality accentuation among both groups of 

patients was found to be the same more often 

(the main group was 27.1%, the control group 

was 26.3%). The same ratio was observed in the 

affective-exalted type. Emotional type of accen-

tuated personality was observed in 10.8% of 

cases of the main group and only 5.3% - in the 

control group. Cyclotype type of personality 

accentuation was revealed in 13.5% of cases of 

the main group and in 5.3% of the control 

group. 
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Анализ отдаленных результатов коррекции коарктации аорты 

модифицированной реверсивной пластикой лоскутом левой 

подключичной артерии у детей первого года жизни  
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Использование методов современной ста-

тисктики позволяют говорить о том, что в 

70% случаев встречается сочетание коаркта-

ции аорты с гипоплазией дуги аорты [10]. 

При этом наиболее часто, встречается  гипо-

плазия дистального отдела дуги аорты, 42% 

случаев, гипоплазия проксимального отдела 

выявляется в 40% случаев и в 18% встреча-

ется гипоплазия перешейка [8,13].  Выбор 

оптимальной хирургической коррекции ко-

арктации аорты с гипоплазией дуги на сего-

дняшний день остается спорным [4] . Способ 

хирургического лечения, предложенный 

нами, позволяет выполнить устранение ко-

арктации аорты, расширить гипоплазирован-

ную дистальную часть аорты, при этом со-

хранить кровообращение по левой подклю-

чичной артерии. Так как при применении 

данного метода полностью сохраняется нор-

мальное физиологическое кровообращение 

левой верхней конечности мы полагаем, что 

предложенный метод коррекции является 

более благоприятным для пациента. Выпол-

нение хирургической реконструкции данным 

методом позволяет полностью устранить 

препятствие кровотоку и избежать стил-

синдрома, что позволяет ее использование не 

только у новорожденных, но и у более стар-

ших пациентов [1,2,12].  

В настоящем исследовании представлены 

отдаленные результаты оценки модифици-

рованной методики реверсивной пластики 
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лоскутом подключичной артерии с сохране-

нием кровотока в левой верхней конечности. 

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. В исследовании использован мате-

риал  ННИИПК им. ак. Е.Н.Мешалкина, ос-

нованный на результатах оценки хирургиче-

ского лечения 49 пациентов раннего возраста 

с коарктацией аорты в сочетании с гипопла-

зией дистального отдела дуги в период с 

2011 по 2015 годы. Всем пациентам, коррек-

ция выполнялась методом модифицирован-

ной  реверсивной пластики лоскутом левой 

подключичной артерии; 

Выбор метода хирургической коррекции, ос-

новывался на данных инструментальных ме-

тодов исследования. Исследование ССС 

включало клиническую оценку состояния 

больных, анамнез, ЭКГ, трансторакальную  

ЭхоКГ. С целью уточнения анатомии, степе-

ни гипоплазии дуги аорты  всем пациентам 

до операции выполнялась МСКТ  аорты с 

контрастированием. Средний возраст боль-

ных составил 2,2±1,11 месяцев (p=0.45). 

Мальчики составили 67%, а девочки 33%.  

Площадь поверхности тела, рассчитывалась 

по формуле Mosteller RD, составила 

0,24±0,12 м2. 

Изолированная коарктация аорты  с гипо-

плазией  дуги выявлена в 38 случаях, а де-

фект межжелудочковой перегородки 

(ДМЖП) был диагностирован в 26 случаях.  

В сопоставлении с диаметром клапанного 

кольца аорты оценивался размер дефекта, 

считаясь большим если был равен по разме-

ру или был более его. В 22% пациентам с 

ДМЖП была выполнена паллиативная кор-

рекция в объеме устранения коарктации аор-

ты и операции Mullera. 

Средний показатель дистальной части ду-

ги аорты составил 0,58±0,1мм (р=0,001). Ту-

булярная гипоплазия ДАо выявлена в 44 %. 

Для оценки степени гипоплазии  выпол-

нялись расчеты Z score. Расчеты основаны на 

показателе Z-value т.е. величины, которая 

определяется как число стандартных (сиг-

мальных) отклонений от нормального значе-

ния размера для данной площади поверхно-

сти тела. Значение Z-value < -2 свидетель-

ствует о выраженной гипоплазии.  Расчет Z-

score показал значение < -2 в 100 % случав, 

что говорит о выраженной гипоплазии рас-

четного участка дуги аорты.  

Все операции выполнялись в плановом 

порядке, в условиях нормотермии, без ис-

кусственного кровообращения, по стандарт-

ному протоколу и со стандартным обеспече-

нием, принятым в клинике. 

База данных формировалась в системе 

Microsoft Excel 2006. Статистическая обра- 

ботка данных производилась на персональ- 

ном компьютере c применением пакета 

программ Statistica 6.0 (StatSoft, USA).   

Для составления представления о выборке 

были использованы методы описательной 

статистики. Для непрерывных данных ис-

пользовалось среднее±SD, категориальные и 

дискретные данные представлены в виде 

процентов. Достоверность различий между 

сравниваемыми группами (р) для непрерыв-

ных данных рассчитывалась с использовани-

ем непараметрических критериев Mann-

Whitney в независимых группах и Wilcoxon в 

зависимых, для категориальных данных с 

помощью таблиц сопряжения с применением 

точного теста Фишера. Уровень значимости 

между сравниваемыми группами считался 

достоверным при р<0,05, что соответствует 

критериям, принятым в медико- биологиче-

ских исследованиях Кривые выживаемости 

построены на основании метода Kaplan-

Meier. Достоверность оценивалась F-

критерием Кокса. С целью выявления пре-

дикторов повлиявших на неблагоприятный 

результат проведен однофакторный регрес-

сионный анализ Кокса.  

РЕЗУЛЬТАТЫ. Для анализа отдаленных 

результатов исследования были доступны 

данные 98,8% пациентов. Все результаты 

были получены путем амбулаторного и/или 

стационарного обследования в сроки до 48 

месяцев. 

Общая госпитальная летальность в дан-

ном исследовании составила 2%. В отдален-

ном периоде наблюдения летальных исходов 

зарегистрировано не было. При динамиче-

ском наблюдении, на основании полученных 

результатов, построены кривые выживаемо-

сти (рис. 1). Ожидаемая четырех летняя ку-

мулятивная выживаемость составила 95,9. 
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 В отдаленном периоде рекоарктация с 

пиковым градиентом 34 мм.рт.ст., была вы-

явлена только в одном случае.    

В отдаленном периоде наблюдения вы-

полнена оценка предикторов, влияющих на 

время до наступления рекоарктации. Соглас-

но полученным данным, метод коррекции 

коарктации не является предиктором реко-

арктации  (р=0,86). Форма дуги аорты и пи-

ковый градиент на уровне перешейка явля-

ются статистически  достоверными предик-

торами  развития рекоарктации. В отдален-

ном периоде общая свобода от рекоарктации 

составила 98,2 % (р=0,49). 

В отдаленном послеоперационном перио-

де было выявлено, что диаметр перешейка 

равен 1,2±0,86 мм (р=0,003);а градиент дав-

ления на уровне перешейка соответсвовал 

12,2 ±1,06 (р=0,002); гипертрофия миокарда 

левого желудочка выявлена только у 2 паци-

ентов.  

Также нами проводилась оценка геометриче-

ской формы дуги аорты, основанная на дан-

ных Phalla Ou и соавторов [15,16]. Авторы 

предложили классификацию дуги аорты, по-

сле хирургической коррекции корктации 

аорты. В зависимости от угла между восхо-

дящей и нисходящей аортой выделено три 

типа дуги: готическая (угловая), амбразурная 

(прямоугольная) и романская. В своих ис-

следованиях авторы предположили, что 

форма дуги аорты является одним из факто-

ров артериальной гипертензии в отдаленном 

периоде. В нашем исследовании дуги преоб-

ладала романическая форма дуги (64,5%) 

(р=0,02), на втором месте по частое встреча-

емости выявлялась амбразурная форма дуги. 

Проведенный корреляционный анализ взаи-

мосвязи гиперторофии миокарда левого же-

лудочка и формы дуги аорты составил r=-

0,42 (р=0,07). Таким образом, форма дуги 

может влиять на степень гипертрофии мио-

карда.   

ОБСУЖДЕНИЕ. Общая госпитальная ле-

тальность в настоящем исследовании соот-

ветствует летальности у данной нозологиче-

ской категории пациентов описанной в со-

временной научной литературе.  Основные 

причины летальности также соответствовали 

показателям  причин среди летальности у 

данной категории: пневмония и сепсис 

[6,7,9].           

При оценке геометрической формы дуги 

аорты в работах Ou и соавт., авторы наблю-

дали у пациентов после успешной коррекции 

коарктации аорты наличие таких патологи-

ческих состояний, как, гипертрофия миокар-

да ЛЖ и АГ. В их исследовании отмечено, 

что пациенты с готической дугой имели зна-

чительно более высокую частоту сосудистой 

дисфункции при сравнении к романской 

группе и с контрольной группой. При этом у 

этих пациентов не было выявлено признаков 

рекоарктации. В данном исследовании был 

также проведен корреляционный анализ 

между показателями гипертрофии миокарда 

ЛЖ и формой дуги аорты, была получена 

положительная корреляционная связь 

(р=0,07). Что соответствует показателям, 

представленным в данном исследовании 

[15,16]. 

Olivieri  и коллеги  оценивали гемодина-

мику в дуге аорты после коррекции коаркта-

ции аорты и выяснили, что романская дуга 

имеют лучшие клинические результаты по 

сравнению с  готической и амбразурной [14].  

В нашем исследовании  преобладала рома-

ническая дуга. Таким образом,  можно пред-

положить, что применение модифицирован-

ной  реверсивной пластики лоскутом левой 

подключичной артерии, позволяет смодели-

ровать фору дуги аорты, приближенную к 

нативной дуге [3].  

ВЫВОДЫ: 

1. Метод модифицированной реверсивной 

пластики лоскутом левой подключичной ар-

терии является воспроизводимым и безопас-

ным, о чем говорит отсутствие фатальных 

осложнений как в раннем, так и в отдален-

ном периодах, связанных с выполненным 

вмешательством. 

2. Метод модифицированной реверсивной 

пластики лоскутом левой подключичной ар-

терии, позволяет более чем у двух третей па-

циентов смоделировать форму дуги, при-

ближенную к нативной дуге аорты. 
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This study evaluates long-term results of 

modified method of reverse subclavian flap 

aortoplasty , of infants with coarctation of the 

aorta combined with hypoplasia of the distal 

aortic arch.49 patients under the age of 1 year, 
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correction of aortic coarctation with hypoplasia 

of the distal arch department was performed.  

100% included patients, whose correction was 

made by modified method of reverse subclavian 

flap aortoplasty of the left subclavian artery. 

Average diameter of aorta at the level of distal 

aortic arch was 5.1±0.1 (р=0.51), peak gradient 

at the level of isthmus was 46.6±31.03 (р=0.7). 

All patients underwent CAT scanning of aorta 

together with opacification, and Z score of aor-

tic arch was calculated to clarify the level of hy-

poplasia.  Four-year cumulative survival rate 

was 95.9%. In the distant period, isthmus diam-

eter was 0.98±0.4 mm (р=0.003).  For patients 

freedom from re-coarctation in distant period 

was 98.2%. While comparing the long-term re-

sults, statistically significant pressure gradient at 

the level of  isthmus was 12.2 ±1.06 (р=0.002); 

cases of hypertrophy of myocardium of the left 

ventriculus where they were 2 (р=0,003). Modi-

fied method of reverse subclavian flap aorto-

plasty of the subclavian artery exhibits results, 

which can be compared to those of the method 

of extended anastomosis. 
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Эволюция оценки ультразвукового изображения 

 трансформации венозногo русла при тромбозах 

Т.А.Шамсаддинская  

Специализированный ангииологический центр, г.Баку 

 

Тромбоз глубоких вен конечностей-

заболевание, чреватое крайне неблагоприят-

ными последствиями. Опасность венозного 

тромбоза в первую очередь заключается в 

возможности развития тромбоэмболий и как 

следствие летальных исходов. Крайне важ-

ной задачей, является первичная диагностика 

и оценка степени тяжести заболевания. 

ЦЕЛЬ исследования: стандартизировать 

параметры степеней рекалинализации и оце-

нить характер изменений в сосудистом рус-

ле, создать и адаптировать единую класси-

фикацию. 

МАТРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. Из обратившихся, за 2013 год в 

Центр Ангиологии и Микрохирургии, паци-

ентов  было идентифицировано  45 человек с 

острыми тромбозами глубоких вен. Из них 

женщины составили 40 человек (89%), муж-

чины составили 5 человек (11%). Нужно от-

метить, что средний возраст пациентов вари-

ровал в большом диапазоне, так как у жен-

щин данное осложнение наступало вслед-

ствии гинекологических манипуляций или 

родов, то возраст составил 45 лет. Тогда как, 

у мужчин тромбоз глубоких вен был связан с 

множеством причин, в частности, с травмами 

полученными в ходе аварий, составил 35 лет.    

Исследования с помощью дуплексного 

ангиосканирования с цветовым картирова-

нием потоков крови и дуплекс режимом 

начинается уже на этапе госпитального ле-

чения острого тромбоза.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБУСЖДЕНИЕ. 

При исследовании выявляются определен-

ные закономерности  флотирующая часть 

тромба обладает нетолько невысокой эхо-

генностью но и имеет обтекаемую, вытяну-

тую форму с ровными краями. Выявляются 

данные о диаметре тромба, свободно распо-

ложенного в просвете сосуда,  диаметра ве-

ны и зоны локации. Затем выявляют степень 

иммобилизации тромба, в нескольких проек-

циях: по длине, периметру, с использовани-

ем функциональных проб.  
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Рис. 1. Острый тромбоз сафено_феморального соустья 

 

У пациента Сафарова Шахмара Азерхан 

оглы (37 лет), при поступлении в стационар 

были следующие жалобы: на непреходящие 

боли, чувство распирания, отек всей 

конечности. Аналогично у Агакишиевой 

Ларисы Владимировны (52 года). Перво- 

причиной заболевания в случае с Шахмаром 

служила авария, в случае с Ларисой- 

операция по эктрипации матки. При 

исследовании дуплексом в В-режиме и с  

цветовым картированием потоков крови 

было обнаружено: у первого пациента пра- 

вая нижняя конечность- увеличение диа- 

метра большой покожной вены до 10 мм, 

глубокой вены бедра до 1.10 мм, обнару- 

жены створки остиального клапана с диас- 

тазом 1.5мм (клапанная недостаточность 2 

степени), в просвете обеих вен обнаружено 

эхопозитивное включение (тромб), в прокси- 

мальной части сафено-феморального соустья 

на медиальной стенке, обнаружена флотация 

части тромба (флотирующая часть) 3 мм 

длиной. Проходимости дистальнее не обна- 

ружено. Вторая пациенка: левая нижняя 

конечность: увеличение диаметра большой 

подкожной вены до 6 мм, глубокой вены 

бедра до 8мм, диастаз створок остиального 

клапана 0.5 мм (клапанная недостаточность 

1 степени), просвет сафено-феморального 

соустья перекрыт окклюзирующим тромбом, 

флотации в данной зоне не обнаружено. 

Исследование в формате дуплексного 

сканирования позволило оценить отсутствие 

кровотока в данной зоне. Оба пациента 

помещены в стационар, им назначен курс 

лечения и постельный режим на 10 суток, 

проводился постоянный мониторинг и 

контроль за состоянием свертывающей сис- 

темы крови. 

 

  
Рис. 2. Увеличение диаметра глубокой вены бедра.  

Дуплексное сканирование после 10 суток 
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Крайне важной задачей служит оценка 

степеней реканализации просветов вены. 

Основными параметрами оценки являются: 

структура и характер тромба, наличие путей 

оттока (реваскуляризации), эти данные дают 

крайне мало информации для лечащего вра-

ча и хирурга. Существующая ныне града-

ция(слабая, хорошая, полная) не является 

содержательной для лечащих врачей и сосу-

дистых хирургов и не является основополо-

гающей при выборе вмешательства. В осо-

бенности, сосудитые хирурги хотели бы по-

лучить ответы на следующие вопросы : 

1.Как долго нужно проводить лечение 2. 

Насколько терапия адекватна? 3. Удалось ли 

купировать угрозу? 4.  На сколько процентов 

произошло улучшение? 

У пациентки Агакишиевой Ларисы на 10 

сутки после стационарного лечения обнару-

жена реканализация в дистальной части 

сафено-феморального соустья. Кровоток об-

наружен в 2мм размере, учитывая размер 

глубокой вены бедра в 8 мм, соответстенно 

реканализация произошла в ¼ части сосуда, 

то есть 25 %. Соотвественно хирург, прово-

дящий лечений лечение. Получит данные, о 

реканализации глубокого сосуда на 25%, от-

сутствие флотации.  

Через 3, затем 6 месяцев после лечения у 

Ларисы, были обнаружены следующие из-

менения:    

 

                 
Рис.3. Реканализация. Дуплексное сканирование и допплерография с цветовым 

 картированием потоков крови 

 

Нужно отметить, что первая часть рисун-

ка отражает положение глубокой вены бедра 

после 3 месячного курса лечения. Можно 

оценить следующие изменения: наличие 

кровотока, определяемого допплер излуче-

нием, оценкой зоны реканализации в 4 мм, 

учитывая диаметр ГВБ (глубокой вены бед-

ра) 8мм, то есть обнаружение кровотока 

произошло в ½ части сосуда, то зона рекана-

лизации составила 50%. Именно данные о 

результате в 50% и получат лечащие врачи. 

На второй части рисунка можно оценить 

сафено-феморальное соустье и реканализа-

цию в 10 мм зоны. Учитывая диаметр БПВ в 

4мм, глубокой вены в 8 мм, то реканализа-

ция 5\6 сосуда, составляет более 83%. Таким 

образом пациентка, Агакишиева Лариса 

находится в компенсированной фазе заболе-

вания.      

На представленном ниже рисунке 4 пред-

ставлены данные Сафарова Шахмара за 3 и  

6 месяцев соответственно. На первой части 

рисунка заметны изменения в глубокой вене 

бедра. При подключении допплерографии 

обнаружен слабый кровоток с низким воль-

тажем. Зона реканализации составила 3мм, 

при общем диаметре 1.10 мм, реканализация 

произошла в 1/2 части сосуда, что составило 

36%. Средние данные о реканализации в 

40% получат лечащие врачи. На второй ча-

сти рисунка можно обнаружить высокий 

вольтаж кровотока, высокую скорость. В 

зоне сафено-феморального соустья кровоток 

обнаружен на 1 см исследуемой зоны, учи-

тывая диаметр БПВ (большой подкожной 

вены) в 10 мм и ГВБ (глубокой вены бедра) в 

1.10мм, то кровоток обнаружен практически  
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на всей зоне исследования, то данные 90% реканализации получат лечащие врачи.                                                

                                                    
 

Из полученых данных за год можно со-

здать классификацию, отражающую рекана-

лизацию сосудов: 

1. Реканализация до 30%. В этой стадии 

заболевания, необходим интенсивный курс 

терапии с последующим мониторингом. 

2. Реканализация до 50%. При наличии 

этих параметров пациента активизируют, 

назначение и дозирование ряда препаратов 

значительно  снижают. 

3. Реканализация до 80%. Относительно 

стабильное состояние, позволяющее перейти 

на поддерживающий кувс лечения. 

Пациенты, обратившиеся в стационар с 

острыми тробозами сафено-феморального 

соустья, в 100% случаях показали следую-

щие результаты: на 10 сутки реканализация в 

30%, через 3 месяца в среднем на 50%, через 

6 месяцев-около 80%. Разницы в результа-

тах, при учете первопричины заболевания и 

половой принадлежности обнаружено не 

было. Данные о пациенках с варикотромбо-

флебитами учтены не были. 

Необходимо отметить, что врачи-хирурги 

и ангиологии получающие данные в процен-

тах, значительно лучше могут оценить ситу-

ации, назначить корректирующее лечение. 

Ведь изменения сосуда в миллимитровом 

диапазоне крайне сложно понять. Такая,  

описательная характеристика реканализации 

как слабо, умеренно или сильно выраженной 

клинически затруднительна. Адаптация этих 

расчетов производилась в течении года, для 

всех пациентов поступивших с данной пато-

логий. Можно сказать, о внедрении этого 

метода на базу Центра Ангиологии и Хирур-

гии, а также рядом клиник, сталкивающихся 

с острыми тромбозами, в частности, гинеко-

логические и общехирургические стациона-

ры. 
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Evolution of ultrasonic image evaluation 

transformation of the venous bed in  

thrombosis 
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Purpose of the study: to standardize the pa-

rameters of the levels of recalinization and to 

assess the nature of the changes in the vascular 
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bed, to create and adapt a single classification. 

From 45 people who applied to the Center for 

Angiology and Microsurgery in 2013 with acute 

deep vein thrombosis were identified. Of these, 

40 were women (89%), men were 5 (11%). Pa-

tients who applied to a hospital with acute 

spasms of the sapheno-femoral anastomosis 

showed the following results in 100% of cases: 

on 10 days rechannelization in 30%, after 3 

months on average 50%, after 6 months-about 

80%. Differences in the results, taking into ac-

count the root cause of the disease and sex were 

not found. Data on patients with varicothrom-

bophlebitis were not taken into account. 

Поступила: 30.05.2016 

 

 

 

Показатели функции внешнего дыхания и газовый состав крови у боль-

ных хроническими обструктивными болезнями легких с ишемическими 

болезнями сердца  

В.А.Абдуллаев 

Научно-исследовательский институт легочных болезней, г.Баку 

 

В результате проведенных спирографиче-

ских исследований были выявлены значимые 

нарушения вентиляционной способности 

легких у больных ХОБЛ и особенно ХОБЛ в 

сочетании с ИБС [1,2]. Достоверных разли-

чий в значениях показателей ФВД между 

данными группами не были выявлено и 

нарушения вентиляционной способности 

легких имели характер преимущественно 

обструктивного типа [3,4,5]. В группах 

ХОБЛ и ХОБЛ в сочетании с ИБС отмеча-

лось выраженное снижение показателей, ко-

торые характеризуют снижение бронхиаль-

ной проходимости, таких как ФЖЕЛ, 0ФВ1, 

0ФВ1/ФЖЕЛ. Среди показателей ФЖЕЛ, 

ОФВ1 и т.д. отмечались достоверные разли-

чий (р<0,01) в изучаемых  группах [6,7]. Зна-

чения этих показателей у больных ХОБЛ и 

больных ХОБЛ в сочетании с ИБС также 

между собой достоверно различались. 

Наиболее низкое значение ЖЕЛ отмечалось 

в группе больных с сочетанием ХОБЛ и 

ИБС. Достоверное снижение ЖЕЛ (р<0,01), 

было обусловлено наличием в изучаемых 

группах рестриктивных процессов в легких 

[3].  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. По теме работы нами было обсле-

довано 352 пациентов  в возрасте от 39 до 75 

лет, средний возраст - 62,5±1,7. Всем боль-

ным была проведена верификация диагнозов 

ХОБЛ и ИБС. Диагноз заболевания основы-

вался на изучении анамнеза, всем больным 

проводилось медицинское обследование, 

включавшее клинический осмотр, общий 

анализ крови, мочи, биохимическое исследо-

вание крови (общий холестерин, глюкоза), 

электрокардиографии (ЭКГ), эхокардиогра-

фию (ЭХО-КГ), ультразвуковое исследова-

ние органов брюшной полости, рентгенов-

ское исследование, исследование функции 

внешнего дыхания (ФВД). 

Весьма показательный спирографический 

тест ранней обструкции бронхов СОС 25/75 

в указанных группах был значительно сни-

жен (соответственно 53,7±2,3% и 52,5±2,6%). 

(р<0,001) СОС 25/75 В изучаемых группах 

больных ХОБЛ и ХОБЛ в сочетании с ИБС 

были резко снижены пиковая и максималь-

ные объемные скорости выдоха ПОС (соот-

ветственно 62,4±2,2% и 59,0±2,1%). Сниже-

ние МОС25, МОС50, МОС75 свидетельство-

вало об обструкции, как центральных, так и 

периферических дыхательных путей у дан-

ных больных. Необходимо отметить, что 

значения этих показателей у больных ХОБЛ 

и больных ХОБЛ в сочетании с ИБС между 

собой достоверно не различались (р> 0,05). 

Как видно из динамики показателей они 

снижаются, что дополнительно доказывает 
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наличие ранней обструкции бронхов в изу-

чаемых группах, причем, сильнее в группе 

ХОБЛ+ИБС. 

В данных группах больных также была 

достоверно снижена ЖЕЛ (р<0,001), причем, 

наиболее низкое значение ЖЕЛ отмечалось в 

группе больных с сочетанием ХОБЛ и ИБС. 

Показатели ФВД у больных обследованных 

групп представлены в табл. 1 

Таблица 1. Показатели ФВД в обследованных группах. 

Показатели  I группа (ХОБЛ) 

(n=121) 

II группа 

(ХОБЛ/ИБС) (n=113)  

III группа 

(ИБС) 

Достоверность  

ЖЕЛ  77,9±2,0 67,6±3,0 81,6±3,03 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - p II ) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≤0,05 

ФЖЕЛ  70,1±2,3 65,9±3,1 94,6±3,7 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - p II ) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≥0,05 

FEV 1 76,7±2,4 55,1±4,4 87,3±3,5 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - p II ) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≤0,05 

Т İ 

Индекс 

Тиффно 

72,4±3,4 51,3±4,8 81,7±4,7 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - p II )  ≤0,01 

(рI  - p II ) ≤0,01 

ОФВ1  72,8±2,2 47,3±3,3 81,1±3,3 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - p II ) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≤0,01 

МОС 25% 66,6±2,9 55,4±3,3 79,8±4,4 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - p II ) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≤0,05 

МОС50% 78,5±3,1 51,3±2,5 96,8±3,1 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - pII) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≤0,01 

МОС   68,8±2,0 51,0±4,4 83,1±5,6 (рn  - p I ) ≤ 0,05 

(рn  - pII) ≤ 0,01 

(рI  - p II ) ≤0,05 

 

Таблица 2. Однофакторный дисперсионный анализ взаимосвязи  

ОФВ1 с сопутствующими ХОБЛ факторами  

 Независимые переменные   Зависимая переменная ОФВ1 

F- критерий Фишера  Р - достоверность различия 

Фактор риска - курение  21,7 ≤0,001 

Признаки - эмфизема легких  6,4 ≤0,05 

Осложнения:  ХЛН  

Легочная гипертензия 

21,3 

15,6 
≤0,001 

≤0,001 

 

Таким образом, в группах больных ХОБЛ 

и ХОБЛ в сочетании с ИБС, отмечались 

нарушения вентиляционной способности 

легких преимущественно обструктивного 

типа. Отмечено также снижение ЖЕЛ, кото-

рое частично может быть обусловлено ре-

стриктивными процессами в легких.  

Поскольку, из всех представленных пока-

зателей ФВД наиболее информативным и 

адекватным в плане оценки тяжести ХОБЛ 

является именно ОФВ1 мы изучили диспер-

сионную связь (таблица 3.10) этого показа-

теля, как зависимой переменной от незави-

симых переменных  (признаков ХОБЛ, 

осложнений и факторов риска). Дисперсион-
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ный анализ позволит нам исследовать влия-

ние нескольких независимых переменных на 

одну зависимую переменную, т.е. мы полу-

чим одномерный анализ.  

Как видно из данных таблицы наиболь-

шая зависимость нарушений показателя 

ОФВ1 прослеживается от независимой пе-

ременной - курения (в 80-90% случаев куре-

ние является основным факторов риска раз-

вития ХОБЛ), поэтому критерий самый вы-

сокий (21,7; р≤0,001). В 1% случаев призна-

ком ХОБЛ является эмфизема легких, по-

этому критерий взаимосвязи между ним и 

ОФВ1 самый низкий (6,4; р ≤0,05), но при 

этом достаточно достоверный. Основными 

осложнениями,  возникающими при ХОБЛ 

являются легочная гипертензия и хрониче-

ская легочная недостаточность, достовер-

ность различия между ними и ОФВ1 досто-

верные (р≤0,01). 

Один из важных элементов патогенеза 

ХОБЛ- неравномерность вентиляционно-

перфузных отношений. Плохая вентиляция 

определенных зон легких способствует сни-

жению артериальной оксигенации, т.е. 

наступает недостаток О2. В свою очередь 

вентиляция недостаточно перфузируемых 

зон приводит к задержке выделения С02.  

Как следует из результатов исследования 

газового состава крови, у больных с ХОБЛ 

РО2 составило 78,1±2,6 мм рт.ст., что было 

достоверно ниже нормы (90,4± 1,6 мм рт.ст.), 

достоверность различия составляет р≤0,001. 

В данной группе больных отмечено досто-

верное увеличение РС02 (42,3±0,7 мм рт. 

ст.), что было достоверно выше по сравне-

нию с нормой (39,7±0,6 мм рт.ст.) (р ≤0,05). 

У 18 (14,9±3,2%)  пациентов из группы 

больных ХОБЛ отмечались и боле  высокие 

уровни показателя рСО2 (>45,0±0,8 мм 

рт.ст.).  

В группе больных с сочетанием ХОБЛ и 

ИБС наиболее низкое значение рО2 состав-

ляло 57,4±1,7, а наиболее высокое рС02 со-

ставило 67,3±2,0 мм рт.ст., что было досто-

верно ниже по сравнению с больными ХОБЛ 

(р≤0,01). У больных с ХОБЛ в сочетании с 

ИБС среднее значение рСО2 составляло 

43,2±2,7 мм рт.ст., что было достоверно вы-

ше по сравнению с нормой (р ≤0,01). Кроме 

того, в группе ХОБЛ в сочетании с ИБС у 19 

(16.1±3.4%) пациентов была выявлена ги-

перкапния. Во всех группах рН крови была в 

пределах нормы (рН 7,4). 

Далее нами был проведен корреляцион-

ный анализ  взаимосвязи ОФВ1 с показате-

лями газового состава крови, с СрДЛА и 

длительность заболевания ХОБЛ (табл. 

3.11). С помощью корреляционного анализа 

мы характеризуем тесноту зависимости од-

ного показателя от другого. 

Таблица 3. Корреляционная взаимосвязь ОФВ1 с показателями обследования 

Показатель Длительность за-

болевания ХОБЛ 

СрДЛА рО2 рСО2 

ОФВ1 r=-0,73  

р<0,01 

r=-0,50 

р<0,01 

r=0,82 

р<0,001 

r=-0,61 

р<0,001 

               Примечание: r - коэффициент корреляции Пирсона. 

 

Таблица 4. Корреляционная взаимосвязь рО2 и рСО2 с ОФВ1, СрДЛА и 

 длительностью заболевания ХОБЛ 

Показатель ОФВ1 СрДЛА Длительность 

заболевания ХОБЛ 

рО2 rr =0,80 

р≤0,05 

rr =-0,54 

р≤0,01 

rr =-0,70 

р≤0,05 

рСО2 rr =-0,67 

р≤0,05 

rr =0,30 

р≤0,01 

rr =0,41 

р≤0,01 

                Примечание rr - коэффициент ранговой корреляции Спирмена 

 

Корреляционный анализ показал  значи-

мую положительную корреляционную взаи-

мосвязь ОФВ1 с рО2 (r=0,82) и среднюю от-

рицательную с показателем рС02 (r=-0,61). С 

длительностью заболевания ХОБЛ отмечена 

также значительная отрицательная корреля-
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ция (r=-0,73), а с уровнем давления в легоч-

ной артерии отмечена средняя отрицательная 

корреляция (r=-0,50). Для полноты исследо-

вания мы дополнительно провели ранговый 

корреляционный (таблица 3.12) и дисперси-

онный многомерный анализ (таблица 3) 

между показателями рО2 и рСО2 (как зави-

симыми переменными) и ХОБЛ, ИБС, ХЛН, 

легочной гипертензией, эмфиземой легких и 

курением  (как независимыми переменны-

ми).  

Интересно  отметить, что корреляционная 

взаимосвязь показателей ОФВ 1 с СрДЛА, 

длительностью заболевания ХОБЛ  и с рСО2 

была ниже, чем с рО2. Таким образом, сни-

жение показателя ОФВ1 влечет за собой 

снижение парциального давления рО2 (кор-

реляция достоверно положительная и влия-

ние фактора ОФВ1 на рО2 значительное). 

Повышение парциального давления р СО2 

возникает в результате снижения показателя 

ОФВ1, причем корреляция сильная, отрица-

тельная и достаточно достоверная (р≤0,05).  

В случае прослеживания зависимости сред-

него давления в легочной артерии и газового 

состава крови, была отмечена следующая 

корреляция- при снижении рО2 наблюдается 

увеличение СрДЛА (корреялция сильная, 

отрицательная и достаточно достоверная). 

Корреляция между СрДЛА и рСО2 положи-

тельная, средняя, но достаточно достоверная. 

Таким образом, показатель СрДЛА  повыша-

ется вместе с повышением парциального 

давления рСО2 и снижением рО2. Обращает 

на себя внимание корреляция между дли-

тельностью заболевания и газовым составом 

крови. Длительность заболевания в средней 

степени увеличивается прямо пропорцио-

нально повышению рСО2 и в высокой сте-

пени снижается по мере увеличения показа-

теля рО2 (различие показателей достаточно 

достоверно р≤0,01).  

Дальнейший дисперсионный анализ вы-

явил достоверную взаимосвязь Р02 и РС02 с 

ХОБЛ, ХЛС, легочной гипертензией, эмфи-

земой легких и курением. Выявлена более 

выраженная взаимосвязь данных факторов с 

РО2 (таблица 5). 

Таблица 5. Дисперсионный анализ взаимосвязи РО2 и РСО2 с различными признака-

ми, осложнениями  и факторами риска ХОБЛ (по Фишеру) 

Независимые переменные Зависимые переменные 

рО2 рСО2 

Коэффициент 

достоверности 

Достоверность 

различия  

Коэффициент 

достоверности 

Достоверность 

различия 

Признак: эмфизема легких 

Длительность ХОБЛ 

42,3 

39,1 

≤0,01 

≤0,01 

25,1 

30,1 

≤0,01 

≤0,01 

Фактор риска: Курение  40,2 ≤0,01 20,3 ≤0,01 

Осложнения:ХЛН  

Легочная гипертензия 

ИБС 

31,3 

22,4 

2,0 

≤0,01 

≤0,01 

> 0,05 

13,6 

8,2 

1,4 

≤0,01 

≤0,05 

>0,05 

 

Наше исследование показало значитель-

ную достоверную взаимосвязь гипоксемии 

(снижение рО2) и такой патологии, как эм-

физема легких,  длительностью заболевания 

ХОБЛ, факторами риска- курением,  такими 

осложнениями как ХЛН, легочная гипертен-

зия. Достоверной взаимосвязи гипоксемии и 

ИБС не отмечено. Уровень гиперкапнии (Р 

СО2) так же взаимосвязан с перечисленными 

факторами, но в меньшей степени и так же 

не имеет достоверную взаимосвязь с ИБС. 

Резюмируя вышеуказанные данные необхо-

димо отметить, что у исследуемых больных 

отмечались выраженные нарушения венти-

ляционной способности легких, снижение 

РО2 (гипоксемия) и увеличение РСО2 (ги-

перкапния) в крови, причем наиболее выра-

женные изменения газового состава крови 

отмечались в группе ХОБЛ в сочетании с 

ИБС. 
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SUMMARY 

Indicators of the function of external respira-

tion and gas composition of blood in patients 

with chronic obstructive pulmonary diseases 

with ischemic heart disease 

V.A. Abdullayev 

Research Institute of Pulmonary Diseases, 

Baku 

On the subject of the work, we examined 352 

patients aged 39 to 75 years, the average age - 

62.5±1.7. All patients underwent verification of 

diagnoses of COPD and IHD. Our study showed 

a significant reliable relationship between hy-

poxemia (a decrease in pO2) and a pathology 

such as emphysema, duration of COPD, risk 

factors, smoking, complications such as CLN, 

pulmonary hypertension. There was no signifi-

cant relationship between hypoxemia and IHD. 

The level of hypercapnia (P СО2) is also inter-

related with the listed factors, but to a lesser ex-

tent and also does not have a reliable relation-

ship with IHD. 
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Гигиенические аспекты заболеваемости студентов-медиков по данным 

 обращаемости в поликлинику 

М.А.Казимов, В.М.Казимова  

Азербайджанский медицинский университет, кафедра  

общей гигиены  и экологии, г.Баку 

 

Состояние здоровья подрастающего поко-

ления всегда являлось приоритетной задачей 

органов здравоохранения, особенно преду-

предительной медицины.  Изучение состоя-

ния здоровья с целью обеспечения гигиени-

чески целесообразных условий обучения и 

воспитания детей, подростков и юношей по-

стоянно находилось в поле  внимания гигие-

нической науки. Однако в последние десяти-

летия наблюдается тенденция к ухудшению 

показателей здоровья молодых людей, в 

частности студентов высших  учебных заве-

дений [1,2,3]. 

Исследованиями установлено множество 

факторов, детерминирующих ухудшение 

здоровья студентов, особенно в начальных 

курсах. К таким факторам исследователи,  в 

частности, относят нарушение привычного 

школьного и домашнего динамического сте-

реотипа, связанного с новыми условиями 

обучения в вузах. Новые условия обучения и 

проживания вне семьи, интенсивный  и не-

привычный учебный процесс, новая техно-

логия обучения, множество тяжелых пред-

метов, бытовая необустроенность, нерацио-

нальное и неорганизованное питание и дру-
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гие  факторы находят отражение в состоянии 

здоровья студентов [4,5,6].  

В связи с отмеченным,  в последние годы 

руководством республики взят курс на по-

всеместное развитие образования, в частно-

сти учащихся общеобразовательных учре-

ждений и студентов высших  учебных заве-

дений. В этом направлении утверждена 

«Государственная стратегия по развитию об-

разования в Азербайджанской Республике» и 

в соответствии с этим разработана концеп-

ция «Здоровое образование, здоровая нация» 

Министерством Образования республики.   

ЦЕЛЬ настоящей работы заключается в 

оценки состояния заболеваемости студентов 

медицинского университета с точки зрения 

факторов риска, связанных с условиями обу-

чения и проживания в общежитиях. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ.  Проведено изучение заболеваемо-

сти 269 студентов по данным пятилетней об-

ращаемости в поликлинику, а также анализ 

распространенности заболеваний студентов 

в зависимости от пола и курса обучения. Ко-

дировка классов болезней проводилась со-

гласно Международной статистической 

классификации болезней 10-го пересмотра. 

Статистическая обработка и анализ данных 

проведены с использованием прикладных 

программ Statistica. Для решения задач ис-

следования применялись методы оценки до-

стоверности результатов (критерий t-

Стьюдента).  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 

ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ случаев заболевае-

мости студентов, проживающих в общежи-

тиях медицинского университета и обратив-

ших за медицинскую помощь в  универси-

тетскую поликлинику за 2011-2015 годы,  

показал отсутствие статистически значимых 

различий в уровнях общей заболеваемости в 

различные годы наблюдения. Уровни всех 

заболеваний с временной утратой трудоспо-

собности на 100 человек колебались в преде-

лах 107,81-110,64%  за все годы  наблюде-

ния. Только в 2014-м году этот показатель 

находился на уровне 98,48%. Из этих данных 

видно, что  обращения студентов к врачу со-

храняются на стабильном и достаточно вы-

соком уровне. 

Следует отметить, что уровни отдельных 

патологий  на 100 студентов в годы наблю-

дения характеризуют частоты их распро-

странения среди изучаемого контингента. В 

связи с этим установлено, что некоторые па-

тологии составляют больше половины всех 

заболеваний. Как видно из таблицы 1, болез-

ни полости рта, слюнных желез и челюстей  

(включающие нарушения развития и проре-

зывания зубов, кариес и другие заболевания 

твердых тканей зубов, гингивиты, пародонты 

и другие патологии мягких тканей полости 

рта) за 2014-2015-ые годы составляют 49-

50% от всех заболеваний, регистрированных 

за указанные годы. Отмечается также высо-

кий уровень острых заболеваний верхних 

дыхательных путей. Так, за период 2012-

2013-ые годы эти патологии составили 58,53-

70,59% от всех регистрированных. 

Таблица 1. Показатели распространенности случаев заболеваний  (в %) 

Болезни 
Годы наблюдения Всего за 

5 лет 2011 2012 2013 2014 2015 

1. Болезни полости рта, слюнных же-

лез и челюстей  (K00-K14)   
34,38 17,07 27,45 50,0 48,93 36,80 

2. Острые заболевания верхних 

дыхательных путей (J00-J06) 
39,06 58,53 70,59 42,42 57,44 52,78 

3. Болезни путей пищеварения (K90-

K93) 
6,25 2,44 - - - 1,86 

4. Инфекционные болезни  (B25-B34) 4,69 7,32 5,88 6,06 - 4,83 

5. Травмы (T08-T14) 15,62 7,32 - - 2,13 5,20 

6. Болезни глаз  (H00-H59) 1,56 4,88 1,96 - 2,12 1,86 

7. Неврологические нарушения  

(G90-G99) 
6,25 7,32 3,62 - - 3,34 

 

http://mkb-10.com/index.php?pid=10433
http://mkb-10.com/index.php?pid=10433
http://mkb-10.com/index.php?pid=587
http://mkb-10.com/index.php?pid=18781
http://mkb-10.com/index.php?pid=5353
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Рис.1. Структура заболеваний у студентов за 5 лет 

 

 
Рис.2. Величины распространенности острых заболеваний верхних 

 дыхательных путей среди студентов 

 

Анализ заболеваемости с временной утра-

той трудоспособности показал, что в её 

структуре первое и второе ранговые места 

занимают болезни верхних дыхательных пу-

тей и полости рта на протяжении всего пери-

ода наблюдения (2011-2015 годы). Данные, 

приведенные на рисунке 1, свидетельствуют 

о том, что удельный вес этих двух групп  

заболеваний находится в пределах 34-49% от 

всех заболеваний, учтенных за 5 лет. Среди 

остальных патологий травмы и инфекцион-

ные заболевания находятся на 3-м месте и 

составляют по 5%. При этом инфекционные 

заболевания (состоящие в основном из вет-

рянки) встречаются преимущественно у де-

вушек, а травмы регистрируются в основном 

у юношей. 

В целом, установлено, что наиболее рас-

пространенные патологии больше встреча-

ются  у юношей по сравнению с девушками 

и это различие считается статистически зна-

чимым. Например, уровни болезней полости 

рта, слюнных желез и челюстей,  регистри-

рованных  за 5 лет, у юношей и девушек  со-

ставляют 38,03% и 34,90% соответственно. 

Аналогичное соотношение наблюдается со 

стороны острых заболеваний верхних дыха-

тельных путей (рис.2).  

Распространенность заболеваний,  реги-

стрированных в университетской поликли-

нике по обращаемости студентов различных 

курсов (структура случаев заболеваний в 

различных курсах), дает  информацию, 

прежде всего о состоянии адаптации студен-

тов к университетской жизни, что согласует-

ся с результатами исследований  Г.А. Ивах-

ненко и соавторов [7]. По мнению этих ис-

следователей, уровни заболеваний студентов 
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тесно связаны с процессами  их адаптации к 

новым условиям обучения. У студентов 

младших курсов заболевания с временной 

утратой трудоспособности больше, чем у 

старше-курсников. С.Ю.Дьячковой  [8] уста-

новлено,  что к третьему курсу обучения 

77,9% успевающих студентов полностью 

адаптируются к условиям обучения в меди-

цинском вузе. 

Анализы наших данных по абсолютным 

значениям случаев заболеваемости студен-

тов, обучающихся на разных курсах меди-

цинского университета, показали  высокие 

цифры у студентов I-II курсов. Например, 

количество травм  у студентов  I-II, III-IV и 

V-VI курсов составляло в 2011-м году 7,  2 и 

1 случаев соответственно. Такая же последо-

вательность прослеживается в суммарных 5-

ти летних показателях всех регистрируемых 

патологий. Например, число всех заболева-

ний  в 2012-м году у студентов I-II, III-IV и 

V-VI курсов соответствовало 23, 16 и 6 слу-

чаям. 

В соответствии с отмеченным, высокий уро-

вень распространенности  случаев заболева-

ний  по курсам регистрируется у студентов, 

обучающихся на I-II курсах (таблица 2).  В 

качестве примера рассмотрим структуру 

распределения наиболее часто встречаемых 

заболеваний среди студентов всех курсов.  

 

Таблица 2. Распределение (структура) случаев заболеваемости по курсам  

Болезни Курсы 
Годы наблюдения Всего за 

5 лет 2011 2012 2013 2014 2015 

Болезни полости  

рта, слюнных желез 

 и челюстей 

I-II 59,09 28,57 28,57 69,69 65,22 53,62 

III-IV 27,27 57,14 42,85 12,12 13,04 34,78 

V-VI 13,63 14,28 28,57 18,18 21,74 11,59 

Острые заболевания 

верхних дыхательных 

путей 

I-II 48,0 50,0 33,33 53,57 51,85 51,11 

III-IV 36,0 34,61 25,0 21,43 29,63 35,36 

V-VI 16,0 15,38 41,67 25,0 18,52 13,33 

 

Таблица 3. Среднее число дней нетрудоспособности на каждого  

болеющего и на каждый случай  

Дни  нетрудоспособности Годы наблюдения 

2011 2012 2013 2014 2015 Всего за 5 лет 

На каждого болеющего 2,56 2,27 1,63 1,62 1,65 1,94 

На каждый случай 2,38 2,07 1,48 1,65 1,46 1,82 

 

Установлено, что удельный вес болезней 

полости рта, слюнных желез и челюстей у 

студентов I-II  курсов составляет 59,09%, а 

среди студентов III-IV və V-VI курсов соот-

ветственно на уровне 27,27 и 13,63%. По-

добная последовательность распределения 

заболеваний по курсам прослеживается  как 

по другим патологиям, так и по суммарным 

показателям за 5 лет.  

 Рассмотрение число дней нетрудоспособ- 

ности у студентов, обративших в полик- 

линику показало, ежегодные дни нетрудо-

способности на каждого болеющего нахо-

дятся в пределах 1,62-2,56 дней. При этом 

каждому случаю болезни приходится 1,46-

2,38 дней нетрудоспособности. Как видно из 

таблицы 3, за 5-летний период каждый 

болеющий студент потерял в среднем  1,94  

рабочих дней, а на каждый случай за эти го-

ды потеряны в среднем 1,82 дня. Из этих 

дынных явствует незначительные различия 

между днями нетрудоспособности на одного 

студента и на одного случая. Это объясняет-

ся отсутствием существенных различий 

между количеством болеющих студентов  (за 

5 лет всего 269) и числом случаев их болез-

ней (287). 

Величины дней нетрудоспособности от-

дельных патологий могут свидетельствовать 

о тяжести их течения. При рассмотрении 

данных о продолжительности отдельных 

случаев заболеваний установлена следующая 

последовательность болезней в убывающем 

порядке  дней нетрудоспособности: инфек-
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ционные заболевания – 8 дней, травмы–3,14 

дней, нарушения со стороны нервной систе-

мы–2,33 дня. Продолжительность остальных 

патологий находилась в пределах 1,0-1,8 

дней.  

Таким образом, распространенность слу- 

чаев заболеваний преимущественно среди 

студентов I-II курсов совпадает с высоки 

уровнем частоты заболеваемости студентов 

этих курсов. Снижение заболеваемости сту-

дентов по мере повышения их курсов обуче-

ния объясняется постепенной их адаптацией 

к условиям обучения и проживания. Студен-

ты старших курсов начинают более внима-

тельно относиться к своему здоровью, режи-

му дня и питания. К этим факторам можно 

добавить еще и повышение общей санитар-

ной культуры и медицинских знаний студен-

тов старших курсов. 

Резюмируя  результаты исследования рас-

пространенности заболеваний по данным 

обращаемости студентов медицинского уни-

верситета в поликлинику, можно отметить, 

что уровень заболеваемости составляет до 

110%  и имеется тенденция к снижению рас-

пространенности заболеваний с увеличением 

курсов. В структуре заболеваемости доми-

нирующее положение во всех курсах и  

группах занимают болезни органов дыхания 

и полости рта. 

Вместе с тем, заболеваемость по данным 

обращаемости, как показывают  В.А.Миняев 

и соавт. [9], не может полностью отражать 

истинную картину состояния здоровья насе-

ления или его отдельных групп, поскольку 

имеется ряд факторов,  могущих оказать  

влияние на показатели заболеваемости по 

обращаемости. Вместе с тем, данные о забо-

леваемости по обращаемости могут быть 

ориентиром о состоянии здоровья  для более 

глубоких обследований и разработки соот-

ветствующих профилактических мероприя-

тий. 

В заключении следует отметить, что низ-

кий уровень состояния здоровья студентов  

младших курсов требует повышенного вни-

мания к условиям их обучения,  воспитания 

и  санитарно-бытовым вопросам. При этом 

немаловажное значение может иметь также 

проведение разъяснительной и санитарно-

просветительной работы среди студентов 

первокурсников по вопросам формирования 

здоровьесберегающих условий и здорового 

образа жизни.  
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SUMMARY 

Hygiene aspects of disease medical students 

according  

uptake in polyclinics 

M.A.Kazimov, V.M.Kazimova 

Azerbaijan Medical University, Department 

of general hygiene and ecology, Baku 

Last decades the tendency to deterioration of 

indicators of health of students of higher educa-

tional institutions that is connected with sets of 

the factors determining infringement of a condi-

tion of their health is observed. The purpose of 

the present research was studying of disease of 

medical students by data appeal ability in poly-

clinic and an estimation of prevalence of diseas-

es depending on a sex and course. The analysis 

has shown high level prevalence of cases of dis-

eases mainly among students I-II of courses, in 

particular, among young men. It speaks the in-

fringement of a habitual dynamic stereotype 

caused by new technology of training in high 

school, set of heavy subjects, an irrational food, 

etc. Decrease in disease of students in process of 

increase of courses their gradual adaptation to 

high school life. In structure of disease the lead-

ing position in all courses and groups is occu-

pied with acute pathologies of respiratory or-

gans and an oral cavity. By implementation of 

actions for maintenance of rational conditions of 

training in intensive introduction of innovative 

technologies in high school educational process, 

special attention to conditions of training and 

education of students of initial courses is neces-

sary. 

Поступила: 17.06.2016 

 

Использование новых лазерных технологий 

в сочетание с аргосульфаном при термическом ожоге  кожи  

Н.А. Касумов, М.М. Мамедов, Ш.К. Мамедов  

Азербайджанский Государственный научно-исследовательский  

институт усовершенствования врачей им.А.А. Алиева, г. Баку 

 

      

Лазерная  медицина является  сравнительно  

молодой  областью клинической медицины, 

однако, ее достижения в последние деся-

тилетия были широко внедрены во многие 

разделы практического здравоохранения, в 

том числе и хирургию [1,2,3,4]. Следует 

отметить, что вначале, в хирургической 

практике в основном  применяли высоко-

энергетические лазерные установки, а энер-

гетические аппараты физиотерапевтического 

действия использованы в других областях 

медицины [5,6,7]. Однако, в последние годы 

низкоэнергетическое воздействие, апробиро-

ванное в других областях клинической меди-

цины стали широко использовать и для ре-

шения практических задач хирургии. Лечеб-

ный эффект низкоинтенсивного лазерного 

излучения(НИЛИ) основан на биостимуля-

ции и мобилизации имеющегося энергетиче-

ского потенциала организма и проявляется 

как иммуномодулирующий, протитвоотеч-

ный, регенераторный, нормализующий рео-

логию крови и гемодинамику, гипохолесте-

ринемический [8,9,10,11,12]. Это определяет 

широкий диапазон показаний для НИЛИ  в 

комплексном лечении больных с термиче-

ским ожогом кожи. К настоящему времени 

имеются только единичные сообщения об 

эффективности использования комплексов, 

фотодитазина с низкотоксичными амфи-

фильными полимерами- в лечении ожоговых 

ран, то, по данным патентной информации и 

доступной нам литературы, использование 

комбинированной фотодинамической тера-

пии в сочетание антиоксиданта- аргосуль- 

фана при термическом ожоге кожи в клини-

ческих условиях не применялся [13,14,15].  

Вопросам лечения термических ожогов кожи 

II-IIIАБ степени, которые вошли в объем по-

нятия - внутривенное лазерное облучение 
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крови и местная- низкоинтенсивное лазерное 

излучение ожоговых ран в сочетание анти-

оксиданта -аргосульфана  и посвящено дан-

ное исследование.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. Для достижения поставленной цели 

нами был проведен анализ результатов лече-

ния 57 пациентов с ожогами кожи, которые 

находились в ожоговом центре Азербай-

джанского Государственного Научно-иссле- 

довательского института усовершенствова-

ния врачей им.А.А. Алиева в период с 2014 

по 2016 гг. Все обожженные (п=57) - это по-

страдавшие с площадью повреждения 5-15 % 

поверхности тела, индекс тяжести пораже-

ния (ИТП) у которых составлял от 15 до 30 

ЕД, т.е. те больные, у которых прогнозиро-

вался благоприятный исход заболевания и 

превалировали местные проявления ожого-

вой травмы над общими. Все   больные   бы-

ли  разделены   на  две   группы:   основную   

и контрольную. 

Основная группа была представлена 40 

больных с термическими ожогами кожи II-III 

степени, которым на фоне стандартной тра-

диционной терапии, проводилось лечение с 

использованием комбинированной лазерным 

излучением с антиоксидантом-  аргосульфа-

ном и лазерной установки  «Азор-3м» мощ-

ностью 12Вт на выходе,  по разработанной 

методике. При поступлении больных и после 

экономной хирургической обработки раны, 

начиналось лечение с применением,  агро-

сульфаном в сочетание ВЛОК и МИЛ тера-

пии. После проведения туалета раны, про-

мывания ее 3 % раствором перекиси водоро-

да рана высушивалась стерильными марле-

выми салфетками, затем использовалось 

низкоинтенсивное лазерное излучение (НИ-

ЛИ) раны лазерной установкой  «Азор-3м» 

мощностью 12Вт на выходе,  по разработан-

ной методике. Под визуальным контролем  

лазерный  световод,   подводился к ране.  

Курс лазеротерапии   составлял в среднем 4-

6 сеансов после чего накладывалось раневое 

покрытие «агросульфаном», предварительно 

смоченное стерильным раствором NаС1 

0,9%. Фиксация к ране осуществлялась сте-

рильным марлевым бинтом. Перевязки про-

изводились ежедневно. Для внутривенного 

лазерного облучения крови, в работе мы ис-

пользовали мощность лазерного излучения 

на конце световода 6 мВт. Одноразовый 

стерильный кварцевый, моноволоконный, оп-

тический световод вводили через установ-

ленный периферичеcкий венозный катетер на 

глубину, превышающую длину катетера на 1 

мм. Исходя из известных литературных дан-

ных об эффективности мощности (Р) лазерно-

го излучения (5-10 мВт и длительности 20-40 

мин), мы проводили сеансы ВЛОК, исполь-

зуя Р=5-10 мВт в течение 30 мин. Курс лазе-

ротерапии   составлял в среднем 4-6 сеансов. 

Контрольную группу вошли  17 больных с 

термическими ожогами кожи II-III степени, 

лечение которых проводили по традицион-

ной схеме. Нами проведен анализ лечения 

больных с общей площадью ожогов от 300 

см2 до 2500 см2.С применением традицион-

ных методов, а именно: с использованием 

мазевых повязок на гидрофильной основе 

(«Левомеколь», «Левосин»), влажно высы-

хающих повязок с растворами антисептиков 

(диоксидин, хлоргексидин), некрэктомии и 

по показаниям - аутодермопластики, лечение 

проведено у 10 обожженных, составивших 

контрольную группу. Наряду с местным ле-

чением больных по показаниям проводилась 

общая терапия: инфузионная, антибиотико-

терапия, витаминотерапия, десенсибилизи-

рующая терапия, применялись симптомати-

ческие средства. Для доказательства эффек-

тивности лечения ожоговых ран  агросуль-

фаном в сочетание ВЛОК и  низкоинтенсив-

ного лазерного излучения(НИЛИ)  приводят-

ся следующие примеры: 

Пример-1. Больной Т., 1975 г.р., и.6. № 

3753, поступил в ожоговый центр.  с диагно-

зом: Ожог термический (кипятком) II-IIIАБ 

степени обеих нижних конечностей 9 % п.т. 

Ожоги получил в день поступления. При по-

ступлении состояние средней тяжести. 

24.03.2016 после экономной хирургической 

обработки раны, начато лечение с примене-

нием,  агросульфаном в сочетание ВЛОК и 

низкоинтенсивного лазерного излучения 

(НИЛИ)  производилось следующим обра-

зом- после проведения туалета раны, промы-

вания ее 3 % раствором перекиси водорода 

рана высушивалась стерильными марлевыми 

салфетками, затем использовалось низкоин-

тенсивное лазерное излучение(НИЛИ)  уста-
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новкой  «Азор-3м» мощностью 12Вт на вы-

ходе,  по разработанной методике. Под визу-

альным контролем лазерный световод, под-

водился к ране.  Курс лазеротерапии  состав-

лял в среднем 4-6 сеансов после чего накла-

дывалось раневое покрытие «агросульфа-

ном» предварительно смоченное стерильным 

раствором NаС1 0,9%. Фиксация к ране осу-

ществлялась стерильным марлевым бинтом. 

Перевязки производились ежедневно. Для 

внутривенного лазерного облучения крови, в 

работе мы использовали мощность лазерного 

излучения на конце световода 6 мВт. Одно-

разовый стерильный, моноволоконный, опти-

ческий световод вводили через установлен-

ный периферичеcкий венозный катетер на 

глубину, превышающую длину катетера на 1 

мм. Исходя из известных литературных дан-

ных об эффективности мощности (Р) лазерно-

го излучения (5-10 мВт и длительности 20-40 

мин), мы проводили сеансы ВЛОК, исполь-

зуя Р=5-10 мВт в течение 30 мин.  

 

 
Рис Внутривенное лазерное облучение крови аппаратом "АЗОР 

 

 В результате после трех перевязок отде-

ляемое раны преимущественно серозное, ра-

на чистая, отечность нижних конечностей 

выражена незначительно. На 3 перевязке ра-

на чистая здорового красно- розового цвета, 

наблюдаются сочные грануляции, рана гото-

ва к аутодермопластике. 29.03.2015 больно-

му произведена пластика расщепленным 

кожным аутотрансплантантом и наложена 

асептическая повязка. Через 5 дней результа-

ты приживления оценены как 90% от пере-

саженного лоскута. Больной выписан в удо-

влетворительном состоянии на 17 сутки по-

сле травмы. 

Пример 2. Больной Б., 1991 г.р., и.б. №, 

поступил в ожоговый центр с диагнозом: 

Ожог термический (пламенем) II-IIIАБ сте-

пени головы, шеи обеих верхних конечно-

стей 10 % п.т. Ожоги получил в день поступ-

ления от воздействия открытого пламени. 

При поступлении состояние средней тяже-

сти. 13.07.2015 после экономной хирургиче-

ской обработки раны, начато лечение с при-

менением агросульфана в сочетание ВЛОК и 

низкоинтенсивного лазерного излучения 

(НИЛИ) производилось следующим образом 

- после проведения туалета раны, промыва-

ния ее 3 % раствором перекиси водорода, 

рана высушивалась стерильными марлевыми 

салфетками, затем использовалась МИЛ те-

рапия лазерной установкой «Азор-3м» мощ-

ностью 12Вт на выходе,  по разработанной 

методике. Под визуальным контролем  ла-

зерный  световод,   подводился к ране.  Курс 

лазеротерапии  составлял в среднем 4-6 се-

ансов после чего накладывалось раневое по-

крытие „агросульфаном" предварительно 

смоченное стерильным раствором NаС1 

0,9%. Фиксация к ране осуществлялась сте-

рильным марлевым бинтом. Перевязки про-

изводились ежедневно. Для внутривенного 

лазерного облучения крови, в работе мы ис-

пользовали мощность лазерного излучения 

на конце световода 6 мВт . Одноразовый 

стерильный кварцевый, моноволоконный, оп-

тический световод вводили через установ-
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ленный периферичеcкий венозный катетер на 

глубину, превышающую длину катетера на 1 

мм. Исходя из известных литературных дан-

ных об эффективности мощности (Р) лазерно-

го излучения (5-10 мВт и длительности 20-40 

мин), мы проводили сеансы ВЛОК, исполь-

зуя Р = 5-10 мВт в течение 30 мин.  Перевяз-

ки производились ежедневно. В результате 

после двух перевязок отделяемое раны пре-

имущественно серозное, рана чистая, отеч-

ность лица и кистей выражена незначитель-

но. На 4 перевязке раны чистые здорового 

розового цвета, на лице и шее интенсивно 

заживают, в области предплечий наблюда-

ются здоровые грануляции, рана готова к 

аутодермопластике. 18.07.2015 больному 

произведена пластика цельными кожными 

аутотрансплантантами общей площадью 4% 

п/т.. На 8 сутки после ожога результаты 

приживления оцениваются как 97% от пло-

щади пересаженных лоскутов. Больной вы-

писан в удовлетворительном состоянии на . 

14 сутки после получения травмы. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Результаты проведенных 

клинических исследований в обоих группах 

наблюдения показали, что применение  ком-

бинированной низкоинтенсивного лазерного 

излучения(НИЛИ)  с антиоксидантом-  арго-

сульфаном и лазерной установки «Азор-3м» 

мощностью 12Вт на выходе,  по разработан-

ной методике  позволило сократить средние 

сроки очищения ран от фрагментов струпа 

до 5,9±0,5 суток, появления грануляций- до 

6,5±1,0 суток, краевой эпителизации- до 

7,3±0,7 суток. В контрольной группе средние 

сроки очищения ран составили 9,8±0,7 суток, 

появление грануляций отмечено через 

10,9±0,5 суток, краевой эпителизации- на 

12,1±0,6 сутки. 
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SUMMARY 

Use of new laser technologies in combination 

with argosulfan for thermal skin burns 

N.A. Kasumov, M.M. Mamedov,  

Sh.K.Mamedov  

Azerbaijan State Scientific Research Institute 

for Advanced Training of Physicians named   

A.A. Aliyeva, Baku  

To achieve this goal, we analyzed the results 

of treatment of 57 patients with skin burns that 

were in the burn center of the Azerbaijan State 

Scientific Research Institute for Advanced Med-

ical Education named after A.A. Aliev in the 

period from 2014 to 2016. The results of the 

clinical studies carried out in both observation 

groups showed that the use of combined low-

intensity laser radiation with the antioxidant-

argosulfan and the Azor-3m laser installation 

with a power of 12W at the outlet, according to 

the developed method, allowed to reduce the 

average time for cleaning the wounds from 

fragments of the scab to 5,9±0,5 days, the ap-

pearance of granulation - up to 6,5±1,0 days, 

marginal epithelization - up to 7,3±0,7 days. In 

the control group, the average clearance time for 

wounds was 9,8±0,7 days, the appearance of 

granulations was observed after 10.9±0.5 days, 

marginal epithelialization - by 12,1±0,6 days 
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К вопросам профилактики и лечения  рахита взависимости от сопуствую-

щих заболеваний 

С.М. Касумова, Г.М.  Гасанкулиева, У.А.Алиева, А.Б.Гусейнова  

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 

Рахит-один из самых распространенных 

обменных заболеваний, вследствие которого 

малейшее инфекционное воздействие имеет 

негативную тенденцию и может привести к 

неадекватному симптомокомплексу [2,7]. 

Поздняя диагностика, по существу, пред-

определяет его неудовлетворительный про-

гноз.  

Рахит относится к группе дефицитных за-

болеваний, основным этиологическим фак-

тором развития которого является недоста-

точное  поступление с пищевыми продукта-

ми или образованием в коже витамина D ин-

тенсивно растущих детей. Витамин D синте-

зируется в коже под влиянием ультрафиоле-

товых лучей, что в отличие от других вита-

минов, создает трудности при определении 

его потребности [8,10]. 

Рахит известен с глубокой древности, од-

нако эта проблема остается актуальной и в 

настоящее время, обращая на себя внимание 

высокой распространенностью  заболевания 

у детей раннего возраста. Этому способ-

ствуют предрасполагающие факторы риска 

(дефицит нутриентов, синдром мальабсорб-

ции и др) а также неадекватные  терапия и 

профилактика рахита [1,2,11].  

Опыт стран, где не достаточно солнечных  

дней в году,  свидетельствует о необходимо-

сти проведения круглогодичной профилак-

тики рахита путем назначения лекарствен-

ных препаратов витамина D на первом и 

вторых годах жизни ребенка, когда наиболее 

активно идет набор «костной массы» [7,8]. 

Естественно, что неадекватная профилактика 

рахита витамином D способствует развитию 

заболевания-нарушению правильного фор-

мирования костной системы, снижению дви-

гательной активности и иммунной защиты, 

более тяжелому течению сопутствующих 

заболеваний, в  особенности острых кишеч-

ных инфекций (ОКИ).  

С другой стороны, можно предположить, 

что высокая инфекционная заболеваемость 

среди детей конца первого года жизни под-

тверждает известные факты, что пассивный 

иммунитет (за счет транспланцентарно по-

лученных материнских антител) к этому воз-
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врату постепенно «угасает», а активность 

собственных иммунных механизмов еще не 

столь высока. Поэтому встреча с большим 

количеством инфекционных агентов и зна-

чительное увеличение числа контактов при-

водит к высокой вероятности инфицирова-

ния, создавая порочный патогенетический 

круг. 

Несмотря на несомненную значимость со-

четания рахита с другими номенклатурами 

болезней, их негативное взаимовлияние, эти 

вопросы, к сожалению зачастую остаются 

вне  поля исследовательских интересов.  

На сегодняшний день наиболее часто к 

дефициту витамина D и, соответственно раз-

витию рахита, приводят такие причины, как 

неадекватное возрасту несбалансированное 

питание с дефицитом нутриентов, синдром 

мальабсорбции (особенно целиакия), раз-

личные кишечные заболевания, в том числе 

некротизирующий энтероколит(НЭК), прием 

препаратов являющихся антагонистами ви-

тамина D. Нередко имеет место развитие ра-

хита, обусловленное неадекватной трактов-

кой некоторыми педиатрами так называемых 

«противопоказаний» к назначению витамина 

D, в частности при ускоренных темпах ок-

клюзии большого родничка («псевдоопас-

ность» развития краниостеноза) и перина-

тальных поражениях ЦНС в стадии суб-и 

полной компенсации [2,7,8].  

С большой вероятностью, к гиповитами-

нозу жирорастворимого витамина D способ-

ствуют также нарушение образования и от-

деления желчи. Это особенно актуально для 

недоношенных детей, желчь которых содер-

жит в 5 раз меньше желчных кислот, чем у 

доношенных. Нередко различные виды про-

филактики рахита (неспецифическая анте- и 

постнатальная как и специфическая) назна-

чаются врачами, но их рекомендации не все-

гда выполняются родителями.  

Следует отметить, что крайне редко, но 

встречаются истинные противопоказания к 

назначению антирахитических препаратов, 

которыми являются индивидуальная непере-

носимость витамина D, серьезные органиче-

ские поражения ЦНС (микроцефалия, кра-

ниостеноз, гипофосфатазия, наследственный 

дефицит глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы) 

[1,5].  

Особую проблему представляют пациен-

ты с аллергическими заболеваниями, когда 

назначается строжайшая элиминационная 

диета с обеднением рациона не только по 

витамину D (кальций регулирующий гор-

мон), но и по кальцию [3,4,6]. 

При всей специфичности костно-

мышечной симптоматики при рахите отме-

чаются также изменения со стороны нейро-

вегетативной системы, серьезно страдают 

сердечно-сосудистая и дыхательная система 

[1,7]. Сочетание патологий способствует 

утяжелению, прогностически непредсказуе-

мому исходу этих нозологий.  

Так, сочетание деформаций грудной клет-

ки и мышечной гипотонии в разгар заболе-

вания способствует нарушению легочной 

вентиляции, увеличению частоты респира-

торных заболеваний. Характерная для рахита 

атония кишечника усугубляет тяжесть ки-

шечного синдрома, приводящее к его затяж-

ному  тяжелому  течению и способствует по-

вышенной восприимчивости к кишечным 

патогенам.  

Тем более, несмотря на успехи лечения 

кишечных заболевании (ОКИ и НЭК) эта па-

тология продолжает оставаться актуальной 

для медицины, так как занимает одно из ве-

дущих мест в структуре заболеваний органов 

пищеварение. В отечественной и зарубежной 

литературе им посвящено большое количе-

ство исследований, авторы которых отмеча-

ют рост частоты и тяжести этих заболеваний, 

склонность к рецидивирующему течению, 

возможность опасных осложнении [4,5]. Ря-

дом исследователей подчеркивается небла-

гоприятное влияние кишечной патологии на 

организм больного, деятельность различных 

органов и систем, минеральный обмен и др. 

В частности, интерес представляют работы о 

нарушении метаболизма кальция и его роли 

в генезе рахита [2,7,11]. При этом изменяется 

содержание кальция в различных средах ор-

ганизма (кровь, слюна, желудочный сок) 

нарушается функция кальций регулирующих 

гормонов [7,8]. Все эти особенности не мо-

гут не сказаться на состоянии основного де-

по кальция и фосфора в организме-костной 

ткани, тем более в детском возрасте,когда 

отмечается интенсивный рост скелета и по-

требности в данных биоэлементах наиболее 
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значимы. Однако это направление в литера-

туре не нашло достаточного освещения и 

определило наш обьективный интерес к про-

ведению этой работы.. 

ЦЕЛЬЮ исследования явилось проведе-

ние мониторинга сопутствующих заболева-

ний для выбора адекватной и эффективной 

тактики терапии и профилактики рахита.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ И ИССЛЕ-

ДОВАНИЯ. Под наблюдением находились 

97 детей в возрасте от 3-х до 12 месяцев 

находившихся в стационаре НИИ Педиатрии 

имени К.Я.Фараджевой по поводу таких за-

болеваний, как острая бактериальная кишеч-

ная инфекция, некротический энтероколит (в 

анамнезе), атопический дерматит, гипотро-

фия смешанного  генеза, гипоксически-ише- 

мическая энцефалопатия. У 68 детей (23 де-

вочки и 45 мальчиков) диагностирован вита-

мин Dдефицитный рахит II  степени тяжести, 

период разгара.  

Обследование включало клиническую 

оценку общего состояния ребенка и  объек-

тивных показателей всех органов, характер 

изменений со стороны вегетативной нервной 

системы, костной и мышечной систем и дан-

ных лабораторного обследования (биохими-

ческий анализ крови, анализ мочи по Сулко-

вичу). При необходимости использовали ин-

струментальные методы исследования-рент- 

генографию, УЗИ, нейросонографию. 

Из наблюдаемых детей 24 ребенка (35%) 

получали лечебную дозу витамина D в тече-

ние 45 дней. Дети с гипокальцемией допол-

нительно к водному раствору витамина D 

получали препараты кальция в возрастной 

дозе. Дети, находившиеся в стационаре, по-

лучали комплексную этиопато-генетическую 

терапию, адекватно номенклатуре основных  

заболеваний. Все дети проживали в клима-

тических условиях, отличающихся достаточ-

ной солнечной инсоляцией.  

Препарат витамина D назначали детям в 

лечебных дозах от 2000 до 5000 МЕ в сутки. 

Лечение начинали с минимальной дозы ви-

тамина Д-2000 МЕ, которую через 7-10 дней 

повышали. Лечебная доза у наблюдаемых 

детей была индивидуальной 5000 МЕ/сут, 

что зависело от сопутствующих заболеваний 

(таблицу3), характера питания, условий жиз-

ни и ухода. 

В условиях стационара осмотр детей осу-

ществляли ежедневно, лечение контролиро-

вали определением таких биохимических 

показателей крови как уровень  общего Ca++ 

и фосфора (P), активности щелочной фосфа-

тазы (ЩФ)-до начала и после окончания ле-

чения. 

Остальным детям после выписки из ста-

ционара в амбулаторных условиях лечение 

проводили  под контролем динамики клини-

ческих симптомов (осмотр 1 раз в 10 дней) и 

анализа мочи по Сулковичу.  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 

ОБСУЖДЕНИЕ. В клинической практике 

использовали классификацию рахита 

С.О.Дулицкого, как наиболее практически 

приемлемую. Распределение детей по тече-

нию рахита представлено в таблице 1.  

Как видно из таблицы в возрасте 3-6 ме-

сяцев наблюдали острое течение рахита (7 

детей 10%). После 6 месяцев приваривало 

подострое течение, особенно в 6-12 месяцев 

(39 детей 57%).   

Предрасполагающие факторы к развитию 

рахита представлены в таблице 2. 

Клинико-анамнестическое обследование 

детей выявило действенные  факторы риска 

развития остеопении у данного контингента 

больных: отягощённый акушерско-гинеко- 

логический анамнез у матерей в.т.ч. гестозы 

беременных 54 (79%), недоношенность 21 

(31%), задержка внутриутробного развития 4 

(6%), отсутствие регулярной профилактики 

рахита витамином D 38(56%), искусственное 

вскармливание (неадаптированные смеси) 17 

(25%), синдром мальабсорбции, (длительное 

парентеральное питание при НЭК, неадек-

ватное питание при кишечных инфекциях) 4 

(6%) . 

Дополнительно к перечисленным факто-

рам можно отметить погрешности вскармли-

вания детей на первом году жизни и нераци-

ональное питание в последующие годы, что 

приводит к низкому накоплению кальция в 

депо (кости). 

В таблице № 3 представлены спектр и ча-

стота сопутствующих заболевании-гипокси- 

чески-ишемическая энцефалопатия (48 де-

тей, 49%), атопический дерматит (18-20%), 

железодефицитная анемия (10-10%), гипо-

трофия смешанного генезе (7-7%) острая 
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бактериальная кишечная инфекция  (9-8%), некротический энтероколит (5-5%). 

 

Таблица 1.Распределение детей по течению рахита 

Возраст, мес Рахит II степени тяжести 

Острое течение Подострое течение 

абс % абс % 

3-6 7 10 22 32 

6-12 - - 39 57 

 

Таблица 2. Факторы риска развития рахита у обследованных детей 

Факторы риска Количество детей 

абс % 

Отягощенный акушерско-гинекологический анамнез у мате-

рей, в т.ч.гестозы беременных, угроза выкидыша 

54 79 

Недоношенность  21 31 

Задержка внутриутробного развития  4 6 

Отсутствие регулярной профилактики рахита витамином D 38 56 

Искусственное вскармливание (неадаптированные смеси) 17 25 

Синдром мальабсорбции, (длительное парентеральное пита-

ние при НЭК, неадекватное питание при кишечных инфек-

циях) 

4 6 

 

Таблица 3. Спектр и частота сопутствующих заболеваний у детей с рахитом  

Клинический диагноз Количество детей 

абс % 

Гипоксически-ишемическая энцефалопатия  48 49 

Атопический дерматит 18 20 

Железодефицитная анемия  10 10 

Острая бактериальная кишечная инфекция  9 8 

Гипотрофия смешанного генеза 7 7 

Некротический энтероколит  5 5 

 

У детей с перинатальным поражением 

ЦНС изменения со стороны центральной и 

вегетативной нервной системы, а также мы-

шечной системы сопровождались задержкой 

психомоторного развития, что создавало 

определенные трудности в диагностики ра-

хита. Вместе с тем известно, что у данной 

категории больных своевременная диагно-

стика, лечение и профилактика рахита име-

ют особое значение. Это обусловлено тем, 

что в ряде случаев требуется длительное ис-

пользование препаратов фенобарбитала, яв-

ляющихся конкурентами/ антагонистами ви-

тамина D на уровне гепатоцита.  

При исследования костной и других си-

стем детей страдающих рахитом, выявлены 

разнообразные патологические состояния, 

спектр которых представлен в таблице 4. 

Из всего разнообразия описанных при ра-

хите поражений опорнодвигательной систе-

мы не менее характерным являются задерж-

ка роста, патологические переломы, осте-

опения (остеопароз). Патогенетические ме-

ханизмы развития этих осложнений  у детей 

до конца не выяснены. Предположительно 

это может быть связано, недостаточностью 

метаболизма, с генетическим предпосылка-

ми нарушений остеогенеза, возможно, гор-

мональным дисбалансом. Значимую роль в 

формировании патологии костной ткани иг-

рают нарушения фосфорнокальциевого об-

мена при кишечных заболеваниях. Интерес-

ной на наш взгляд является проблема гормо-

нальной регуляции уровня кальция, фосфора 

и других минеральных компонентов.  
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В числе биохимических маркеров костно-

го метаболизма традиционно различают 

маркеры формирования и резорбции кости, 

среди которых наиболее доступным в кли-

нике является определение ЩФ, хотя боль-

шей достоверностью сопровождается иссле-

дования уровня активности костного изо-

фермента ЩФ [1,2,7]. 

 

Таблица 4. Клинические проявления поражения костной и др систем у наблюдаемого 

контингента 

Клинические признаки  Количество детей 

абс % 

Вегетативная нервная система:   

Повышенная  потливость  5 7 

Эмоциональная  лабильность 15 22 

Костная система: Краниотабес 7 10 

Разрастание остеодной  ткани в точках окостенения плоских ко-

стей черепа (лобные и теменные бугры ) 

61 90 

Размягчение краев большого родничка  66 97 

Деформация грудной клетки (развернутая нижняя опертура) 61 90 

 

Реберные «четки» 61 90 

Утолщение эпифизов костей предплечья  38 56 

Нарушения в прорезывании зубов  65 96 

Кифоз в нижних отделах грудных позвонков 49 72 

Мышечная система:   

Мышечная гипотония («лягушачий живот», «борозда Гаррисона») 68 100 

Слабость связочного аппарата 68 100 

Гипермобильность суставов  19 28 

Отставание «костного» возраста от хронологического  13 19 

Ренгенологически-остеопароз, нечеткость зон роста 48 71 

 

Таблица 5. Биохимические показатели 

у детей на фоне бактериальной кишечной инфекции 

Группы наблюде-

ния 

Са2+ общий, 

моль/л 

Са2+ ионизиро-

ванный, моль/л 

Р+неоргани 

ческий, моль/л 

Общая ЩФ 

ЕД/л 

КИ, 1-ая подгруппа 

(n=24) 

2,03±0,0341),2),3) 

 

0,97±0,0161),2),3) 

 

1,9±0,051 

 

181±19,511),2),3) 

 

2-ая  

подгруппа КИ в 

сочетании с рахи-

том (n=23) 

 

 

 

2,20±0,0181),2) 

 

 

 

1,05±0,00111),2) 

 

 

 

1,6±0,0044 

 

 

 

292±17,71),2) 

Рахит (n=23) 2,32±0,044 1,16±0,014 1,7±0,037 548±21,06 

Контрольная груп-

па (n=23) 

2,40±0,026 1,21±0,026 1,8±0,042 378±11,3 

Примечание: p<0,05: 1)-при сравнении показателей с контрольной группой, 2)-при сравнении показа-

телей со 2-й группой больных, 3)-при показателей между 1-й и 2-й подгруппами 1-й группы больных. 

 

При исследовании активности ЩФ в сы-

воротке крови у больных всех групп уровни 

фермента не выходили за пределы норма-

тивных значений. Тем не менее, учитывая 

достаточно широкой нормативный диапазон  

значений ЩФ, были получены достоверные 

различия между уровнями ЩФ детей кон-

трольной группы и больных рахитом 

(табл.№5). У детей впервые выявленным ра-

хитом значения ЩФ были несколько выше 
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по сравнению с другими группами больных 

(548±21,06 ЕД/л). По всей видимости, в 

начальном периоде заболевания возрастает 

скорость ремоделирования кости. Снижение 

в дальнейшем активности ЩФ, которая яв-

ляется маркером образования костной ткани, 

косвенно может служить показателем сни-

жения интенсивности костного формирова-

ния и постепенного преобладания процессов 

костной резорбции в организме:  

Изменения со стороны мышечной систе-

мы и обменные нарушения, обусловленные 

рахитом, способствовали затяжному тече-

нию бронхообструктивного синдрома у па-

циентов с бронхолегочной патологией, тем 

самым не только неблагоприятно влияя на 

репаративные процессы и исход заболева-

ния, но и ухудшая качество жизни этой кате-

гории больных. Снижение мышечного тону-

са и слабость связочного аппарата отягощали 

течение и осложняли лечение перинатальной 

патологии нервной системы.  

В таблице 5 представлены биохимические 

показатели у детей с рахитом без сопутству-

ющей патологии и на фоне бактериальной 

кишечной инфекции. 

Как видно из табл.5, до лечения у боль-

шинства больных концентрация общего 

Са++ находилась в пределах нормы, что сви-

детельствует о хорошей функции паращито-

видных желез, однако у части пациентов (11 

детей) уровень Са++ был снижен, что слу-

жило, вероятно отражением недостаточной 

активности паращитовидных желез у детей.  

Анализ мочи по Сулковичу до начала ле-

чения витамином D был у всех пациентов 

отрицательным; на фоне терапии получены 

положительные результаты пробы. 

Полученные в процессе исследования 

данные подтвердили имеющиеся литератур-

ные сведения /6,7,11/ о том, что поступление 

кальция из желудочно-кишечного тракта яв-

ляется главной детерминантой баланса этого 

биоэлемента в организме. В процессе обсле-

дования детей с НЭК и кишечными заболе-

ваниями нами были определены дополни-

тельные факторы риска развития остеопении 

у данного контингента больных- погрешно-

сти вскармливания детей на первом году 

жизни и нерациональное  питание в после-

дующие годы. С одной стороны эта катего-

рия детей предрасположены к формирова-

нию хронической патологии органов ЖКТ, с 

другой- низкому накоплению кальция в депо 

(кости), способствуя ухудшению минерали-

зации костей и прогрессированию остеопе-

нии. Ухудшение  всасывания кальция в ки-

шечнике в свою очередь нарушает опти-

мальное физиологическое развитие скелета. 

Это обстоятельство задерживает  формиро-

вание максимума костной массы, которая 

является лучшей защитной от возрастных 

костных потерь зрелого человека.  

В ряде случаев в связи с сопутствующей 

патологией (подозрение на острую пневмо-

нию, дисплазию тазобедренных суставов) 

детям проводили рентгенологическое иссле-

дование. На рентгенограммах длинных труб-

чатых костей выявлены остеопороз, нечет-

кость зон роста, свидетельствующие о мета-

болических нарушениях костной ткани.  

Больные на фоне комплексного этиопато-

генетического лечения получали водный 

раствор витамина D.  

Препарат  «Аквадетрим Витамин D3 вод-

ный раствор» (Терполь, Польша) обладает 

антирахитической эффективностью в стадии 

разгара болезни при применении в стандарт-

ных дозах, хорошо переносится детьми, не 

имеет побочных эффектов, имеет форму вы-

пуска, удобную для применения в педиат-

рии, -флакон с дозировочной пипеткой, поз-

воляющей четко контролировать назначае-

мую дозу. Препарат рекомендуется для при-

менения в качестве профилактики и лечения 

рахита в комплексе с другими средствами 

(препараты кальция, массаж), может служить 

препаратом выбора для лечения и профилак-

тики D-дефицитного состояния у пациентов 

с синдромом мальабсорбции или функцио-

нальными нарушениями ЖКТ. 

Препарат применяли, у детей, имевших в 

анамнезе недоношенность, бронхолегочную 

патологию, неблагоприятное течение анте-

натального периода; находившихся после 

рождения в условиях реанимационных отде-

лений и получавших массивную лекарствен-

ную терапию, в том числе и антибактериаль-

ную (зачастую-длительную). У этих детей 

желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) является 

наиболее «уязвимым» местом, но водный 

раствор витамина D хорошо усваивался па-
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циентами. Прием препарата ни в одном слу-

чае не приводил к дисфункциям ЖКТ, что 

выгодно отличает его от масляных растворов 

витамина D и рыбьего жира. 

О высокой эффективности водного рас-

твора препарата «Аквадетрим Витамин D3» 

свидетельствовала положительная динамика 

как клинических симптомов рахита (проре-

зывание зубов, исчезновение краниотабеса, 

нормализация мышечного тонуса или купи-

рование гипотонии, слабости связочного ап-

парата), так и лабораторных показателей 

(положительная проба Сулковича, нормали-

зация параметров фосфорно-кальциевого 

обмена). Побочные эффекты отмечены не 

были. Динамика биохимических показателей 

детей с рахитом до и после лечения водным 

раствором витамина D представлены в таб-

лице 6. 

Таблица 6. Динамика биохимических показателей детей  

с рахитом до и после лечения водным раствором витамина D 

Течение рахита Общий Са++, 

ммоль/л 

ммоль/л ЩФ, 

ммоль/л.с 

Общий 

 белок, г/л 

Острое 

(n=3) 

До лечения  2,21±0,69 0,95±0,05 1934±235 51,8±1,67 

После лечения  2,46±0,87 1,34±0,78 887±173 64,5±3,15 

Подострое 

(n=40) 

До лечения  1,87±0,09* 

2,31±0,76 

0,86±0,06* 

0,79±0,11 

1620±95 

1895±112 

52,7±4,45 

68,4±6,13 

После лечения  2,45±0,35 1,42±0,08 739±94 69,1±3,71 

р**  <0,01 <0,01  

Норма  2,06-2,6 1,13-1,78 297-830 51-73 
Примечание: *в числителе-показатели у детей с исходно низким уровнем  Са++, в знаменателе –с ис-

ходно нормальным уровнем Са++; ** при сравнении показателей до и после лечения. 

 

Состояние здоровья детей после лечении 

было удовлетворительным. За время наблю-

дения острых заболеваний зарегистрировано 

не было. Динамика массо-ростовых показа-

телей была в пределах возрастной нормы.  

Клинические анализы крови и мочи были 

без патологических изменений. 

АкваД3 обладает хорошей переносимо-

стью, удовлетворяет физиологические по-

требности ребенка в витамине D, обеспечи-

вает адекватный рост и развитие ребенка. 

 У детей не было выявлено каких либо 

осложнений, побочных или нежелательных 

эффектов при профилактическом или лечеб-

ном применении препарата. Вместе с тем 

наряду с медикаментозной профилактикой 

немалое значение имеют и другие факторы 

(условия содержания детей, режим вскарм-

ливания). 

Выполненный нами клинико- статистиче-

ский анализ по использованию витамин D у 

детей раннего возраста, клиническая эффек-

тивность среди детей значительно отличаю-

щихся друг от друга по социальному стату-

су, позволил сделать следующие предвари-

тельные выводы:  

 АкваД3 продемонстрировал достаточ-

ный уровень клинической эффективности 

(87%) при использовании его с целью про-

филактики и лечения у детей раннего воз-

раста. Обладает высокой степенью безопас-

ности. Прием препарата 1 раз в сутки и с 

любыми продуктами детского рациона дела-

ет его удобным в применении и не влияю-

щим на качество жизни пациентов.  

 Для выбора адекватного режима терапии 

и профилактики рахита необходим монито-

ринг номенклатуры сопутствующих заболе-

ваний. 

 Кишечные заболевания, гипотрофия 

смешанного генеза, железодефицитная ане-

мия, гипоксически ишемическая энцефало-

патия являются фактором риска развития 

остеопенического синдрома. 

 В терапии рахита наиболее сложным и 

важным является выбор эффективного,  вме-

сте с тем безопасного и легко дозируемого 

препарата. 

 Препаратом выбора можно рекомендо-

вать АкваД3 водный раствор, отвечающий 

перечисленным требованиям.  

 Показатели биохимического спектра 

Са++, Р, ЩФ могут служить одним из крите-
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риев тяжести патологического процесса и 

эффективности лечения. 
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SUMMARY 

On issues ofprophylaxis and treatment  of ra-

chitisdepending on concomitant diseases 

S.M.Kasumova, Hasankuliyeva G.M., 

U.A.Aliyeva, A.B.Huseynova  

Azerbaijan Medical University 

97 children aged from 3 month up to 12 

month period suffering such diseases as the 

acute intestinal infection, necrotizing enterocol-

itis (in anamnesis), atopic dermatitis, malnutri-

tion mixed genesis, hypoxic-ischemic encepha-

lopathy were under the control. 68 children (23 

females and 45 males) were diagnosed Vitamin 

D deficiency of the IInd severity level of rachi-

tis, acme of disease. All children in hospital got 

the complex etiopathogenetic therapy adequate 

to the nomenclature of the major diseases. Chil-

dren with hypocalcemiaadditionally got the wa-

ter solution aquadetrim vitamin d3.The thera-

peutic dose for children under the control was 

individual for each person and depended on the 

concomitant diseases, way of nutrition, living 

conditions and care. The researches provide 

possibility to conclude that in the rachitis thera-

py the most complicated and important thing is 

a correct selection of the effective, safe and easy 

dosing  drug. The guarantee of those require-

ments is a monitoring of the nomenclature of 

the concomitant diseases.  

Поступила: 05.07.2016 
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К характеристике изменчивости бактериальных патогенов под влиянием 

бактериофагов.  
Э.А.Дадашев  

АзГИУВ им. А.Алиева, кафедра микробиологии и эпидемиологии 

 

В статье представлены данные по измен-

чивости культурально – морфологических, 

биохимических свойств первично – высеян-

ных культур бактерий с использованием фе-

номена фаголизиса с детекцией во «вторич-

ных» культурах либо «атипичных» форм ис-

следуемого патогена, включая «некультиви-

руемые», либо наличие в микробной попу-

ляции особей, резистентных по отношению к 

бактериофагу. 

Несмотря на большое внимание к острым 

кишечным инфекциям (ОКИ), в первую оче-

редь у детей дошкольного возраста, они до 

сих пор представляют серьёзную проблему 

здравоохранения [1,2], особенно с учётом их 

роли в причинах смерти детей [3].  

В связи с этим актуальным является поиск 

новых подходов к выявлению особенностей 

заболеваемости диареями как основы для 

повышения эффективности профилактиче-

ских мероприятий. 

В плане актуальности проблемы и уста-

новленного факта высокого процента ки-

шечных инфекций неустановленной этиоло-

гии представляется насущной необходимо-

стью этиологическая расшифровка отмечен-

ных инфекций, особо в период первых 2 – х 

лет жизни, где заболеваемость колиэнтери-

том имеет наибольшее значение, занимая 2 – 

е место среди всех ОКИ [1]. 

Острые кишечные инфекции (ОКИ) оста-

ются одной из важных проблем здравоохра-

нения. Следует при этом отметить, что еже-

годно регистрируется до 1млн. случаев ОКИ, 

около половины которых остаются этиоло-

гически нерасшифрованными [4,5,6,7]. 

В Азербайджане, несмотря на значимые 

достижения в области изучения эпидемиоло-

гии, микробиологии кишечных инфекций 

человека, проблема борьбы с инфекционной 

патологией человека, в частности с кишеч-

ными инфекциями остаётся актуальной про-

блемой современности. 

Особо следует отметить вопросы измен-

чивости нормальной микрофлоры у детей 

младшего возраста при острых кишечных 

расстройствах. 

Вопрос об изменении нормальной микро-

флоры- дисбактериозе и его значении в па-

тологии привлекает внимание исследовате-

лей и по сей день. 

Ряд авторов (Маслова М.С., Давыдова 

В.М., Лосева А., Цимблер И.В., 1963г.) от-

мечают, что дисбактериоз  был выражен 

уменьшением числа колоний кишечной па-

лочки, наличием атипичных культур, пара-

агглютинирующими кишечными палочками, 

наличием Proteus Hauseri и паракишечных 

палочек[8]. 

Из ещё относительно давних научных ис-

следований известно о наличии бактериовы-

делителей патогенных кишечных палочек 

без признаков болезни. Причём, по данным 

Гудчинсон (по С.Я. Берман, 1963) [8], у ма-

леньких детей таких выделителей к числу 

больных является наиболее высоким. 

Наряду с возможным значением состоя-

ния иммунного статуса в проявлении данно-

го явления, вышеотмеченное говорит о том, 

что не всегда выделенный штамм при той 

или иной патологии является этиологиче-

ским патогеном, что подтверждает необхо-

димость изучения и выявления истинных 

возбудителей с возможным их обнаружени-

ем во «вторичных» культурах после воздей-

ствия бактериофагами, то есть «некультиви-

руемой», «покоящейся», «сессильной» фло-

ры. 

Подтверждением отмеченного являются 

показатели заболеваемости кишечной пато-

логией по г. Баку и по Республике с установ-

ленной и неустановленной этиологией с вы-

явлением значимого количества заболеваний 

ОКИ с неустановленной этиологией (Графи-

ки 1-4). Вышеотмеченное явилось основани-

ем для выбора предметом исследования ки-

шечную патологию.  

Учитывая факт значимого процента этио-

логически неустановленной кишечной ин-

фекционной патологии (ОКИ) целью иссле-

дования было установление изменчивости и 
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,возможно, наличия «некультивируемых», 

«покоящихся» патогенов в организме чело-

века при ОКИ [10] с возможной их рекуль-

тивацией [9] с последующей этиологической 

ролью в возникновении данной патологии. 

За период с 2010 по 2015 годы проведены 

бактериологические исследования по уста-

новлению этиологии диспептических рас-

стройств преимущественно у детей перина-

тального и постнатального возраста.  

Было исследовано 1676 проб фекалий от 

больных ОКИ в возрасте от 0 месяцев до18 

лет и выше с выделением 233 штаммов 

Proteus mirabilis, что составило 13,9% из ис-

следованных проб и 26,87% из выделенных 

патогенов. 

Исходя из целевой установки данного ис-

следования, было проведено изучение ряда 

параметров изменчивости бактериальных 

микроорганизмов с использованием феноме-

на фаголизиса.  

Предметом изучения были избраны 23 

штамма патогенов по культурально- морфо-

логическим свойствам, отнесённые к Proteus 

mirabilis. 

Исследование включало ряд этапов, пре- 

дусматривающих решение следующих задач: 

1. Выделение чистой культуры бактерий 

из исследуемых образцов фекалий больных. 

2. Изучение культурально- морфологиче-

ских, биохимических свойств выделенных 

штаммов патогенов. 

3. Получение «вторичных культур» после 

воздействия на изучаемую культуру типо-

специфическими фагами. 

4. Изучение культурально- морфологиче-

ских, биохимических свойств фагорези-

стентных штаммов бактерий из «вторичной» 

культуры. 

5. Проведение сравнительной характери-

стики измененийкультурально – морфологи-

ческих, биохимических свойств патогенов 

исходных культур и патогенов из «вторич-

ных культур», полученных под воздействием 

бактериофагов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. При выполнении исследования бы-

ли применены общепринятые бактериологи-

ческие методы исследования, основанные на 

выделении чистой культуры возбудителя и 

её последующей идентификации на основа-

нии морфологических, культуральных, био-

химических признаков с включением теста 

фаголизабельности [11,12,13,14]. 

В ходе исследования были применены се-

лективные среды: мясо- пептонный агар, 

ЖСА, Эндо, Плоскирёва, Сабуро. 

С целью изучения фаголизабельности вы-

деленных патогенов были применены бакте-

риофаги: 

1. «Интести- бактериофаг», включающий 

смесь стерильных фильтратов фаголизатов 

Shigella flexneri 1,2,3,4,6 серотипов, Shigel-

lasonnei,Salmonella paratyphi A, Salmonella 

paratyphi B, Salmonella typhimurium, Salmo- 

nella infantis, Salmonella choleraesuis, Salmo- 

nella oranienburg, Salmonella enteridis, энте-

ропатогенная E. Coli различных серогрупп, 

наиболее значимых в этиологии энтеральных 

заболеваний, Proteus vulgaris, Proteus 

mirabilis, Enterococcus, Staphylococcus,  Pseu- 

domonas aeruginosa. 

2. Бактериофаг сальмонеллёзный: групп  

A,B,C,D,E. 

3. Coli- Proteus bacteriophage. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В ре-

зультате исследований были получены сле-

дующие данные:  

Культурально- морфологические свой-

ства исходных штаммов Proteusmirabilis. 
Большинство штаммов Proteusmirabilis пред-

ставляли собой мелкие грамотрицательные 

палочки; характерный протеям полиморфизм 

наблюдался у 14-ти штаммов. 

На поверхности мясо-пептонного агара 

«Н» - формы (от нем. Hauch- дыхание) росли 

в виде нежного вуалеобразного налёта, «О» - 

формы (от нем. ohne – hauch – бездыхания) 

давали рост в виде крупных колоний с ров-

ными краями. 

Биохимическая характеристика выде-

ленных исходных штаммов. Суть исследо-

вания заключалась в учёте ферментативных 

особенностей изучаемых бактерий, выража-

ющиеся в разложении ферментов исследуе-

мого микроба под действием углеводов или 

аминокислот. 

Изменения реакции среды, наступающие 

в результате деятельности ферментных си-

стем микроба, проявлялись изменениемцвета 

среды. Был применён «пёстрый ряд» проби-

рок для определения углеводного обмена у 
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бактерий семейства кишечных. Применён-

ный «пёстрый ряд» содержал среду Гисса, 

включающий: контроль культуры, цитрат 

Симмонс, Клиглер, полужидкий агар, глюко-

зу, лактозу, сахарозу, сорбит, маннит, маль-

тозу, ацетат Na, маланат Na, мясо – пептон-

ный бульон с индикаторным фильтром для 

подтверждения индола. 

Биохимическая характеристика выделен-

ных штаммов характеризовалась выражен-

ной способностью вырабатывать сероводо-

род, не образовывать индол. 

 

 

 
 

 
Рис. 1. Динамика заболеваемости энтеритами, гастроэнтеритами, пищевыми 

отравлениями с установленной этиологией по Республике в период 2005-2015 

 

Результаты индикации и идентифика-

ции бактериальной флоры во «вторич-

ной» культуре после воздействия бакте-

риофагом культуральным методом. Далее 

наши исследования включали изучение 

культурально – морфологических, биохими-

ческих свойств «вторичных» культур, полу-

ченных после воздействия на исходные 

культуры бактериофагами. 

Ход исследования. В 2 пробирки с мясо- 

пептонным бульоном была внесена исходная 

проба с культурой Proteus mirabilis и через 

сутки роста патогена в пробирки был внесён 

бактериофаг: в 1-ю пробирку- «Интести- 

бактериофаг», а во 2-ую- комбинация из взя-

тых в опыт бактериофагов, включающих 

бактериофаги 1,2,3 указанных в «материалах 

и методах». 

Через сутки было отмечено просветление 

во второй пробирке, т.е. лизис культуры в 

пробе с Proteus mirabilis; ещё через сутки 

наблюдалось повторное помутнение, т.е. 

рост фагорезистентной флоры («вторичной 

культуры») во 2 – ой пробирке после про-

светления (лизиса). 

Культурально- морфологические измене-

ния выросшей «вторичной культуры» выра-

жались в появлении большого количества 

фагорезистентных форм микробов. Высев 

такой бульонной культуры на чашки давал 

рост самых разнообразных форм колоний, 

среди которых встречались и нормальные 

колонии, схожие с колониями исходной 

культуры. 

Следует отметить, что при посеве на ЖСА 

«вторичной культуры» не отмечено роста 

колоний, на Эндо- были заметны мелкие ко-

лонии, но без покрывающей их «вуалеобраз-

ной» слизи. Биохимические изменения были 

выражены в следующем: при тестировании с 
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ацетатом Na свойства исследуемых патоге-

нов оказались неизменёнными. Также неиз-

менёнными были свойства исследуемых 

штаммов относительно сахарозы, маннита, 

сорбита; некоторое изменение- на 3 + отме-

чено относительно глюкозы (цвет не изме-

нён) и относительно лактозы и маланата Na 

(цвет изменён). 

 

 

 
 

 
Рис. 2. Динамика заболеваемости острыми кишечными инфекциями, пищевыми 

токсикоинфекциями с неустановленной этиологией  

по Республике в период 2005 -  2015 гг.  

 

 

 
 

 
Рис. 3. Динамика заболеваемости энтеритами, колитами, гастроэнтеритами, пи-

щевыми отравлениями с установленной этиологией  

по г. Баку за период 2005-2015 гг. 
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Резюмируя всё вышеизложенное, следует 

отметить, что результаты изучения культу-

рально- морфологических, биохимических 

свойств фагорезистентных патогенов из 

«вторичных культур» являются определён-

ным вкладом в дело изучения изменений, 

происходящих в микробной культуре под 

воздействием бактериофага, учитывая, что 

роль условно – патогенных микроорганиз-

мов в инфекционной патологии человека по-

стоянно возрастает. Одной из причин эпиде-

миологического неблагополучия, связанного 

с этой группой микроорганизмов, является 

их высокая экологическая пластичность, 

позволяющая адаптироваться к различным 

условиям внешней среды, что обусловливает 

их широкое распространение в почве, по-

верхностных водоёмах, живых организмах 

[15,16,17]. 

 

 
 

 
Рис. 4. Динамика заболеваемости острыми кишечными инфекциями, пищевыми 

отравлениями с неустановленной этиологией по г. Баку за период 2005 -  2015 
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SUMMARY 

About characterize the variability of bacteri-

al pathogens under  

the influence of bacteriophages. 

E.A. Dadashev 

AzGiUV them. A.Aliyeva, Department of Mi-

crobiology and Epidemiology 

Suppression of model strains of Proteus mirabi-

lis under the impact of Intesti-bacteriophage is 

not observed. Strengthening the addition of page 

lysis coli - proteus bacteriophage (Coli-Proteus 

bacteriohage) was obtained by the effect of 

“clarification” of bacterial growth to produce a 

“secondary culture” after daily temperature con-

trol. Detection of cultural, morphological and 

biochemical difference of the “secondary cul-

ture” from the primary planted culture raises the 

probability of either detection of an “atypical” 

form (including non-cultivated form) of the 

studied pathogen or existence of bacteriophage-

resistant individuals in the microbe culture. 
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Диагностическое и прогностическое значение изучения влияния  цинка, 

меди и селена на состояние здоровья человека 

Н.М. Камилова, Н.М. Садыхов, Ч.С.Алиев  

Азербайджанский медицинский университет, Институт геологии и геофизики НАНА, г.Баку  

 

В настоящее время треть живущих людей- 

около 3.2  млрд. человек страдают одновре-

менно от пяти разных заболеваний, а 52% -от 

десяти.  В совокупности, человечество каж-

дый год теряет около 730 млн.жизней из-за 

болезней, как смертельно опасных, так и от-

носительно безобидных [1,2]. 

Малоподвижный образ жизни, большие 

физические и умственные нагрузки, частые 

стрессовые ситуации приводят к потере здо-

ровья. Однако, следует учитывать и другой 

немаловажный фактор, а именно- бурное 

развитие промышленности  и нарастающее 

загрязнение среды такими химическими 

элементами как свинец, цинк, селен, кадмий, 

молибден и др. Наряду с этим при переносе 

воздухом,  водой этих токсикантов происхо-

дит загрязнение обширных территорий.  

На современном этапе развития медицин-

ской науки  доказано, что многие заболева-

ния связаны именно с недостаточностью по-

ступления и содержания в организме опре-

деленных макро- и микроэлементов (МЭ). 

Как известно, в организме человека выявле-

но 81 из 92 имеющихся в природе химиче-

ских элементов :12 макроэлементов (C, H, O, 

N, Ca, Cl, F, K, Mg, Nа, P, S) и 69 микроэле-

ментов. Основным строительным материа-

лом организма, как известно, являются 4 

элемента- углерод, водород, кислород и азот. 

Остальные же элементы влияют на состоя-

ние здоровья человека [3,4].  

Доказано, что такие микроэлементы, как 

железо, медь, цинк, марганец и селен, явля-

ясь неотъемлемыми частями самых различ-

ных ферментных систем, могут оказывать 

существенное влияние на течение заболева-

ний, при этом основной точкой приложения 

их действия считается активное влияние на 

функционирование про- и антиоксидантных 

систем. Микроэлементы входят в состав 

ферментов или коферментов, контролирую-

щих широкий круг реакций энергетического 

и пластического обеспечения, выступая в 

роли структурного компонента или коорди-

натора специфических функций клеток 

большинства тканей организма. Микроэле-

ментам и содержащим микроэлементы фер-

ментным системам принадлежит важная 

роль в механизмах ангиопротекции и анти-

оксидантной защиты [5].  

При этом у взрослого содержание кальция 

в среднем составляет более 1200г, фосфора- 

свыше 600г, магния- 20г, железа- 3-5г. В ко-

стях скелета сосредоточено 99% всего каль-

ция, 87% фосфора и 58% магния. Хлористого 

натрия особенно много в подкожной жиро-

вой клетчатке, железа- в печени, калия- в 

мышцах, йода- в щитовидной железе . Еже-

суточно взрослому человеку требуется 5г 

натрия, 2-3г калия, 0,5-1г кальция, 1-2г фос-

фора, 1г серы, 0,5г магния, 10-30мг железа, 

12-16мг цинка, 2-2,5мг меди, 4мг марганца, 

1-1,5мг фтора, 0,1-0,2мг йода . Вместе с тем, 

наличие ряда минеральных веществ в орга-

низме в строго определенных количествах – 

непременное условие для сохранения здоро-

вья человека, макро- и микроэлементы не 

синтезируются в организме, они поступают 

только с пищевыми продуктами, водой, воз-

духом. Степень их усвоения зависит от со-

стояния органов дыхания и пищеварения. 

Обмен минеральных веществ и воды, в кото-

рой они растворены, неразделимы, а ключе-

вые элементы депонируются в тканях, по 

мере необходимости извлекаются в кровь. 

Совокупность процессов всасывания, рас-

пределения, усвоения и выделения находя-

щихся в виде неорганических соединений 

веществ составляют минеральный обмен. 

Тканевые депо обладают мощными резерва-

ми макроэлементов, тогда как тканевые ре-

зервы микроэлементов незначительны. Этим 

объясняются низкие адаптационные воз-

можности организма к дефициту микроэле-

ментов в пище. Например, обнаружена связь 

между железодефицитным состоянием орга-

низма и возникновением анемии [6,7]. В 

конце прошлого века была доказана роль 

дефицита йода в патогенезе эндемического 
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зоба. С тех пор объем информации о роли 

дефицита или избытка определенных микро-

элементов в формировании болезней лави-

нообразно возрастает [8,9]. Прежде всего 

страдают население группы повышенного 

риска: дети, беременные, пожилые. Это при-

водит к появлению врожденных уродств, 

снижению иммунитета, развитию множе-

ственных болезней (таблица 1) 

(А.П.Авцын,1972г.).   

При различных патологиях имеет место 

изменение содержания микроэлементов в 

организме В середине 20 века была выделена 

специальная дисциплина- макро- и  микро-

элементоз [10,11]. В профилактике и лечении 

заболеваний связанных с тяжелыми метал-

лами важное прикладное значение имеет 

учет их взаимодействия в организме. 

С целью углубленного изучения  состоя-

ния здоровья с 2014 г. были начаты исследо-

вания по содержанию макро- и микроэле-

ментов  в организме  населения некоторых 

районов Азербайдж. Республики. Одной из 

главных задач современной диагностики 

нарушений состояния организма человека 

является  достоверная оценка минерального 

дисбаланса у человека (при многих болезнях 

и в условиях физиологической нормы). 

Трудности в решении этой проблемы связа-

ны с отсутствием достоверных и обоснован-

ных критериев элементного дисбаланса, осо-

бенно на его латентной (доклинической) ста-

дии.

 

Таблица. Характерные симптомы дефицита  

химических элементов в организме человека 

Дефицит 

элемента Типичный симптом 

Сa Замедление роста 

Mg Мускульные судороги 

Fe Анемия, нарушение иммунной системы 

Zn Повреждение кожи, замедление роста, замедление сексуального созревания 

Cu Слабость артерий, нарушение  деятельности  печени, вторичная анемия 

Mn Бесплодность, ухудшение роста скелета 

Mo Замедление клеточного роста, склонность к кариесу 

Со Злокачественная анемия 

Ni Учащение депрессий, дерматиты 

Сr Cимптомы диабета 

Si Нарушение роста скелета 

F Кариес зубов 

I Нарушение работы щитовидной железы, замедление метаболизма 

Se Мускульная (в частности, сердечная) слабость 

 

Распознавание латентных форм элементо-

зов (абсолютное большинство всех наруше-

ний элементного гомеостаза) с помощью 

прямого измерения уровня минералов в био-

субстратах является затруднительным [12, 

13]. При исследовании взаимосвязи между 

содержанием макро- и микроэлементов и со-

стоянием здоровья человека важен выбор 

чувствительных методов анализа и информа-

тивных биосубстратов. С этой целью иссле-

дователями используются самые разнооб-

разные инструментальные методы, в том 

числе молекулярно–абсорбционный, спек-

тральный, электрохимический, хроматогра-

фический, радиохимический, атомно–аб- 

сорбционный. В последние годы все большее 

распространение получают многоэлемент-

ные методы: рентгенофлуоресцентный и 

нейтронно–активационный, а также методы 

атомно- эмиссионной спектрометрии с ин-

дуктивно связанной плазмой и масс- спек-

трометрии с индуктивно-связанной плазмой. 

Наиболее информативными маркерами воз-

действия химических элементов на ранней 

стадии клинической диагностики микроэле-

ментозов принято считать те ткани и органы, 

которые депонируют и накапливают элемен-

ты. Так, цельная кровь, сыворотка крови, 
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слюна, моча, ликвор, спинномозговая жид-

кость и другие  являются информативными 

биосредами для диагностики состояния здо-

ровья человека. Перспективными являются 

исследования, показывающие взаимоотно-

шения между содержанием биоэлементов в 

различных субстратах [14,15]. 

Для обеспечения точности исследования 

уровней макро- и мкроэллементов необхо-

димо выполнить ряд условий: 

-при  наложении манжеты или жгута на 

руку время  пережатия вены  должно быть 

минимальным (не более нескольких секунд); 

пациенту желательно не напрягать мышцы 

предплечья. 

-используют сухую иглу достаточного 

просвета (лучше одноразовую). Первые 0,5-1 

мл крови отбрасывают, затем кровь собира-

ют в сухую чистую центрифужную пробирку 

или вакуумную систему (Вакутейнер и т.п.). 

-для получения плазмы предварительно 

добавляют гепарин-литий из расчета 0,02 мл 

(1 капля) на 5-10 мл крови. 

-время до отделения форменных элемен-

тов от сыворотки (плазмы) не должно пре-

вышать 30-60 мин. Кровь нельзя помещать в 

холодильник. 

В данном обзоре мы хотели бы рассмот-

реть значение некоторых микроэлементов. 

По данным Похачевского А.Л. (2011), 

Brisswalter J. и др.  (2014) наиболее важными 

элементами для восстановления нормального 

функцинирования организма являются: 

кальций (Са), магний (Mg), калий (К), железо 

(Fe), хром (Cr), цинк (Zn),медь (Cu) и селен 

(Se) [16]. 

При этом среди всех микроэлементов для 

адекватного функционирования организма 

наиболее значим цинк. Его действие много-

образно и разнонаправленно [17,18]. Цинк 

относится к эссенциальным микроэлементам 

с широким спектром действия, участвует во 

всех видах обмена веществ. В организме че-

ловека цинк входит в состав сложных орга-

нических соединений, обладающих высокой 

биологической активностью по влиянию на 

рост, развитие и размножение, на обмен бел-

ков и углеводов и др. процессы, которые свя-

заны с действием, как цинксодержащих 

ферментов, так и ферментов, активируемых 

цинком.  

Большая часть цинка в теле человека 

находится в мышцах, а самая высокая кон-

центрация- в простате. В крови он присут-

ствует в эритроцитах как кофактор в карбо-

ангидразе. Цинк оказывает влияние на ак-

тивность половых и гонадотропных гормо-

нов гипофиза. Цинк также увеличивает ак-

тивность ферментов: фосфатаз кишечной и 

костной, катализирующих гидролиз. Тесная 

связь цинка с гормонами и ферментами объ-

ясняет его влияние на углеводный, жировой 

и белковый обмен веществ, на окислительно-

восстановительные процессы, на синтетиче-

скую способность печени. Цинк обладает 

липотропным эффектом, т.е. способствует 

повышению интенсивности распада жиров, 

что проявляется уменьшением содержания 

жира в печени. К настоящему времени обна-

ружено присутствие Zn в 200 ферментах, во 

всех  изученных нуклеотидилтрансферазах, а 

его открытие в обратных транкриптазах 

впервые позволило установить тесную взаи-

мосвязь с процессами канцерогенеза. Из-

вестно более 70 цинкпротеидов, многие из 

которых являются металлоферментами 

(ДНК- и РНК-полимераза, тимидинкиназа и 

др.), играющими важную роль в метаболиз-

ме нуклеиновых кислот и белка. Также, сле-

дует отметить,что цинк блокирует апоптоз 

клеток различного происхождения и его эф-

фект  связан преимущественно с блокадой 

активности кальция и магния [19,20]. Цинк 

требуется для синтеза белков, в т.ч. коллаге-

на, и формирования костей. Цинк принимает 

участие в процессах деления и дифференци-

ровки клеток, формировании Т-клеточного 

иммунитета, функционировании десятков 

ферментов, антиоксидантного фермента су-

пероксиддисмутазы, полового гормона ди-

гидрокортикостерона. Цинк играет важней-

шую роль в процессах регенерации кожи, 

роста волос и ногтей, секреции сальных же-

лез, способствует всасыванию витамина Е и 

поддержанию нормальной концентрации 

этого витамина в крови,  входит в состав ин-

сулина, участвует в кроветворении, укрепля-

ет иммунную систему организма и обладает 

детоксицирующим действием - способствует 

удалению из организма двуокиси углерода 

[21,22]. Отмечается участие цинка и меди в 

регуляции механизмов агрегации тромбоци-
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тов. Цинк является критическим элементом в 

отношении пролиферации, дифференциров-

ки, созревания и активации лимфоцитов, 

участвующих в гуморальном и клеточно-

медиаторном иммунитете. Введение аспар-

тата цинка статистически значимо увеличи-

вает концентрацию Т-лимфоцитов в сыво-

ротке крови больных с первичным и вторич-

ным иммунодефицитом [21]. Данный эле-

мент является активным центром цитозоль-

ного фермента супероксиддисмутазы, вы-

ступая в качестве мощного антиоксиданта,  

участвует в механизмах гемокоагуляции. 

Также поддерживает стабильность клеточ-

ных мембран, ограничивая высвобождение 

гистамина и тучных клеток. Он ограничивает 

способность железа стимулировать свобод-

норадикальные реакции и этим предупре-

ждает повреждение клеточных мембран 

[3,9].  Однако, в настоящее время в связи со 

значительным ростом техногенной  нагрузки 

и загрязнения окружающей среды ксенобио-

тиками все большее значение приобретает 

искусственный, антропогенный дефицит это-

го жизненно необходимого микроэлемента 

[10]. Основной причиной цинковой недоста-

точности является неадекватное поступление 

цинка с пищей, чему способствуют исходно 

низкое содержание его в объектах окружа-

ющей среды [20,21]. Происходит снижение 

остроты зрения, потеря вкусовых ощущений. 

Возможно уменьшение массы тела, исхуда-

ние, чешуйчатые высыпания на коже, угри. 

Часто отмечается снижение уровня инсули-

на, снижение Т-клеточного иммунитета, 

снижение сопротивляемости инфекциям, 

анемия, ускоренное старение [19]. 

При  перенасыщении цинком наступает 

фиброзное перерождение поджелудочной 

железы. Избыток цинка задерживает рост и 

нарушает минерализацию костей, может 

разбалансировать метаболические равнове-

сия других металлов. Патологические состо-

яния у человека, которые, видимо, являются 

следствием недостатка цинка в питании, 

проявляются в замедленном росте и половом 

инфантилизме подростков, идиопатической 

гипогезии и в нарушении заживления ран.  

Замедление роста и половой инфантилизм, 

вызываемые недостатком цинка, были изу-

чены и описаны еще в древнем Египте и 

Иране и наблюдались у лиц обоего пола. 

При дефиците цинка наблюдается за-

держка роста, перевозбуждение нервной си-

стемы и быстрое утомление, бесплодие. Де-

фицит цинка может приводить к усиленному 

накоплению железа, меди, кадмия, свинца. 

Избыток приводит к дефициту железа, меди, 

кадмия. 

Следующий важный эсенциальный мик-

роэлемент, являющийся кофактором более 

30 различных ферментов-медь. Ряд медьза-

висимых белков имеют важнейшее значение  

для нормальной деятельности системы кро-

вообращения. . Медь входит в качестве не-

обходимого элемента в состав цитохромок-

сидазы, тироназы и других белков. Их био-

логическая роль связана с процессами гид-

роксилирования, переноса кислорода, элек-

тронов и окислительного катализа. Около 95 

% меди в организме присутствует в составе 

гликопротеина крови церулоплазмина. 

Содержащий Cu фермент церулоплазмин 

также играет важную роль в механизмах ан-

тиоксидантной защиты. Ключевую роль в 

обмене Cu играют печень и ее основные 

структурные элементы- гепатоциты. Посту-

пающая в них через систему воротной вены 

Cu первоначально связывается с металлоти-

онеином, который находится  в печени. Тио-

неин выполняет функцию детоксикации ме-

ди и ее внутриклеточного транспорта [22]. 

Кортикостерон и тиреоксин вызывают сни-

жение содержание меди в крови. Количество 

меди в плазме регулируется нейрогумораль-

ными механизмами, причем неодинаково у 

человека и различных животных. Болевое 

раздражение, стрессовые ситуации и инфек-

ционные заболевания вызывают повышение 

содержания меди, действуя на обмен этого 

металла отчасти через нейрогуморальную 

систему [23]. Недостаток меди в цепи реак-

ций метаболизма приводит к естественному 

для здорового организма синтез у соедини-

тельной ткани. Для осуществления нормаль-

ного процесса сшивки мономеров эластина и 

коллагена не хватает активной Си-

лизолоксидазы. С другой стороны «освобо-

дившиеся» ионы меди, лишившись по сути 

единственного нормального потребителя, 

откладываются в специфических тканях (пе-

чень, ядра мозга, почки, эндокринные желе-
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зы, радужная оболочка глаз), где оказывают 

прямой токсический эффект. Дефекты эла-

стина и соединительной ткани сосудов и 

синтеза скелетного коллагена, наблюдаемые 

у лишенных меди особей различных видов, 

являются следствием сопутствующего сни-

жения аминооксидазной активности в тка-

нях.  На поздней стадии истощения меди за-

метное уменьшение цитохромоксидазной 

активности в печени, мышцах и нервной 

ткани играет значительную роль в наруше-

нии образования миелина и процесса синтеза 

ряда других веществ, зависящих от произ-

водства нуклеозидтрифосфатов при окисли-

тельном фосфорилировании. 

Частым последствием истощения меди в 

организме экспериментальных животных 

является нарушение утилизации железа 

ферритином и сопровождающее его 

увеличение содержания железа в печени с 

явными признаками гемосидероза. Несом- 

ненно, следует учитывать участие медьза- 

висимых систем в метаболизме железа, и 

этот факт, возможно, обьясняет частые 

затруднения, встречаемые при проведении 

четкой дифференцировки между анемиями, 

вызванными недостаточностью этих эле- 

ментов. 

Медь входит также в состав ферментов 

допамингидроксилазы, уратоксидазы и 

перекисной дисмутазы (гепатокупреина). 

Все большую актуальность в последние 

годы приобретает проблема дефицита селена 

в организме человека, поскольку в разных 

социальных группах у 80% населения выяв-

ляется снижение обеспеченности селеном 

[2]. Жизненная необходимость селена была 

установлена лишь в 1957 году Schwarzk K., 

Foltz C.M. Селен-эссенциальный микроэле-

мент, который является кофактором многих 

ключевых ферментов [15]. 

Селен  важен для процессов гормоногене-

за в щитовидной железе, будучи кофактором 

фермента 5-йодтиронин деиодиназы, ответ-

ственного за конверсию тироксина (Т4) в 

трийодтиронин (ТЗ) [2,3].   

Селен является элементом, выполняющим 

многочисленные защитные функции в орга-

низме, стимулирует процессы обмена ве-

ществ. Его важной биохимической функцией 

является участие в построении и функцио-

нировании глутатионпероксидазы, глицин-

редуктазы и цитохрома С- основных антиок-

сидантных соединений. Он участвует как в 

первой фазе биохимической адаптации 

(окисление чужеродных веществ с образова-

нием органических окисей и перекисей), так 

и во второй (связывание и выведение актив-

ных метаболитов) [4]. Селен является основ-

ным компонентом фермента пероксидазы 

глютатиона, который защищает организм от 

вредных веществ, образующихся при распа-

де токсинов. Этот микроэлемент усиливает 

иммунную защиту организма, способствует 

увеличению продолжительности жизни. Не-

достаток в организме селена ведет к наруше-

нию целостности клеточных мембран, зна-

чительному снижению активности сгруппи-

рованных на них ферментов, накоплению 

кальция внутри клеток, нарушению метабо-

лизма аминокислот и кетоновых кислот, 

снижению энергопродуцирующих процессов 

[2]. Содержание селена в организме функци-

онально связано с уровнем активности анти-

оксидантных систем, в частности, с содер-

жанием альфа- токоферола. Этот микроэле-

мент необходим для синтеза йодосодержа-

щих гормонов щитовидной железы. 

Присутствие селена в организме оказыва-

ет антиоксидантное действие, замедляя ста-

рение, способствует предупреждению роста 

аномальных клеток, укрепляет иммунную 

систему. В сочетании с витаминами А, С и Е 

предохраняет от возникновения онкологиче-

ских заболеваний, помогает при артрите, 

разрушает вредные для организма вещества 

(защищает организм от тяжёлых металлов). 

Увеличивает выносливость организма благо-

даря увеличению поступления кислорода к 

сердечной мышце. Селен необходим для об-

разования белков; поддерживает нормаль-

ную работу печени, щитовидной железы, 

поджелудочной железы. Является одним из 

компонентов спермы, важным для поддер-

жания репродуктивной функции. 

Селен влияет на нормальное развитие и 

функционирование суставных тканей. От его 

содержания в организме зависит перенос и 

встраивание серы в состав хряща [2]. При-

нимает участие в обмене серосодержащих 

аминокислот и предохраняет витамин Е, яв-

ляясь его синергистом, от преждевременного 
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разрушения, защищает клетки от свободных 

радикалов [2]. 

Избыток селена может вызывать увеличе-

ние печени до 3-х см и боли в правом подре-

берье, боли в конечностях, судороги, чувство 

онемения; может привести к дефициту каль-

ция. Одним из признаков передозировки се-

леном является специфичный (чесночный) 

запах изо рта [2]. 

При дефиците селена в организме усилен-

но накапливаются мышьяк и кадмий, кото-

рые, в свою очередь, усугубляют дефицит 

селена. Недостаток селена приводит к ослаб-

лению антиоксидантного статуса, антикан-

церогенной защиты, обусловливает миокар-

диодистрофию, нарушение сексуальной 

функции, иммунодефициты. При дефиците 

селена снижается устойчивость организма к 

вирусным инфекциям [2,5]. 

 Биологическая активность селена зависит 

от той химической формы, в которой он со-

держится в пище и в организме [2]. Элемен-

тарный селен практически инертен в отно-

шении питания и токсичности, а вот в орга-

нических соединениях селен в организме 

превращается в так называемый фактор 

(биологически активная форма). Концентра-

ция селена в продуктах, необходимая для 

предупреждения недостаточности селена, 

зависит от содержания в пище витамина Е. 

Взаимодействия соединений селена с 

сульфгидрильными группами мембран пред-

ставляет интересную возможность понять 

функцию селена. Роль селена в образовании 

и поддержании целостности мембран и под-

держании трансмембранных градиентов ка-

тионов была доказана. Дело в том, что селен 

входит в состав глутатионпероксидаз (связан 

с тиогруппами, перекисью и целостностью 

мембран) [17]. 

Соединения селена противодействуют 

токсичности определенных тяжелых метал-

лов. При недостаточности селена может об-

наруживаться токсичность небольших коли-

честв некоторых металлов, имеющихся в ор-

ганизме [2]. 

Токсическое действие селена связывают с 

его способностью замещать в белковых мо-

лекулах серу.  Образуются селенсодержащие 

аминокислоты, что приводит к нарушению 

окислительно-восстановительных процессов 

в организме. В результате в организме 

накапливаются недоокисленные продукты 

обмена( ПВК, молочная кислота и др.)  [24]. 

Таким образом, нарушения обмена как 

всех  микроэлементов, так и отдельных 

(цинк, медь, селен) играют важную роль при 

различной  патологии. В литературе приве-

дены только косвенные предпосылки о взаи-

мосвязи  микроэлементов и не до конца по-

нятно их значение. Несомненно, необходима 

разработка методов исследования с целью  

более глубокого изучения роли микроэле-

ментов в качестве дополнительных прогно-

стических маркеров течения  заболеваний, а 

так же для выявления  риска развития небла-

гоприятных исходов. 
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SUMMARY 

Diagnostic and prognostic value of studying 

the influence of zinc, copper and selenium on 

the state of human health 

N.M. Kamilova, N.M. Sadikhov, Ch.S.Aliyev 

Azerbaijan Medical University, Institute of 

Geology and Geophysics of ANAS, Baku 

At the present stage of the development of 

medical science it is proved that many diseases 

are associated with the insufficiency of the in-

take and content of certain macro- and micro-

elements (ME) in the body. As is known, 81 out 

of 92 naturally occurring chemical elements 

were detected in the human body: 12 macroele-

ments (C, H, O, N, Ca, Cl, F, K, Mg, Na, P, S) 

and 69 microelements. The main building mate-

rial of the body, as is known, are 4 elements- 

carbon, hydrogen, oxygen and nitrogen. The 

remaining elements affect the state of human 

health. 
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Научно-Исследовательский Институт Легочных Заболеваний 

 

В  настоящее время наблюдается прогрес-

сирующий рост как абсолютного числа слу-

чаев синдрома плеврального выпота (СПВ), 

так и удельного веса плевральных выпотов в 

структуре фтизиопульмонологической пато-

логии [1,2,3]. В большинстве случаев СПВ 

выступает как осложнение различных забо-

леваний [4,5]. Плевральные выпоты могут 

осложнять более 80 нозологических форм 

[3,6,7,8]. По своему характеру внутриплев-

ральная жидкость может быть транссудатом 

или экссудатом [9,10]. У 39,8%  из общего 

числа больных с СПВ выявляются транссу-

даты, в основном кардиогенеза [10,11]. Ча-

стота экссудативных плевритов в структуре 

общей заболеваемости составляет 3,8%. У 

пациентов хирургических отделений этот 

показатель достигает  10% [11,12,13]. В  

настоящее время в Азербайджане не суще-

ствует обобщающих данных, отражающих 

этиологическую картину экссудативных 

плевритов. 

Анализ данных зарубежной литературы 

показал, что по нозологическим формам 

плевриты можно разделить на четыре основ-

ные группы: туберкулезные, опухолевые, 

неспецифические, другие заболевания плев-

ры [3,13,14,15]. 

Если полвека назад 80-90% поражений 

плевры было обусловлено одним заболева-

нием – туберкулезом [16], то современная 

структура ЭП претерпела существенные из-

менения. В России частота туберкулезных 

плевритов, по данным противотуберкулез-

ных учреждений составляет от 31,5 до 54,1% 

от всех плевральных выпотов [16,17,18,19]. 

Показатели зарубежных исследователей, не-

смотря на широкий диапазон цифр от 6,4% 

до 30% ниже российских [20]. По Азербай-

джану данных найти не удалось. В зарубеж-

ной литературе канцероматозные экссуда-

тивные плевриты встречаются, в среднем, у 

20-23% пациентов с синдромом плеврально-

го выпота [3,21,22,23]. В общей структуре 

плевральных выпотов онкологические забо-

левания встречаются у 15% больных  [10]. 

Отдельно выделяют неспецифические 

воспалительные экссудативные плевриты. В 

общей статистике США они диагностируют-

ся в 41,8% [24] случаев. Основной причиной 

накопления плевральной жидкости являются 

пневмонии. В ряде исследований отече-

ственных ученых неспецифические плеври-

ты составляют от 22,0-34,0% больных с СПВ 

[16,20,21]. Однако в других наблюдениях 

отмечаются существенные колебания этих 

значений. 

Менее,  чем у 3% больных причиной раз-

вития экссудативного плеврита являются та-

кие редкие заболевания как синдром желтых 

ногтей, саркоидоз, асбестоз, фиброзирую-

щий медиастинит, актиномикоз и некоторые 

другие [10]. ПВ при синдроме желтых ногтей 

наблюдается у 50% больных. У 1-2% боль-

ных саркоидозом при распространенном по-

ражении легких возникает ПВ [35]. 

Существуют определенные трудности 

дифференциальной диагностики  заболева-

ний, сопровождающихся развитием синдро-

ма плеврального выпота [2,12]. Так нередко 

возникают сложности в определении нали-

чия плевральной жидкости. Несмотря на 

значительное развитие и широкое распро-

странение компьютерной томографии и УЗИ, 

эти методы применяются либо редко и 

крайне ограничено, либо не используются 

совсем для диагностики плевритов 

[19,22,25]. Причиной этому служат опреде-

ленные трудности в получении информатив-

ных данных при наличии плеврального вы-

пота, относительная дороговизна КТ, рас-

пространенное мнение о малой информатив-

ности УЗИ для диагностики заболевания 

легких и плевры, отсутствие четкого алго-

ритм их применения [3]. 

Один из основных методов диагностики у 

больных с плевральным выпотом – плев-

ральная пункция, которая входит в обяза-

тельный диагностический минимум, с по-
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следующим с последующим биохимическим, 

микробиологическим и цитологическим ис-

следованием плеврального содержимого 

[7,8,10,26]. 

При дифференциальной диагностике ПВ 

широко распространение получило деление 

выпотов на транссудаты и экссудаты. Харак-

тер экссудата отражает особенности и дина-

мику патофизиологических и патоморфоло-

гических процессов в мазках плевры. К важ-

ному аспекту изучения плевральной жидко-

сти относят определение ее клеточного со-

става (нейтрофилов, лимфоцитов, эозинофи-

лов, эритроцитов),  количественное и каче-

ственное [12,16,18,27]. Однако изучение ли-

тературных источников показало, что точно 

определить причину плеврита, основываясь 

на лабораторных данных, не представляется 

возможным в большинстве случаев. 

Цитологическая оценка плевральной жид-

кости имеет большое, нередко решающее 

значение для диагностики. При цитологиче-

ском исследовании осадка ПВ обнаружива-

ют клетки мезотелия, что может иметь неко-

торое диагностическое значение. В 1900 г. 

F.Widal установил два признака туберкулез-

ного плеврита: лимфоцитарный состав и от-

сутствие или незначительное количество ме-

зотелиальных клеток в экссудате. Наиболь-

шее число клеток мезотелия наблюдалось 

при инфаркте легкого, сердечной и почечной 

недостаточности [28]. По данным ряда авто-

ров, мезотелиальные клетки в экссудате от-

сутствовали или были единичными при ту-

беркулезном плеврите у 89% больных, при 

пневмонии у 88%, при опухоли у 68%, при 

застойном выпоте у 35% больных. Значи-

тельное (более 100 клеток в поле зрения) 

число клеток мезотелия при туберкулезном 

плеврите найдено только в 0,26% и при па-

рапневмоническом- в 0,8% наблюдений, то-

гда как при опухолевом и застойных выпо-

тах - соответственно у 9,4 и 11% больных 

[29]. 

Исключительно важное значение для 

установления этиологии плеврита имеет об-

наружение опухолевых клеток в экссудате. 

Положительные результаты при опухолевых 

плевритах могут быть получены у 25% боль-

ных. Следует учитывать возможность появ-

ления в туберкулезном и других воспали-

тельных экссудатах необычных клеточных 

форм, вызывающих подозрение на опухоле-

вую природу плеврита. По данным ряда ав-

торов, ложноположительные результаты ис-

следования экссудата на опухолевые клетки 

отмечены при туберкулезном плеврите у 5%, 

парапневмоническом- у 1% и при застойном 

выпоте у 6% больных  [20,30]. Представлен-

ный полиморфизм как мезотелиальных кле-

ток, так и входящих в состав экссудата эле-

ментов периферической крови и клеток ги-

стогенного происхождения, является источ-

ником неточных заключений. 

Таким образом, клинические, лаборатор-

ные, рентгенологические данные мало отли-

чаются при плевритах разного генеза, имеют 

низкую результативность и неспецифичны 

[3,6,16]. 

Проблему этиологической диагностики 

плевритов пытаются решить и другими пу-

тями. Большой интерес представляют, 

например, иммунохимические методы опре-

деления белков- «маркеров»  различных за-

болеваний в крови и в плевральном выпоте 

[1]. Ряд авторов, с целью изучения этиологии 

ПВ у больных проводили исследование сы-

воротки крови и плевральной жидкости ме-

тодом иммуноферментного анализа (ИФА) с 

помощью иммуноферментной тест-системы 

для выявления Igb-антител к возбудителю 

туберкулеза. Результаты исследования поз-

волили прийти к заключению о том, что 

ИФА может быть использован для диффе-

ренциальной диагностики ПВ, но в совокуп-

ности с другими методами исследования 

[31]. Однако высокая стоимость исследова-

ний и широкий диапазон нормальных инди-

видуальных показателей пока сдерживают 

широкое применение таких методик. 

Существуют данные о диагностической и 

прогностической ценности определения в 

ПВ  некоторых биохимических показателей: 

белка и белковый фракций, фибриногена, 

остаточного азота, глюкозы, ЛДГ и ее изо-

ферментов, РН, СРБ, сиаловых кислот и 

фибриногена В. В последние годы в ряде ис-

следований установлено диагностическое 

значение определения содержания в плев-

ральной жидкости аденозиндезаминазы, уро-

вень которого при туберкулезе превышает 30 

ВД/л, в то время как при парапневмониче-
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ском и опухолевом выпоте – менее 30 ВД/л 

[8,26,32]. Однако изменение биохимических 

показателей не является специфическим, 

свидетельствует об активности процесса, от-

ражает тяжесть состояния, распространен-

ность изменений  и может иметь диагности-

ческое значение лишь в совокупности с ре-

зультатами клинико-рентгенологических и 

инструментальных исследований [20,29,33]. 

Сходство патоморфологических реакций 

среди большой группы инфекционных и 

аутоиммунных заболеваний делает бакте-

риологические методы исследования обяза-

тельным условием этиологической диагно-

стики ПВ. Бактериоскопия мазка экссудата в 

ряде случаев позволяет быстро получить 

данные о микробной флоре материала, но его 

разрешающая способность сравнительно не-

велика. У больных туберкулезным плеври-

том бактериологическое исследование пари-

етальной плевры значительно чаще (2-3 раза 

по сравнению с экссудатом) дает возмож-

ность выделить возбудителя [20,34]. 

Установлена диагностическая ценность 

молекулярно-генетического метода- полиме-

разно-цепной реакции (ПЦР)- для выявления 

ДНК МБТ, основанного на многократном 

копировании видоспецифической последова-

тельности ДНК, являющейся маркером дан-

ного вида МБТ. По данным ряда исследова-

телей чувствительность метода ПЦР при 

ТЭП составляет 94-100%. Другие исследова-

тели при установлении диагностической 

значимости метода обнаружения МБТ с по-

мощью ПЦР обнаружили положительный 

результаты ПЦР при ТП у 11,11% больных 

(исследовался экссудат); при исследовании 

биоптата плевры у 60% больных. При  нали-

чии  туберкулезной  гранулемы   в  плевре  

ПЦР   оказалась   положительной у 42,9% 

пациентов. Кроме того, при исследовании 

гомогената плевры положительная  ПЦР 

установлена у 56% больных с нетуберкулез-

ными плевритами [20,35]. Следовательно 

метод  ПЦР повышает частоту обнаружения 

МБТ в экссудате при ТП. При этом следует 

учитывать возможность ложноположитель-

ных результатов с гомогенатом тканей у 

больных, инфицированных МБТ, с нетубер-

кулезными плевральными выпотами. 

Комплексное применение неинвазивных 

методов обследования и плевральной пунк-

ции с микробиологическим, биохимическим 

и цитологическим исследованием жидкости 

позволяет уточнить природу поражения ме-

нее, чем у половины пациентов. Цитологиче-

ское исследование экссудата эффективно  в 

45-80% наблюдений  при  вторичном злока-

чественном  поражении  плевры и лишь в 

20% при мезотелиоме [21,36].  

Низкая чувствительность и неспецифич-

ность традиционных методов  обследования 

привели к тому, что решающим методом 

дифференциальной диагностики экссудатив-

ных плевритов становится гистологическое 

исследование биоптатов плевры [7]. Плеврит 

неясного генеза является показанием для 

проведения биопсийных исследований [13, 

37]. Примерно у 50-60%  больных  с  плев-

ральным  выпотом  для  постановки  диагно-

за необходимы инвазивные методы диагно-

стики. К ним относятся пункционная, тора-

коскопическая и открытая биопсия плевры. 

Эндоскопическое исследование плевраль-

ной полости с помощью торакоскопа в экс-

перименте разработано Kelling (1901) и вве-

дено в клиническую практику Н. Jacobeus 

(1910) для диагностики «идиопатических» 

плевритов. 

 Метод торакоскопии сегодня переживает 

второе рождение. На смену монокулярному 

осмотру плевральной полости с ограничен-

ными оперативными возможностями пришли 

видеоторакоскопия и видеоассистированная 

миниинвазивная хирургия, вытесняя тради-

ционную «открытую» хирургию. Видеотора-

коскопическая хирургия начала бурно разви-

ваться с конца 80-х г. благодаря новым хи-

рургическим технологиям, разработке эндо-

скопической техники нового поколения. В 

1986 году была разработана цветная видео-

камера с высокой разрешающей способно-

стью, работающая на микросхемах (масса 

камеры 100-150 г). Это позволило передавать 

изображение с окуляра торакоскопа на экран 

монитора [16]. Появление эндоскопической 

техники нового поколения- цветные малога-

баритные видеокамеры, источники холодно-

го света, видеомониторы с высокоразреша-

ющей способностью, эндоскопические сши-

вающие аппараты и инструменты, обуслови-
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ло создание принципиально нового направ-

ления в медицине- эндовидеохирургии 

[25,35]. В настоящее время доля видеотора-

коскопических и  видеоконтролируемых 

операций в специализированных клиниках 

составляет 20-45% всех торакальных хирур-

гических вмешательств, при этом немалую 

долю этих операций выполняют больным с 

экссудативными плевритами неясной этио-

логии [39]. 

Преимущества видеоторакоскопической хи-

рургии перед открытыми операциями сле-

дующие: 

1) уменьшает операционную травму; 

2) существенно не нарушает функцию внеш-

него дыхания; 

3) снижает боли после операции; 

4) более короткий срок госпитализации; 

5) хороший косметический эффект; 

6) раннее восстановление трудоспособности; 

7) снижение затрат на медикаменты [5] 

Основными недостатками видеоторакоско-

пической хирургии являются 

невозможность пальпации во время вмеша-

тельства, ограниченность в инструменталь-

ных действиях, сложность остановки крово-

течения, дороговизна оборудования и рас-

ходных материалов.  

Видеоторакоскопия после замены экссу-

дата воздухом позволяет осмотреть значи-

тельную часть легочной и париетальной 

плевры. Однако следует учитывать, что ви-

зуальная оценка изменений в плевре не все-

гда позволяет установить этиологию заболе-

вания [12], а достоверность определяется 

лишь результатами морфологического ис-

следования. Биопсия плевры при видеотора-

коскопии дает возможность под контролем 

зрения получить патологический материал 

из нескольких наиболее измененных ее 

участков. Гистологическое исследование би-

оптатов париетальной плевры позволяет ве-

рифицировать диагноз у 60-93 % больных 

туберкулезным и у 90 % больных метастати-

ческим плевритом [22] По данным разных 

авторов, использующих в диагностике биоп-

сийные методы, доля «идиопатических» 

плевритов не превышала 20 % [24]. Тюхтин 

Н.С и др. применили ВАТС- операции у 

больных  с патологией плевры в 68% случа-

ев. Диагностическая эффективность, по дан-

ным авторов, составила 100% [38].  

В литературных источниках имеются раз-

ногласия о сроках проведения и показаниях 

к ВТС. Некоторые авторы показаниями к 

ВТС считают неясную этиологию плеврита, 

хроническое и рецидивирующее его течение, 

накопление плевральной жидкости более 4 

недель [6]. Однако существуют и другие 

мнения. Так, М.А. Алиев и соавт., указывают 

на возникающие трудности визуализации 

эндоскопической картины при длительных 

сроках от начала заболевания, связанные с 

присоединением вторичных, неспецифиче-

ских изменений, и на необходимость приме-

нения ВТС на ранних этапах диагностики. 

Так, в зависимости от характера вовлечения 

плевры в патологический процесс, визуаль-

ная картина будет различной при злокаче-

ственных плевритах. В этой связи выделяют 

несколько ситуаций. Первичный рост опухо-

ли из клеток мезотелия- злокачественная ме-

зотелиома плевры. Важно отметить, что 

только у 23% больных опухоль представлена 

типичной узловой формой, у остальных из-

менения на плевре укладывались в картину 

неспецифического воспаления [39]. Метаста-

зирование раковых клеток в плевру или про-

растание ее опухолью может носить харак-

тер узелковой диссеминации или множе-

ственных опухолевых разрастаний, либо 

проявляться в значительном грубом утолще-

нии плохо васкулизированной плевры с вы-

раженным наложением фибрина. Многие ав-

торы обращают внимание на то, что злокаче-

ственные опухоли могут имитировать неспе-

цифическое воспаление, а воспалительные 

поражения могут быть похожими на опухо-

ли. При поражении лимфатических узлов 

средостения метастазами рака происходит 

снижение лимфатического оттока от плев-

ральных листков, при этом нормальная 

структура которых не нарушается. 

Общая картина морфологических прояв-

лений при туберкулезе обусловлена, как 

правило, сочетанием различных типов вос-

палительных реакций [31,40]. Специфич-

ность изменений определяется наличием 

эпителиоидно-клеточных гранулем или об-

наружением МБТ. Туберкулезные грануле-

мы могут отсутствовать в ситуациях, когда 
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появление плеврита обусловлено неспеци-

фическими реакциями и в тех случаях, когда 

в картине воспаления преобладают экссуда-

тивно-некротические процессы или имеются 

значительные плевральные наложения [4].      

Таким образом, анализ литературных 

данных позволил сделать вывод о том, что 

вопрос диагностики и дифференциальной 

диагностики плевритов различного генеза 

остается актуальным и нерешенным до 

настоящего времени. Имеется мало исследо-

ваний по сравнительному анализу диагно-

стических возможностей, инструментальных 

(видеоторакоскопия), лучевых (УЗИ, КТ) и 

лабораторных методов (ПЦР, ИФА), уста-

новлению их эффективности.  
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and rare nosological forms of pleural effusions 

are reviewed. The differential diagnostic meth-

ods and  the treatment of pleural effusion of un-

known origin are described. 
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Определение активности нейтрофильной эластазы при обострении  

хронической обструктивной болезни  

легких кандидо бактериальной этиологии 

        Р.С.Байрамова 

     Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

Хронической обструктивной болезни лег-

ких (ХОБЛ) уделяется огромное внимание 

исследователей, поскольку эта проблема 

имеет большое социально-экономическое 

значение во всем мире [1,2,3]. 

Современная концепция патогенеза ХОБЛ 

базируется на представлении воспалительно-

го процесса в бронхах и легких, возникаю-

щего в ответ на воздействие различных триг-

геров и приводящего к бронхиальной об-

струкции [4]. Воспалительная реакция дыха-

тельных путей при обострении ХОБЛ сопро-

вождается увеличением общего числа 

нейтрофилов и лимфоцитов. Такой гетеро-

генный клеточный инфильтрат является ис-

точником специфических биологических 

маркеров, которые играют ключевую роль в 

структурно- функциональных изменениях 

слизистой оболочки бронхолегочной систе-

мы. Особое значение в развитии эпителиаль-

ного повреждения и легочного фиброза при-

надлежит нейтрофильной эластазе  [5,6]. 

  Нейтрофильная эластаза (НЭ) относится 

к группе сериновых протеаз, включающей в 

себя также катепсин G и протеиназу 3. Все 

они являются продуктом нейтрофилов и со-

держат в своем активном центре аминокис-

лоту серин, что дало название их семейству. 

Нейтрофильная эластаза  концентрируется 

в азурофильных цито-плазматических грану-

лах полиморфноядерных лейкоцитов. Ее 

синтез происходит на стадии роста грануло-

цита, а в кровоток поступают клетки с уже 

готовыми ферментами. Наибольшее количе-

ство НЭ определяется в нейтрофилах (1-2 

пикограмма), которым протеаза обязана сво-

им названием. Каждый  нейтрофил содержит 

около 400 гранул, наполненных эластазой 

[7].  Незначительные концентрации опреде-

ляются в моноцитах и Т-лимфоцитах.  

Помимо больных с тяжелым дефицитом 

α1-антитрипсина, у которых избыток НЭ па-

тогенетически очевиден, доказано, что у 

большинства курильщиков с нормальным 

уровнем α1-антитрипсина теряется его анти-

протеазная активность. В деградацию аль-

веолярных стенок помимо нейтрофильной 

эластазы вовлечены и другие группы проте-

аз, прежде всего матриксные металлопроте-

иназы, являющиеся продуктом нейтрофилов 

(ММП-8, ММП-9) и макрофагов (ММП-1). 

Однако, в отличие от сериновых протеаз, 

матриксные металлопротеиназы выделяются 

в межклеточное пространство в неактивной 

форме. Для реализации своего литического 

потенциала показатели протеазы должны 

быть повышены, и индуктором их активно-

сти выступает НЭ. В свою очередь металло-

протеиназы подавляют активность α1-

антитрипсина, что усугубляет действие  

нейтрофильной эластазы. Таким образом, 

помимо прямого эластолитического эффекта, 

НЭ опосредованно влияет и на деструкцию 

других компонентов экстрацеллюлярного 

матрикса (коллагена, желатина) металлопро-

теиназами. 

Избыточная продукция нейтрофильной 

эластазы либо невозможность ее адекватного 

ингибирования наблюдается при целом ряде 

заболеваний легких, в том числе- у больных 
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ХОБЛ. В то же время, в литературных ис-

точниках нами не обнаружено сведений об 

исследованиях НЭ при смешанных кандидо-

бактериальных инфекциях. 

В диагностике пульмонологичесой пато-

логии ведущая роль отводится бронхоскопи-

ческому исследованию, хотя данная манипу-

ляция нередко сопровождается осложнения-

ми и может привести к развитию выражен-

ного бронхообструктивного синдрома. В 

этой связи приоритетным направлением в 

диагностике становится неинвазивный метод 

анализа индуцированной мокроты (ИМ), со-

стояние которой отражает воспалительные и 

структурные нарушения в слизистой оболоч-

ке бронхов.  

ЦЕЛЬ нашего исследования заключалась 

в изучении биохимического профиля ИМ 

при обострении ХОБЛ кандидо-бактериаль- 

ной этиологии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. Всего было обследовано 147 боль-

ных, из них 81 мужчина, и 66 женщин. Сре-

ди обследованных лиц 26 практически здо-

ровых людей составили контрольную груп-

пу. Эти пациенты не страдали хроническими 

заболеваниями, не принимали антибактери-

альных и гормональных препаратов. Осталь-

ные 121 человек обследовались по поводу 

обострения ХОБЛ I-II стадии (легкое и сред-

нетяжелое течение, GOLD (Global Initiative 

for Chronic Obstructive Lung Disease)) [8] до 

приема антибактериальных препаратов. По-

становку диагноза осуществляли врачи-

клиницисты на основании анамнестических, 

клинических, инструментальных и лабора-

торных данных. 

Все обследованные лица были разделены 

на 5 групп. В  I контрольную группу были 

включены пациенты, не имевшие хрониче-

ской легочной патологии, без вредных при-

вычек и профессиальных вредностей. Группу 

II составили 32 больных с обострением 

ХОБЛ, вызванном грам положительными 

бактериальными агентами (S. pneumonia или 

S. aureus). Группа III состояла из 31 пациен-

та, у которого обострение ХОБЛ было вы-

звано теми же грамположительными бакте-

риями в ассоциации с C. albicans. В группу 

IV были включены 30 больных с обострени-

ем ХОБЛ, вызванном грамотрицательными 

бактериями. Группу V составили 28 пациен-

тов в этиологии обострении заболевании, 

которых имела место однотипная с послед-

ней группой грамотрицательная бактериаль-

ная микробиота в ассоциации с C. albicans.  

Сбор ИМ осуществляли после ингаляции 

3, 4, 5%-м раствором NaCL через ультразву-

ковой небулайзер с продолжительностью 

каждой из них в течение 4-5 мин. Мокроту 

обрабатывали и исследовали по стандартной 

методике [9,10]. В ИМ подсчитывали цитоз, 

а затем цито грамму с выявлением абсолют-

ного числа различных клеточных популяций. 

В клеточном составе ИМ идентифицировали 

макрофаги, нейтрофилы, эозинофилы, лим-

фоциты, клетки реснитчатого эпителия. Для 

биохимических исследований 1мл мокроты 

гомогенизировали в  1мл физиологического 

раствора, подвергали однократному замора-

живанию-оттаиванию, центрифугировали 15 

мин при 3 000 об/мин. В надосадочной жид-

кости ИМ определяли активность эластазы. 

Активность НЭ измеряли по скорости гид-

ролиза N- бутилоксикарбонил-L-алинин-p-

нитрофенилого эфира (БАНЭ) и выражали в 

наномоль БАНЭ в минуту на 1мл мокроты 

[7].    

Статистическая обработка полученных 

результатов была проведена с помощью па-

кета прикладных программ Statistica 6.0 for 

Windows. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В свя-

зи с   многогранным действием нейтрофиль-

ной эластазы на многие звенья инфекцион-

ного процесса, мы сочли важным исследо-

вать ее активность  в индуцированной мок-

роте пациентов. Результаты представлены на 

рис.  
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Рис. Активность нейтрофильной эластазы 

в индуцированной мокроте у больных ХОБЛ 

 

В контрольной группе пациентов актив-

ность нейтрофильной эластазы в индуциро-

ванной мокроте была минимальной 

(0,52±0,03 нмольБАНЭ/мин/мл). У всех 

групп больных активность НЭ достоверно (Р 

<0,05) превышала показатель здоровых до-

норов.  

При моноинфекции, вызванной Грамот-

рицательными бактериями (группа IV) ак-

тивность протеазы оказалась значительно 

(Р<0,05) выше, чем у II группы пациентов с 

Грамположительной моноинфекцией (1,7± 

0,14 против 0,7±0,03 нмольБАНЭ/мин/мл). 

Ассоциация бактериальной микробиоты с 

C. albicans в обоих случаях не вызывала по-

вышение активности НЭ, а даже способство-

вало ее снижению. Так, у больных III группы 

(Грамположительные бактерии + Candida) 

активность нейтрофильной эластазы состав-

ляла 0,6±0,04 нмольБАНЭ/мин/мл, в то вре-

мя как у больных группы II она равнялась 

0,7±0,03 нмольБАНЭ/мин/мл. Подобные ре-

зультаты получены и у больных IV и V 

групп. Если при Грамотрицательной моно-

инфекции активность НЭ составила 1,7±0,14 

нмольБАНЭ/мин/мл, то при микст- инфек-

ции с участием Грамположительных бакте-

рий и C. albicans этот показатель повысился 

до 1,6±0,17 нмольБАНЭ/мин/мл.  

Таким образом, полученные результаты 

показали, что у больных с обострением 

ХОБЛ, вызванном Грамотрицательными 

бактериями (H. influensae,  E. coli) актив-

ность нейтрофильной эластазы в индуциро-

ванной мокроте была значительно выше, чем 

у больных с Грамположительной бактери-

альной моноинфекцией (S. aureus, S. pneu-

monia). При кандидо-бактериальных ассоци-

ациях имело место снижение активности НЭ 

по сравнению с соответствующими бактери-

альными моноинфекциями. 
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SUMMARY 

Determination of neutrophil elastase activity 

in exacerbation of chronic obstructive pul-

monary disease candidabacterial etiology 

R.S.Bayramova  

The study was conducted on 147 people 

COPD with candidabacterial etiology. The ac-

tivity of neutrophil elastase was researched in 

pathogen induced sputum of patients with 

COPD. Progressing of destructive and fibrous 

processes at patients with heavy form of COPD 

occurs on a background active neutrophil and 

lymphocytes reactions on a mucus membrane of 

a bronchial tubes that proves to be true high ac-

tivity elastase.     

Поступила: 04.07.2016 

 

 

 

Эндоскопическое лигирование в профилактике и лечении кровотечений из 

варикозно расширенных вен пищевода 

 

А.Я. Мамедов, И.Л.Кязимов  

           Научный центр хирургии им.М.А.  Топчибашева 

       

В последние годы отмечена определенная 

переоценка взглядов на тактику лечения пи-

щеводно-желудочных кровотечений у боль-

ных с ПГ. Это связано в первую очередь с 

достижениями фармакологии, совершен-

ствованием ангиографической, эндоскопиче-

ской и хирургической техники, развитием 

трансплантации печени. Кроме того, уточ-

няются показания и противопоказания к 

применению уже существующих методов 

[1,3,4,8,10]. Консервативное лечение крово-

течений из  варикозно расширенных вен 

(ВРВ).В настоящее время у больных с крово-

течениями из варикозно расширенных вен 

пищевода и желудка общепринятым перво-

очередным методом гемостаза является 

установка зонда-обтуратора [2,5,6,7]. Впер-

вые зонд с баллоном был применен в  пред-

ложили и применили в клинической практи-

ке пищеводный зонд с двумя баллонами и 

тремя просветами [2,7,15]. Использование 

зонда-обтуратора в составе комплексной те-

рапии позволяет добиться непосредственно-

го гемостаза у 50-90% больных. Однако ге-

мостаз зондом чаще является временным и в 

дальнейшем у 20-40% больных развиваются 

рецидивы кровотечения [8,9]. В литературе 

последних лет появились сообщения о при-

менении самораскрывающихся металличе-

ских стентов для осуществления временного 

гемостаза при кровотечениях из варикозно 

расширенных вен пищевода, как альтернати-

ва зонду-обтуратору Блекмора. Методика 

получила распространение при лечении кро-

вотечений из варикозно расширенных вен 

пищевода после разработки [11,12,13] специ-

ального стента. Преимуществами использо-

вания стентов является их лучшая переноси-

мость больными, по сравнению с зондом- 

обтуратором [14,15,16]. Однако ряд значи-

мых недостатков привели к тому, что до сих 

пор стенты не имеют широкого распростра-

нения. Установка стента является временной 

мерой и через 10-14 дней он должен быть 

удален во избежание возникновения про-

лежней слизистой оболочки и свищей. Кроме 
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того, стент не эффективен при кровотечени-

ях из вен желудка, особенно при их фун-

дальной локализации [13,17]. За последние 

20 лет эндоскопический метод гемостаза 

стал неотъемлемой частью лечения кровоте-

чений портального генеза. Существуют три 

вида эндоскопического лечения: склеротера-

пия, облитерация ВРВ клеевыми композици-

ями и эндоскопическое лигирование (ЭЛ). 

Из инъекционных методов наиболее изучен-

ным является использование склерозантов 

[3,12,18]. Привлекательность инъекционной 

терапии заключается в ее простоте, доступ-

ности и экономичности. 

В настоящее время склеротерапия по 

мнению [11]остается методом «первой ли-

нии» в лечении кровотечений из ВРВ как 

пищевода, так и желудка [3,16]. По данным 

[7] ЭС эффективна и как мера профилактики 

при высоком риске геморрагии . 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ. В работе представлены результаты 

лечения 86 больных с портальной гипертен-

зией и варикозным расширением вен пище-

вода и желудка, находившихся в отделениях 

желудочной и печеночной хирургии в Науч-

ном центре хирургии им .М.А. Топчибашева. 

Мужчин было 52, женщин- 34. Средний воз-

раст пациентов составил 24  +_49 лет. Про-

веден анализ клинических наблюдений 86 

больных с ПГ и изолированным варикозным 

расширением вен пищевода, которым с ле-

чебной или профилактической целью вы-

полнялось ЭЛ ВРВ. Патология сердечно-

сосудистой системы (ИБС, артериальная ги-

пертензия) имела место у 51 больных. Забо-

левания органов дыхания (хронический 

бронхит, бронхиальная астма, дыхательная 

недостаточность) отмечены у 15 человек. 

Патология мочевыделительной системы 

(хронический пиелонефрит, мочекаменная 

болезнь, хроническая почечная недостаточ-

ность) выявлена у 20 пациентов. По срокам 

выполнения вмешательств больные раздели-

лись на 4группы: 1 группа -6 больных, кото-

рым ЭЛ выполнено по экстренным показа-

ниям для остановки продолжающегося кро-

вотечения; 2-ая группа- 21пациентов, кото-

рым вмешательства выполнялись в отсро-

ченном порядке, после предварительного ге-

мостаза зондом- обтуратором; 3 группа- 

33больных, которым ЭЛ выполнено в каче-

стве профилактики рецидива кровотечения 

из ВРВ пищевода; 4 группа - 26 больных с 

ЭЛ для первичной профилактики кровотече-

ния. 

Диагностическая ЭГДС выполнена у всех 

86 больных, как в экстренной, так и в плано-

вой ситуациях. Из 86 больных варикоз ниж-

ней и средней трети пищевода диагностиро-

вали у 63 больных (73,3%), у 23 пациентов 

(26,7%) ВРВ локализовались на всем протя-

жении. Степень ВРВ оценивалась как 3-я- у 

20 пациентов (23,3%) или 2-я- у 14 больных 

(16,3%). у 2 больных (2,3%)- рубцовые изме-

нения после предшествующих сеансов леги-

рования. Топическая визуализация собствен-

но венозной перфорации в момент кровоте-

чения оказалась возможной у 5 больных. У 

12 больных кровотечение было проффузным, 

и локализовать место перфорации варикоз-

ной вены удалось только после предвари-

тельного гемостаза зондом-обтуратором по 

косвенным признакам- наличию красного 

или белого тромба на сосуде, либо кровоиз-

лиянию в слизистой оболочке над веной пи-

щевода. Всем 29 больным, поступившим с 

продолжающимся или состоявшимся крово-

течением из ВРВ пищевода, во время диа-

гностической ЭГДС оценивалась возмож-

ность выполнения эндоскопического легиро-

вания с целью осуществления гемостаза. 

Легирование ВРВ пищевода выполняется 

следующим образом: кольца накладываются 

по спирали, избегая наложения лигатурных 

колец в одной плоскости по окружности для 

профилактики дисфагии в ближайшем и от-

даленном периодах. Выбранный варикозный 

узел отсосом засасывается в цилиндр, не ме-

нее чем на половину высоты. После чего 

сбрасывают кольцо. Сразу же становится 

видно, что легированный узел посинел. Сле-

дом необходимо возобновить подачу воздуха 

и несколько извлечь эндоскоп: данные мани-

пуляции позволяют удалить легированный 

узел из цилиндра (рис.1). 3а сеанс, в зависи-

мости от выраженности ВРВ, накладывается 

от 6 до 10 лигатур. 
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Таблица1. Эндоскопическое лигирование при различных видах вотечения 

Эндоскопическое лигирование 1группа 2группа 3группа 4группа 

При продолжающемся кровотечение 6    

Лечение кровотечения в отсроченном порядке  21   

Профилактика вторичного кровотечения   33  

Для первичной профилактики кровотечения    26 

 

 
Рис.1.Эндоскопическое легирование при различных формах кровотечения 

      

Легирование ВРВ при продолжающемся 

или состоявшемся кровотечения имеет неко-

торые технические особенности. Первую ли-

гатуру необходимо накладывать на источник 

кровотечения, что в ряде случаев делает не-

возможным обработать нижележащие вены и 

приводит в дальнейшем к увеличению обще-

го количества сеансов, необходимых для 

эрадикации ВРВ пищевода. Первые сутки 

после ЭЛ назначают голод, но больной мо-

жет пить. Со вторых суток- питание по 1-а 

столу, избегая больших глотков. Пища 

должна быть прохладной, жидкой, или про-

тертой. При болях назначаем альмагель А, 

содержащий анестезин. При выраженных 

болях за грудиной назначаются обезболива-

ющие средства. Болевой синдром купируется 

обычно к 3-м суткам.  После ЭЛ с 3 по 7 сут-

ки легированные узлы некротизируются, 

уменьшаются в размерах, густо покрываются 

фибрином . К 7-8 суткам начинается оттор-

жение некротических тканей с лигатурами и 

образование обширных поверхностных изъ-

язвлений . Язвы заживают к 14-21 дню, 

оставляя звездчатые рубчики, без стеноза 

просвета пищевода. К концу 2-го месяца по-

сле ЭЛ подслизистый слой замещается руб-

цовой тканью, а мышечный слой остается 

интактным. При отсутствии осложнений, 

контрольная ЭГДС выполняется через месяц 

после легирования. Дополнительные сеансы 

легирования назначаются при недостаточно-

сти первого сеанса, а также в связи с возник-

новением новых стволов варикозных вен с 

течением времени. 

Из 29 больных, поступивших с кровоте-

чением из ВРВ пищевода, у 3 больных диа-

гностирована ВПГ, у 7-х больных- ЦП в ста-

дии субкомпенсации (группа «В» по Чайлду-

Пью)  и у 8- декомпенсированный ЦП (груп-

па «С»). В наших наблюдениях оперативное 

вмешательство представляло большой риск в 

силу тяжести основного заболевания у 9 

больных (76,5%), а 2 больных ранее были 

неоднократно оперированы (23,5%). Учиты-

вая вышеперечисленное, а также локализа-

цию источника геморрагии в пищеводе, всем 

29 больным выполнили эндоскопическое ле-

гирование вен пищевода. Среди 6 больных с 

продолжающимся кровотечением гемостаз 

был достигнут во всех случаях. Таким обра-
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зом, непосредственный гемостатический эф-

фект составил 100%. Однако в дальнейшем, 

у 2 больных возник рецидив кровотечения на 

2 и 3 сутки после вмешательства. Источник 

кровотечения локализовался в зоне аксиаль-

ной хиатальной грыжи. Проводилась консер-

вативная терапия с использованием зонда-

обтуратора. Таким образом, стойкий гемо-

статический эффект в группе больных с про-

должающимся кровотечением сохранялся в 

81% случаев. 

Среди 21 пациентов с кровотечениями, 

которым эндоскопическое легирование ВРВ 

пищевода выполнялось по отсроченным по-

казаниям, после осуществления предвари-

тельного гемостаза зондом-обтуратором, 

технических проблем во время вмешатель-

ства не возникало. В ближайшем периоде 

рецидив кровотечения отмечен у 1 больного 

с декомпенсированным циррозом печени. 

Пациент пролечен консервативно и выписан 

из клиники.  

Таким образом, показатель стойкого ге-

мостатического эффекта эндоскопического 

легирования в группе отсроченного лечения 

составил91,7%. Летальности в этой группе 

не было. Для профилактики вторичного кро-

вотечения ЭЛ предпринято у 33 больного с 

ВРВ, из них 6(77,9 %) больных имели цирроз 

печени, 13- ВПГ(22,1 %). Больные с ЦП рас-

пределены по группам соответственно клас-

сификации Child: «А»- 11(9,9%); «В»- 

22(49,3 %); «С»- 13(21,1 %). Свыше 20 боль-

ных ЦП были в возрасте старше 60 лет, а 

ещё 10 больных имели тяжёлую сопутству-

ющую патологию. У 3 пациентов были сеан-

сы склеротерапии. Среди 33 пациента дан-

ной группы варикозное расширение 2 степе-

ни отмечено у 3 (4,2%) и 3 степени- у 30 

больных (95,8%). 

Особенностью проведения ЭЛ в плановом 

порядке являлось то, что больные были луч-

ше подготовлены психологически и не име-

ли нарушений гомеостаза. Среди 33 больно-

го, которым выполняли вторичную профи-

лактику ПЖК в ближайшем периоде 3 паци-

ентов (15,5%) имели рецидивы кровотечения 

из эрозий после отторжения лигатур на 8. - 

10 сутки. 

Среди 9 выписанных больных: 3 были 

оперированы, 4 больных пролечены консер-

вативно с использованием зонда Блекмора и 

2 получали сеансы эндоскопического обка-

лывания растворами глюкозы и аскорбино-

вой кислоты. 

С целью первичной профилактики крово-

течений, то есть у пациентов без геморрагии 

в анамнезе, ЭЛ применили у 26 больных с 

ПГ, Все 26пациентов имели варикозное рас-

ширение вен пищевода 3 степени и пятна 

васкулопатии, что свидетельствовало об 

угрозе ПЖК. 

Следует заметить, что 2-е больных с ВПГ, 

которым, в первую очередь, показано хирур-

гическое вмешательство, имели тяжёлую со-

путствующую патологию (митрально-аор- 

тальный порок и сублейкемический миело-

лейкоз). Поэтому, ЭЛ было методом выбора 

у данных пациентов.4 больных были направ-

лены для ЭЛ из центра трансплантации пе-

чени с угрозой возникновения кровотечения 

из ВРВ пищевода. Известно, что 50 %боль-

ных ЦП, ожидающих трансплантацию пече-

ни, умирают в течение года от ПЖК из ВРВ 

.10-ти больным с декомпенсированным ЦП 

(гр. «С»), осложнённым резистентным асци-

том, с ВРВ пищевода, предприняли ЭЛ, как 

первый этап лечения, в качестве меры по 

снятию угрозы возникновения кровотечения. 

Вдальнейшем больным планировалось вы-

полнение операции на грудном лимфатиче-

ском протоке и наложение перитониовеноз-

ного шунта. Остальные 10 пациентов ЦП и с 

ВРВ III ст., обследованных в клинике, не 

подлежали операции из-за патологии сер-

дечно-сосудистой системы (6 человек), а 4- 

предпочли выполнение ЭЛ хирургическому 

вмешательству. В ближайшем периоде после 

ЭЛ ВРВ пищевода с целью первичной про-

филактики кровотечения у 5 больных отме-

чены ПЖК. Еще 4 больных с ПЖК в поздние 

сроки пролечены консервативно и выписа-

ны.. Эндоскопическое лигирование показало 

себя надежным методом профилактики ПЖК 

из ВРВ пищевода. Однако технические 

трудности и низкие показатели выживаемо-

сти и стойкого гемостаза в экстренной ситу-

ации привели к тому, что в настоящий мо-

мент мы полностью отказались от примене-

ния ЭЛ ВРВ пищевода при продолжающемся 

кровотечении в пользу зонда-обтуратора. 

Зонд позволяет выиграть время, стабилизи-
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ровать общее состояние больного, оценить 

его резервный потенциал в плане компенса-

ции печеночных функций и определить 

дальнейшую тактику лечения. 

ВЫВОДЫ. Таким образом, анализ резуль-

татов применения двух эндоскопических ме-

тодик - склеротерапии и легирования в лече-

нии и профилактике кровотечений из ВРВ 

пищевода показал, что эндоскопическое ле-

гирование имеет лучшие результаты по по-

казателям гемостатического эффекта, выжи-

ваемости и осложнений в ближайшем и от-

даленном периодах. ЭЛ позволяет в большей 

степени достичь эрадикации варикозных вен 

при меньшем количестве осложнений. Одна-

ко возможность его применения при про-

должающемся кровотечении невелика и зна-

чительно уступает склеротерапии. Кроме то-

го, ограничениями метода являются неболь-

шой размер вен, недостаточный для аспира-

ции и небольшой опыт 
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SUMMARY 

Endoscopic ligation in the prevention and 

treatment of bleeding from varicose veins of 

the esophagus 

A.Y. Mamedov, I.L.Kyazimov  

Scientific Center of Surgery named after 

M.A. Topchibasheva  
      The paper presents the results of treatment 

of 86 patients with portal hypertension and 

esophageal varices, were in the offices of the 

stomach and liver surgery at the Scientific Cen-

ter of Surgery .M.A. Topchibashev. Men were 

52, women 34. The average age of patients was 

24 + _49 years. The analysis results using two 

endoscopic procedures - sclerotherapy and ligat-

ing in the treatment and prevention of bleeding 

esophageal BPB shown that endoscopic ligation 

has better results in terms of the hemostatic ef-

fect of survival and complications in the short 

and long periods. EL allows to achieve a greater 

degree of eradication of varicose veins with 

fewer complications. However, its use in con-

tinuous bleeding is small and is considerably 

inferior to sclerotherapy. In addition, the limita-

tions of the method are the small size of the 

veins, lack of aspiration and a small opyt. 

 

Поступила: 01.07.2016 

  

 

Динамика показателей гормонального баланса у беременных с ожирением 
 

Н.М. Камилова, А.З.Сафарова  

Азербайджанский медицинский университет, кафедра акушерства и гинекологии 1, г.Баку 

 

Распространенность избыточной массы 

тела и ожирение в настоящее время приоб-

рела характер пандемии, которая затрагивает 

не только развитых стран, но и развиваю-

щихся [1]. Постоянно растущие темпы рас-

пространения ожирения, а также связанная с 

ожирением заболеваемость и смертность 

придает данной проблеме важное медико-

социальное значение [2]. Число лиц , имею-

щих избыточную массу тела, продолжает 

прогрессивно увеличиваться, в том числе и 

среди женщин репродуктивного возраста, 

достигая 35-42% [3], причем все большее 

внимание привлекает внимание привлекает 

ожирение беременных. Особого внимания 

заслуживает ожирение во время беременно-

сти. По данным ВОЗ, распространенность 

ожирения среди женщин репродуктивного 

возраста и, соответственно, беременных 

женщин составляет от 1,8% до 25,3% в раз-

ных странах [4]. Женщины с избыточным 

весом имеют повышенный риск развития 

преэклампсии, эклампсии, гестационного 

сахарного диабета, макросомии плода [5], 

кесарева сечения, внутриутробной гибели 

плода и младенческой смертности. Было по-

казано, что потомство у женщин с ожирени-

ем имеет более высокую вероятность разви-

тия ожирения в детстве и метаболического 

синдрома в зрелом возрасте [6]. 

Большинство исследований направлено на 

изучение особенностей течения беременно-

сти при ожирении, а также на выработку ос-

новных методов его лечения и профилакти-

ки, однако вытекающие из них выводы 

крайне противоречивы. 

Жировая ткань у женщин преимуще-

ственно висцеральная, в основном определя-
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ется гормонами  половых желез и коры 

надпочечников, содержит большое количе-

ство адренорецепторов, кортикостероидных 

и андрогенных рецепторов, а также способна 

накапливать различные стероиды, такие как 

тестостерон, андростендион, кортизол, за 

счет их растворимости в липидах, однако 

важную роль играет конверсия андрогенов в 

эстрогены в жировой ткани. Под влиянием 

женских половых гормонов формируется ти-

пично женский фенотип с преобладающей 

локализацией жировой ткани в бедренно-

ягодичной области. Жировая ткань в области 

бедер и ягодиц регулируется главным обра-

зом ферментом липопротеинлипазой, здесь в 

основном идут процессы липогенеза,  актив-

ность липолиза низкая, в связи с чем гино-

идное ожирение менее влияет на здоровье и 

сказывается лишь на внешнем облике жен-

щины. Жировая ткань бедренно-ягодичной 

области обеспечивает «питание» плода у бе-

ременной матери при значительной потере 

массы тела, возникающей в силу различных 

причин, а также обеспечивает лактацию  [7]. 

Известно, что основной синтез половых 

гормонов происходит в яичниках, а адипо-

циты являются местом экстрагонадного син-

теза эстрогенов из андрогенов путем арома-

тизации и конверсии андростендиона и те-

стостерона в эстрон, и далее он превращает-

ся в более активный эстроген- эстрадиол. 

При ожирении  усиливается нарушение ме-

таболизма андрогенов и эстрогенов, за счет 

повышения перехода андрогенов в эстроге-

ны.    

Во время беременности происходят эндо-

кринные и метаболические изменения мате-

ринского организма, включающие увеличе-

ние веса, количества жировой ткани и рези-

стентность к инсулину. Эти изменения отра-

жают не патологическое состояние, а физио-

логическую адаптацию, необходимую для 

удовлетворения потребности  плода в энер-

гии. При физиологическом течении бере-

менности  гормоны находятся в состоянии 

равновесия, обеспечивая адекватную им-

плантацию и плацентацию, необходимую 

для последующего нормального развития 

плода. Наиболее значимые изменения во 

время беременности касаются гормоновэст-

рогеновой фракции и прогестерона [8]. 

Метаболизм эстрогенов при ожирении 

изменяется за счет снижения образования 

неактивных метаболитов эстрадиола, повы-

шения количества эстрон-сульфата, в ре-

зультате чего изменяется соотношение ак-

тивных и неактивных эстрогенов, развивает-

ся относительная гиперэстрогенемия, кото-

рая может привести к развитию гиперпла-

стических процессов эндометрия и дисфунк-

ции яичников [9]. Большее количество эст-

рогенов после 5-7 недели беременности об-

разуется в синцитиотрофобластах плаценты 

за счет их синтеза из дегидроэпиандросте-

рон-сульфата, поступающего из крови плода. 

Основной функцией эстрогенов во время бе-

ременности является усиление кровотока в 

матке за счет активации синтеза простаглан-

динов [10]. 

Прогестерон также участвует в регуляции 

жировой ткани. Он  конкурирует с  глюко-

кортикоидами за их рецепторы в адипоцитах, 

предотвращая, таким образом, воздествие 

глюкокортикоидов на жировую ткань в 

поздней лютеиновой фазе цикла. 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования яви-

лась оценка клинико-лабораторных показа-

телей  у беременных с ожирением. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДО-

ВАНИЯ: Работа выполнена на кафедре аку-

шерства и гинекологии 1 Азербайджанского 

медицинского университета. Для достиже-

ния поставленной цели нами обследовано 

100 беременных за период с 2012 по 2015 

года.   Группы были разделены следующим 

образом. Основная группа  80 пациенток, 

страдающих от экзогенно-конституциональ- 

ного ожирения. Пациентки были распреде-

лены на две подгруппы: IА подгруппа-50 па-

циенток, которых мы готовили к беременно-

сти и вели весь гестационный период, IВ 

подгруппа -30 беременных женщин обследо-

ванные и получавшие необходимые лечебно-

профилактические мероприятия лишь в с 

момента обращения, т.е. во II-ом или III-ем 

триместре. Контрольную группу составили 

20 беременных с физиологическим течением 

гестационного периода. 

Всем пациенткам, согласно существую-

щим стандартам акушерского обследования, 

произведены клинические и лабораторные 

исследования с учетом нозологии имеющей-
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ся патологии.  У всех наблюдавшихся жен-

щин детально изучался анамнез заболевания, 

проведен анализ перенесенных в прошлом 

сопутствующих и общесоматических забо-

леваний, изучены особенности менструаль-

ной, половой и репродуктивной функции. 

Рандомизация осуществлялась по возрас-

ту, социальным факторам, сопутствующим 

гинекологическим и экстрагенитальным за-

болеваниям. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Дизайн исследуемых пациенток 

 

Для оценки гормонального статуса до 

начала терапии, на фоне курса лечения и в 

последующем менструальном цикле в раз-

личные фазы цикла: в фолликулярную фазу, 

периовуляторный период и в среднюю лю-

теиновую фазу- проводилось определение 

эстрадиола (Э), прогестерона (ПГ), фоллику-

лостимулирующего гормона (ФСГ), лютеи-

низирующего гормона (ЛГ), пролактина 

(ПРЛ), а также хорионического гонадотро-

пина (ХГ) и плацентарного лактогена (ПрЛ). 

Определение указанных гормонов осуществ-

лялось в плазме крови с использованием ра-

диоиммунного анализа с применением стан-

дартных наборов фирмы Bio-Rad Laboratories 

Inc (США)  на радиоизотопном анализаторе 

Immunochem-2100 Microplate Reader по ме-

тодике, рекомендуемой производителем.  

Результаты исследования обрабатывали 

методом вариационной статистики. Для 

представления качественных данных исполь-

зовали как абсолютные, та к и относитель-

ные показатели (n, %). Вычисления выпол-

няли с использованием стандартного пакета 

прикладного статистического анализа Stat- 

Soft Statistica 6.0. Уровень статистической 

значимости был принят p<0,05.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. По 

данным нашего исследования, женщины, в 

большинстве случаев имели среднее образо-

вание 25(50%) в основной группе IA, 14 

(46,6%) женщин в основной группе IB и 9 

(45%) женщин в контрольной группе. Выс-

шее образование отметили 16 (32%)  пациен-

ток основной группе IA, 12 (40%) пациенток 

основной группы IB и 4 (20%) пациенток 

контрольной группы. Среднее-специальное 

образование у женщин основной группы IA 

было у 9 (18%)  пациенток, у 4 (13,3%) паци-

енток основной группы IB в то время как для 

контрольной группы эти  показатели соста-

вили 7(35%). Анализ характера трудовой де-

ятельности показал, что наибольшая доля 

приходится на долю служащих 28 (56%) в 

основной группе IA 14(46,6%) в основной 

группе IB, контрольной группе 10 (50%). 

На основании данных комплексного ана-

лиза значительные отклонения в исследуе-

мых группах выявлено не было. Возраст ад-

ренархе у беременных всех трех групп прак-

тически сравним. В основной группе бере-

менных IA у 25  (50%) женщин , 17 (56,6%) 

женщин основной группы IB и 16 (80%) 

женщин контрольной группы цикл устано-

вился спустя год после начала менструаций. 

Возраст наступления менархе в 15 лет и 

позже встречается у женщин основной груп-

пы IA 2 (4%), у  женщин основной группы IB 

5 (16,6%) и у женщин контрольной группы 1 

(5%). В 11-12- летнем возрасте менархе 

Беременные 

(n=100) 

Основная группа: 

беременные с  ожи-

рением IA (n=50) 

Основная группа: 

беременные с ожи-

рением IB (n=30) 

Контрольная группа: 

здоровые беремен-

ные II (n=20) 
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наступило у 48% пациенток основной груп-

пы IA, 50% пациенток основной группы IB и 

30% пациенток контрольной группы. Выяв-

лено, что во всех трех группах максималь-

ный процент женщин, у которых менархе 

приходится на возрастной интервал 13-14 

лет, что составляет  46%, 30% и 65% от чис-

ла больных в соответствующих группах. 

Анализ продолжительности менструального 

цикла позволяет заключить, что у женщин с 

ожирением отмечается его удлинение. Мен-

струальный цикл продолжительностью 22-25 

дней встречается в 26% случаев у женщин 

основной группы IA, 26,6% женщин основ-

ной группы IB и 75% женщин контрольной 

группы, а цикл продолжительностью 26-30 

дней отмечен в 56%, 63% против 15% жен-

щин соответственно. 

Таким образом, у женщин, страдающих 

ожирением, достоверно чаще отмечается 

раннее менархе, обильные, продолжитель-

ные и болезненные менструации, более 

позднее установление регулярного ритма 

менструаций, физические нагрузки во время 

менструации в пубертатном периоде по  

сравнению со здоровыми женщинами. На 

особенности менструальной функции при 

ожирении указывают многие авторы. В связи 

с этим была выделена группа признаков, от-

ражающих особенности менструальной 

функции, по  которым выявлены достовер-

ные отличия между исследуемыми группа-

ми: продолжительность менструации и мен-

струального цикла, его регулярность, харак-

тер менструальных выделений и болезнен-

ность менструаций. 

Cреди экстрагенитальных заболеваний 

доминирующим в группах являлись железо-

дефицитная анемия (72%, 46,6 % и 50 %  со-

ответственно), хронические заболевания же-

лудка, кишечника и желчного пузыря (62%, 

96,4% и 25%). Патология эндокринной си-

стемы имела место у 22%  пациенток основ-

ной группы IA, у  13,3% пациенток основной 

группы IB и у 5% пациенток контрольной 

группы. Хроническим пиелонефритом стра-

дали в основной группе  IA 10 %, в основной 

группе IB- 13,3% и в  контрольной группе 

5%.  Часто имело место сочетание несколь-

ких экстрагенитальных заболеваний. 

Не отличается от общей тенденции и 

начало половой жизни у пациенток с ожире-

нием. Так, до 20 лет начали половую жизнь 

8% пациенток основной группы IA. Старше 

20 лет начали половую жизнь 58% женщин 

основной группы IA, 70% женщин основной 

группы IB и 75% женщин контрольной 

группы. 

Представляет интерес и репродуктивный  

анамнез обследованных нами женщин.    Бы-

ло выявлено, что беременность имели в 

анамнезе 34(68%) пациентки в основной 

группе и 14(46,6%) пациенток в группе срав-

нения, 5 (25%)  в контрольной группе. Уста-

новлено, что беременные основной группы  

были первородящими. Медицинские аборты 

в основной группе имели в анамнезе 19 

(38%) женщин, в группе сравнения- 18 

(30%). По 1-3 аборта в анамнезе имели 22% 

основной группы, 26,6% женщин группы 

сравнения и 40% контрольной группы; 4-6 

абортов- 8%, 13,3%, 20%. У беременных с 

ожирением в качестве осложнений во время 

искусственного аборта в 2 раза чаще, по 

сравнению с контрольной группой имело ме-

сто  развитие воспалительного процесса, у 13 

пациенток возникло кровотечение. Самопро-

извольные аборты в первой группе имели 

место в 28 (56%) случаях, во второй - в 20 

(66,6%) случаях. 

В структуре гинекологической заболевае-

мости преобладали воспалительные заболе-

вания гениталий: хронический эндометрит и  

аднексит, соответственно были обнаружены 

в 11%(22%) случаев в основной группе, а 

также в 11 (36,6%) наблюдений в группе 

сравнения. Сочетание эндометриоза (адено-

миоза, эндометриоидных кист яичника) с 

миомой матки и  кистомой яичника выявле-

но у 6 (12%) пациенток основной и 5 (16,6%) 

женщин группы сравнения, 5 пациенток 

группы контроля. 

Анализ заболеваемости по группам пока-

зал, что у 17 (34%) пациенток IA группы 

имела место эрозия шейки матки, у 11 (22%)- 

хронический сальпингоофорит, у 6 (12%) 

эндометрит, у 2 (4%)- эндометриоз. Во IIА 

группе у 10 (33,3%) пациенток в анамнезе 

отмечается лечение эрозии шейки матки, у 

11 (36,6% )- хронический сальпингоофорит, 

у 9 (30%)- хронический эндометрит. Среди 
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пациенток в анамнезе отмечается мастопа-

тия, бесплодие, эндометриоз, миома. 

Диагностическое выскабливание  выпол-

нялось 14 (28%) женщинам основной, 11 

(36,6%) женщинам группы сравнения и 16 

(80%) женщинам контрольной группы соот-

ветственно. Диатермоконизация и  криоде-

струкция шейки матки соответственно про-

ведены у 7 (14%) и 3 (6%) женщинам основ-

ной группы, 6 (20%) и 2 (6,6%) женщинам 

группы сравнения и 6 (30%) и 5 (25%) жен-

щинам контрольной группы. По частоте 

проведения этих манипуляций исследуемые 

группы достоверно не отличаются. 

Таким образом, анализ состояния репро-

дуктивного и соматического здоровья у 

женщин с ожирением выявил высокую ча-

стоту экстрагенитальных, гинекологических, 

инфекционно- воспалительных заболеваний , 

что является неблагоприятным преморбид-

ным фоном для и оказывает существенное 

влияние на течение беременности и родов 

как для  матери, так и для плода. 

При  анализе течения гестационного пе-

риода было установлено, что у  беременных 

основной группы и группы сравнения имели 

место осложнения беременности у 12 (24%) 

и 15 (50%) соответственно, в то время как в 

контрольной группе этот показатель соста-

вил лишь 2 (10%).  

Резкое нарушение гормонального баланса 

у беременных с ожирением в IA и IB группах 

сравнения в I триместре. Однако, в дальней-

шем, анализируя данные таблицы было  вы-

явлено, что в основной группе беременных 

наблюдается тенденция улучшения показа-

телей гормонального статуса. Если в I-ом 

триместре эстрадиол составил 308,5±1091 

нг/мг, то в III триместре 466,27±3,08 нг/мл, 

т.е. наблюдается тенденция улучшения 

(р<0,001). У здоровых беременных эстра-

диол соответственно составил по триместрам 

545,3±12,18 нг/мл, 6254,2±111,98 нг/мл и 

13,63±4,2526,79 нг/мл. Среди беременных 

группы сравнения количественные показате-

ли эстрадиола остались на низком уровне, 

даже несколько уменьшились и в среднем 

составили 329,63±13,13 нг/мл, 376,9±3,61 

нг/мл и 299,33±3,21 нг/мл (p<0,001 и  

p<0,05). Изучение концентрации прогесте-

рона показало прогрессирующее увеличение 

прогестерона во втором триместре (p<0,001) 

и уменьшение в III триместре (p<0,001) у бе-

ременных основной группы, что соответ-

ствует физиологическому течению беремен-

ности. Вместе с тем цифровые значения про-

гестерона у беременных основной (IA) и 

контрольной группы резко различались: 

5,68±0,36 нг/мл и 35,47±1,09 нг/мл; 20,96± 

0,52 нг/мл и 63,32±1,74 нг/мл и 16,22±0,52 

нг/мл и 150±2,81 нг/мл. У беременных с 

ожирением группы сравнения показатели 

прогестерона в течение всей гестации оста-

ются низкими (9,35±0,85 нг/мл; 17,93±0,86 

нг/мл; 12,02±0,64 нг/мл). 

Следовательно,  прогестерон у беремен-

ных основной группы и в группе сравнения 

характеризовался низкой концентрацией, что 

соответствует данным различных авторов.  

Содержание пролактина также характери-

зовалось низким сожержанием у беременных 

основной и группы сравнения в отличии от 

контрольной группы. Изучение содержания 

плацентарного лактогена и хорионического 

гонадотропина во II и III триместре несколь-

ко снижены, однако соответствуют норма-

тивным данным. 

Соответственно клиническая  картина те-

чения беременности и родов у обследуемых 

характеризуется высокой частотой развития 

угрозы прерывания в I триместре, прежде-

временными родами, рождением детей с 

макросомией или гипотрофией средне-

тяжелой степени, гипоксией и асфиксией. 

ВЫВОДЫ: 1.Несмотря на большой риск 

развития осложнений у беременных женщин 

с избыточной массой тела, ожирение не яв-

ляется противопоказанием к беременности. 

При под- готовке к беременности и родам 

женщине необходимо тщательное обследо-

вание, наблюдение не только акушера- гине-

колога, но и эндокринолога, диетолога; про-

ведение постоянного контроля массы тела, 

уровня артериального давления, состояния 

углеводного обмена в течение всей беремен-

ности. 2.У беременных с ожирением наблю-

дается достоверное снижение уровня следу-

ющих гормонов – эстрадиола, прогестерона, 

плацентарного лактогена и хорионического 

гонадотропина по сравнению со здоровыми 

беременными. 3.Выбор акушерской тактики 

у  беременных с ожирением необходимо 
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проводить с учетом значений гормонов. 

4.Определение нарушений уровня гормонов 

позволяет прогнозировать развитие тяжелых 

осложнений уже в I триместре до появления 

первых клинических и лабораторных симп-

томов. 
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SUMMARY 

Dynamics of hormonal balance in pregnant 

women with obesity 

N.M. Kamilova, A.Z. Safarova 

Azerbaijan Medical University, Department 

of Obstetrics and Gynecology 1, Baku  

The purpose of this study was to evaluate 

clinical and laboratory indicators in pregnant 

women with obesity. The work was performed 

at the Department of Obstetrics and Gynecology 

of the Azerbaijan Medical University. To 

achieve this goal, we examined 100 pregnant 

women for the period from 2012 to 2015. The 

groups were divided as follows. The main group 

of 80 patients suffering from exogenous-

constitutional obesity. The clinical picture of the 

course of pregnancy and childbirth in the pa-

tients is characterized by a high frequency of the 

threat of interruption in the first trimester, 

premature birth, childbirth with macrosomia or 

moderate-to-severe hypotrophy, hypoxia and 

asphyxia. 
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ИСТОРИЯ БИОМЕДИЦИHЫ 
 

 

 

Престижная премия за достижения в изучении вирусного 

гепатита С и успехи в борьбе с этим заболеванием 

 

М.К.Мамедов 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 

 

В 1945 г семья амеpиканских пpедпpини-

мателей и известных филантропов Альбеpт и 

Мэpи Ласкеp учредили специальный фонд 

содействия развитию медицины, призванный 

выявлять и финансово поощрять pазpаботки, 

позволяющие улучшить диагностику и лече-

ние болезней человека и развивать медицин-

скую науку. Hачиная с 1946 г этот фонд еже-

годно присуждает именную денежную пpе-

мию (пpемию Ласкеpа) вpачам и ученым, 

внесшим наиболее важный вклад в развитие 

медицины. За минувшие 70 лет эта пpемия 

стала весьма пpестижной и обpела в США 

статус "национального аналога Hобелевской 

пpемии", поскольку многие из лауреатов 

премии Ласкера впоследствии были удосто-

ены и Нобелевской премии. 

По тpадиции ежегодно фонд выделяет тpи 

пpемии. Пеpвая из пpемий пpисуждается за 

фундаментальные научные исследования, 

результаты которых оказали значительное 

влияние на pазвитие медицины. Втоpая пpе-

мия присуждается за научные исследования, 

обогатившие клиническую медицину. Сего-

дня ее называют "премией Ласкера-

Дебейки". И, наконец, тpетья пpемия в чет-

ные и нечетные годы пpисуждается по pаз-

ным номинациям. В нечетные годы пpемия 

пpисуждается деятелям, внесшим вклад в 

pазвитие общественного здравоохранения - 

это пpемия Ласкеpа-Блумбеpга. В четные го-

ды ею нагpаждаются лица, имеющие заслуги 

в области медицинских наук - пpемия Ласке-

ра-Кошленда. В настоящее вpемя каждая из 

этих пpемий пpиносит лауpеатам поpядка 

250 тыс доллаpов. 

В 2016 г лауpеатами пpемии Ласкеpа-

Дебейки стали тpое ученых, на пpотяжении 

целого pяда лет занимавшихся изучением 

виpуса гепатита С (ВГС) и вызванного им 

заболевания. Ими стали Чарльз М. Райс 

(Charles M. Rice) из Университета Рокфелле-

ра в г.Нью-Йорке, Ральф Ф.Бартеншлагеp 

(Ralf F. Bartenschlager) из Гейдельбергского 

университета и Майкл Дж. София (Michael J. 

Sofia) из канадской фаpмацевтической ком-

пании Arbutus Biopharma. 

Исследования этих тpех ученых не только 

внесли важный вклад в науку и имели боль-

шое академическое значение, но и обеспечи-

ли как пpедпосылки, так и pеальную воз-

можность создания высокоэффективных ле-

каpственных пpепаpатов для лечения боль-

ных гепатитом С. 

Как известно, пеpвые сведения о возмож-

ности существования постpансфузионного 

виpусного гепатита, этиологически не свя-

занного с виpусом гепатита В (ВГВ) в ли-

теpатуpе появились в 1974-1975 гг. В 1974 г 

Альфpед Пpинс пpедложил назвать такой 

гепатит "виpусным гепатитом С". Однако 

существование этого заболевания было офи-

циально подтверждено лишь в 1977 г, когда 

в разработанной номенклатуpе экспеpтами 

ВОЗ появились для его обозначения пpедло-

женный Стефеном Файнстоуном в 1975 г 

теpмин "виpусный гепатит ни А, ни В" и его 

аббpевиатуpа - ГHАHВ [1]. 

Однако, возбудитель этого заболевания на 

пpотяжение более, чем десятилетия оставал-

ся неидентифициpованным. В 1978 г амеpи-

канцы Хаpви Альтеp и Эдваpд Тэйбоp суме-

ли путем введения шимпанзе матеpиала от 

больного посттpансфузионным ГHАHВ вос-

пpоизвести у животных каpтину виpусного 

гепатита. Этот экспеpимент положил начало 

пpогpессу в области изучения этиологии 

ГHАHВ. Уже в 1983 г в печени у инфициpо-
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ванных шимпанзе были обнаpужены особые 

виpусные частицы, а в 1985 г исследователи 

из Центpа по контpолю за заболеваниями 

США под pуководством Дэниэла Бpэдли 

осуществили пассаж этого виpуса на шим-

панзе и показали, что он пpедставляет собой 

РHК-содеpжащий виpус, обладающий ли-

попpотеидным супеpкапсидом. Hо получить 

чистый пpепаpат виpуса и даже его 

ультpамикpофотогpафию тогда не удалось 

[2]. 

 

   
 

Чарльз М. Райс 
 

Ральф Ф.Бартеншлагеp 
 

Майкл Дж. София 

 

 

Успех в этой области был достигнут лишь 

в 1989 г, когда pаботавшая в США гpуппа 

английских ученых под pуководством Майк-

ла Хаутона с помощью необычно тpудоемко-

го комплекса молекуляpно-генетических и 

сеpологических исследований впеpвые в 

виpусологии смогла в кpови инфициpован-

ных шимпанзе и людей, больных ГHАHВ, 

пpактически вслепую идентифицировать 

виpусную РHК, оказавшуюся геномом воз-

будителя этого заболевания - эти ученые 

назвали его гепатитом С (ГС) [3]. 

Это позволило уже в том же году pазpабо-

тать лабоpатоpные методы специфической 

молекуляpно-генетической и даже сеpологи-

ческой индикации инфекции, вызванной 

виpусом ГС (ВГС), что сделало диагностику 

ГС общедоступной. Шиpокое пpименение 

этих методов во многих стpанах миpа уже в 

начале 90-х гг ХХ в позволило установить, 

что эта инфекция пpотекает пpеимуществен-

но субклинически с высокой частотой 

хpонизации и отличается глобальным 

pаспpостpанением. Пpи этом, выяснилось, 

что именно эта инфекция, наpяду с гепати-

том В, является одной из основных пpичин 

pазвития циppоза печени и ежегодной 

смеpти сотен тысяч больных [4]. 

Эти факты не оставляли сомнений в зна-

чимости ГС, как важной медико-социальной 

пpоблемы конца ХХ в. Hеудивительно, что в 

2000 г пpемия Ласкеpа за успехи в изучении 

ГС была пpисуждена амеpиканцу Х.Альтеpу, 

pазpаботавшему его экспеpиментальную мо-

дель на пpиматах и англичанину М.Хаутону, 

pуководившему pаботой по идентификации 

ВГС и pазpаботке его лабоpатоpной диагно-

стики [5]. 

Отметим, что пеpвым методом лечения 

ГС, котоpый стал пpименяться сpазу после 

pазpаботки его диагностики, оказалось дли-

тельное введение больным пpепаpатов аль-

фа-интеpфеpона (ИФH). С 1995 г его стали 

сочетать с пеpоpальным пpиемом pиба-

виpина (РВ) [6]. 

Однако даже такая пpотивовиpусная 

теpапия (ПВТ) имела целый pяд недостатков. 

Во-пеpвых, несмотpя на значительную 

пpодолжительнось (от 6 до 12 месяцев), она 

имела огpаниченную эффективность и обес-

печивала излечение, в сpеднем, не более, чем 

половины пациентов. Пpи этом, pезультаты 

лечения зависели не только от генотипа ВГС, 

вызвавшего ХГС, но и pяда дpугих фактоpов, 

в том числе, особенностей оpганизма паци-

ента. Во-втоpых, длительное пpименение 

ПВТ часто сопpовождалось побочными эф-
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фектами и, в том числе, плохо пеpеносимы-

ми больными и неpедко тpебовавшими 

пpекpащения лечения. В-тpетьих, под влия-

нием ПВТ (главным обpазом, ИФH) могло 

пpоисходить отягощение pяда имеющихся у 

пациентов заболеваний и погpаничных со-

стояний – поэтому наличие последних вы-

ступало в качестве пpотивопоказания к пpо-

ведению такой теpапии. В силу этих и pяда 

дpугих обстоятельств такая ПВТ не могла 

считаться удовлетворительной. Это стиму-

лиpовало поиск альтеpнативных и более со-

веpшенных методов этиотpопной теpапии 

ХГС [7]. 

Здесь уместно отметить, что к концу ХХ в 

экспеpиментальная фаpмакотеpапия виpус- 

ных инфекций уже pасполагала успешным 

опытом целенапpавленного создания пpоти-

вовиpусных пpепаpатов, основанных на уз-

конапpавленном воздействии на опpеделен-

ные молекуляpные "мишени" (targets), ко-

тоpыми становились те или иные этапы 

pепpодукции виpусов. Такую теpапию стали 

называть "таpгетной" [8]. 

Hаиболее плодотвоpным на пpотяжение 

90-х гг ХХ в этот опыт оказался в области 

этиотpопного лечения ВИЧ-инфекции и 

виpусного гепатита В (ГВ). При этих инфек-

циях пpотивовирусные препараты, селектив-

но действуя на ферменты ВИЧ и виpуса ГВ 

(пpотеазы или полимеpазы),  подавляли их 

активность – это позволяло замедлять и даже 

останавливать воспpоизводство этих виpусов 

в оpганизме.  

Hадо пpизнать, что на возможность ис-

пользования такого подхода для лечения 

ХГС некотоpые исследователи указывали 

еще в сеpедине 90-х гг пpошлого века - они 

полагали, что с этой целью моли бы пpиме-

няться ингибитоpы виpусных феpментов и, в 

пеpвую очеpедь, собственных пpотеаз ВГС 

[9]. 

Однако пpименение этого подхода тpебо-

вало наличия достаточно полной инфоpма-

ции не только о детальном стpоении генома 

виpуса, но и о тонкостях пpоцесса его экс-

пpессии в пеpмиссивных клеточных систе-

мах (т.е. pепpодукции ВГС и гепатоцитах) и, 

в частности, о стpоении и функциях 

виpусных белков, котоpые могли бы стать 

"мишенью" для воздействия пpотиво-

виpусных пpепаpатов. Однако, такую ин-

фоpмацию можно было получить лишь 

pасполагая возможностью наблюдения за 

пpоцессом pепpодукции виpуса, пpичем 

лишь в модельной клеточной системе, 

пpедставленной pазмножающимися in vitro 

гепатоцитами. Между тем, к сеpедине 90-х гг 

такие системы только создавались, а основ-

ной вклад в их pазpаботку внесли именно 

Ч.Райс и Р.Баpтеншлагеp. 

Говоpя об их вкладе в pазвитие пpоблемы 

лечения ХГС, отметим следующие моменты. 

Как известно, завеpшенная в 1989 г гpуппой 

М.Хаутона идентификация генома ВГС и 

пpедложенная ею методика получения pе-

комбинантных РHК (p-РHК) и белков этого 

виpуса в pеальности не позволяла устойчиво 

воспpоизводить пpоцесс pепликации виpус- 

ной РHК в культивиpуемых in vitro клетках 

печени. 

Выясняя пpичину этого явления Ч.Райс и 

его коллеги допустили, что получаемая p-

РHК не pеплициpуется из-за "выпадения" из 

ее молекулы какого-то теpминального участ-

ка. Изучая последствия такой технической 

ошибки, ученый пpовел сеpию опытов по 

секвениpованию виpусной РHК и заpажению 

ею шимпанзе. К 1996 г он получил данные, 

подтвеpдившие важность для экспpессии ге-

нома ВГС идентифициpованого им на 3-

конце p-РHК особого высококонсеpвативно-

го участка. В итоге он, модифицировав ме-

тодику получения p-РHК, добился сохpане-

ния указанного участка в ее молекуле [10]. 

Используя такую молекулу Ч.Райс уже в 

1997 г воссоздал pекомбинантный ("консен-

сусный") геном ВГС, используя котоpый 

можно было не только заpазить шимпанзе, 

но и воспpоизводить устойчивые pеплика-

цию РHК и pепpодукцию ВГС в гепатоцитах 

in vitro [11]. 

Тем вpеменем, Р.Баpтеншлагеp, также 

изучавший пpичины неспособности 

виpусной p-РHК поддеpживать pепpодукцию 

ВГС в pазных гепатоцитах, показал, что 

обеспечить необходимый pепликативный 

потенциал такой РHК можно путем внедpе-

ния в ее молекулу гена, котоpый обеспечи-

вал pезистентность виpуса к веществу, по-

давлявшему его pазмножение в клеточных 

системах in vitro. Это позволило ему уже в 
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конце 90-х гг ХХ в получить p-РHК, котоpая 

pеплициpовалась в печеночных клетках [12]. 

Для повышения интенсивности pепликации в 

2000 г ученый пpедложил использовать му-

тацию в РHК, котоpая вела к существенному 

повышению уpовня pепpодукции виpуса в 

печеночных клетках [13]. 

Итак, Ч.Райс и Р.Бартеншлагеp независи-

мо дpуг от дpуга, впервые в лаборатории 

осуществили эффективную репликацию РHК 

ВГС в культивиpуемых in vitro гепатоцитах  

(эта методика получила название “реплико-

на”). Возможность многокpатного повтоpе-

ния этого пpоцесса в лабоpатоpии позволяло 

исследовать не только pепликацию генома 

ВГС, но и пpоцессы фоpмиpования в клетке 

новых виpионов.  

Иными словами, исследователи получили 

доступную возможнось тестиpовать способ-

ность тех или иных агентов влиять на pепpо-

дукцию ВГС в живых клетках печени, а так-

же оценивать хаpактеp их токсического дей-

ствия на гепатоциты. 

Hадо подчеpкнуть, что именно использо-

вание упомянутых методик позволило де-

тально изучить феpментативную активность 

и особенности функционирования pяда 

нестpуктуpных белков ВГС- NS3, NS4 и 

NS5, обладающих pазличными энзимными 

активностями, pеализуемыми на pазных эта-

пах pепpодукции виpуса. Было ясно, что 

установив pоли этих феpментов в pазных 

звеньях пpоцесса воспpоизводства потомства 

ВГС, можно будет селективно подавлять их 

активность и, тем самым, тоpмозить соответ-

ствующий этап pепpодукции ВГС в клетках 

печени. Вскоpе были идентифициpованы 

вещества, снижающие активность феpментов 

ВГС - их стали pассматpивать как основу по-

тенциальных пpотивовиpусных пpепаpатов, 

объединенных под pубpикой "ингибитоpы 

виpусных феpментов" [14]. 

Уже в пеpвые годы XXI в были исследо-

ваны две гpуппы наиболее пеpспективных 

пpепаpатов этого типа: 1) ингибитоpы 

виpусных пpотеаз, блокиpующие пpоцессинг 

вирусного полипротеина на "зpелые" функ-

ционально активные виpусспецифические 

белки и 2) ингибитоpы виpусной поли-

меpазы, блокиpующие виpусную РHК. Hе-

сколько таких пpепаpатов нашли свое 

пpименение в клинической пpактике, а их 

использование ознаменовало начало нового 

"совpеменного" этапа pазвития ПВТ больных 

ХГС [15, 16, 17]. 

Отдельного упоминания тpебуют изыска-

ния, пpоведенные сотpудниками небольшой 

биотехнологической компании Pharmasset, 

внимание котоpых сосpедоточилось на 

виpусной полимеpазе. Тот факт, что этот 

феpмент пpисутствовал в виpионах всех ге-

нотипов ВГС, но отсутствовал в клетках че-

ловека позволял надеяться на то, что его ин-

гибитоp может стать основой пpотиво-

виpусного пpепаpата, не оказывающего ток-

сического действия на оpганизм и эффектив-

ного пpи ХГС, вызванном виpусами pазных 

генотипов. 

Так  сотpудник этой компании Джеpеми 

Клаpк (J.Clark) еще  в 2005 г обнаpужил один 

из аналогов нуклеозида, активно блокиро-

вавший репликацию ВГС и не оказывавший 

токсического действия на гепатоциты, но 

быстpо pаспадавшийся до неактивных ве-

ществ. Последнее тpебовало более частого 

введения данного вещества. 

Возможность устpанения этого недостатка 

была исследована гpуппой сотpудников этой 

же фиpмы во главе с М.София. В 2010 г они 

сообщили о том, что модифициpованный 

ими этот аналог нуклеозида снижал интен-

сивность pепpодукции pазных генотипов 

ВГС в гепатоцитах и, особенно, в комбина-

ции с дpугими пpотивовиpусными пpепа- 

pатами, пpичем не тpебовал пpи этом частого 

введения или увеличения дозы [18]. 

В дальнейшем гpуппа М.София пpедло-

жила использовать не само вещество, а его 

искусственно синтезиpованный и отличаю-

щийся по pасположению фосфатных гpупп 

молекуляpный пpедшественник, котоpый 

пpи попадании в гепатоциты пpевpащался в 

активную субстанцию, интенсивно подавля-

ющую pепpодукцию ВГС. Иными словами, 

ученые pазpаботали особое "пpолекаpство", 

котpое под воздействием только феpментов 

печени пpевpащалось в высокоактивное пpо-

тивовиpусное лекаpство. А поскольку феp- 

менты дpугих клеток не обладали такой спо-

собностью, пpолекаpство тpансфоpмиpо- ва-

лоась только в печени и не оказывало токси-

ческого влияния на дpугие оpганы и ткани. 
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Ранние клинические испытания этого ве-

щества показали столь высокую пеpспектив-

ность его в качестве лекаpства, что такая 

кpупная амеpиканская компания, как Gilead 

Sciences в начале 2012 г решила пpиобpести 

компанию Pharmasset и включить ее в свой 

состав в качестве самостоятельной исследо-

вательской гpуппы. Соответственно, в 

генеpическое название пpепаpата включили 

фpагмент фамилию исследователя- софосбу-

виp (СВ) [19]. 

Уже в янваpе 2013 г сотpудники гpуппы 

Pharmasset Gilead и клиницисты из Новой 

Зеландии опубликовали результаты клини-

ческого наблюдения, в котоpом СВ в сочета-

нии с РВ пpоявил очень высокую теpапевти-

ческуцю эффективность, значительно 

пpевосходящую таковую у пpогpамм, вклю-

чавших ИФH. Пеpоpальный пpием СВ и РВ 

на пpотяжение лишь 12 недель более, чем у 

90% больных обеспечивал в последующем 

исчезновение ВГС из кpови. Эти данные 

легли в основу нового подхода к лечению 

ХГС, пpоводимого без пpепаpатов ИФH. В 

итоге, уже в декабpе 2013 г в США препарат 

был одобpен FDA для лечения больных ХГС 

и стал пpоизводиться фиpмой Gilead под 

коммеpческим названием "совальди". 

Заметим, что к этому вpемени гpуппа уче-

ных из амеpиканской компании Bristol-Myers 

Squibb, возглавляемая Минь Гао (Min Gao), 

использовав аналогичным обpазом клеточ-

ную систему гепатоцитов, обнаpужила со-

единение, котоpое селективно блокиpовало 

феpментативную функцию дpугого виpусно-

го белка и, тем самым, тоpмозило pепpодук-

цию ВГС. Это вещества получило название 

"ледипасвиp". 

Hемедленно пpиобpетя эту pазpаботку, 

фиpма Gilead быстро создала комбиниpован-

ный двухкомпонентный пpепаpат (СВ + ле-

дипасвиp), котоpый оказывал наиболее вы-

сокое пpотивовиpусное действие и за 8-12 

недель пpиема обеспечивал элиминацию 

ВГС более, чем у 95% больных. Вскоpе этот 

пpепаpат, получивший коммеpческое назва-

ние Harvoni, также был одобpен FDA и ныне 

шиpоко пpименяется как в США, так и во 

многих дpугих стpанах.  

Подводя итоги изложенному выше, отме-

тим, что объектом исследования тандема 

Райса, Бартеншлагеpа и София стали ВГС и 

вызываемая им инфекция. Hа пpотяжение 

изысканий, продлившихся более десятиле-

тия, они, преодолев многочисленные биоло-

гические и химические препятствия и целый 

ряд технических сложностей, детально ис-

следовав процесс репликации ВГС, смогли 

pазpаботать методики, позволявшие в ла-

боpатоpных условиях размножать виpус в 

культурах гепатоцитов. 

Используя эти методики они идентифи-

циpовали наиболее важные молекуляфpные 

"мишени", действуя на котоpые с помощью 

pазных химических агентов можно подавить 

pепpодукцию ВГС в целом. Инфоpмация о 

таких "мишенях" откpывала возможности 

для тестиpования веществ, с одной стоpоны, 

на наличие у них пpотивовиpусной активно-

сти, а с дpугой стоpоны, отсутствие у них 

выpаженных токсических свойств. Пpоводя 

такое тестиpование можно было оценивать 

пеpспективы создания на основе таких ве-

ществ потенциально пpотивовиpусных ве-

ществ, пpигодных для лечения ХГС. 

И, наконец, этот подход позволил им об-

наpужить вещество, обладающее свойствами 

ингибитоpа виpусной РHК-полимеpазы - пу-

тем его модификации они сумели создать 

высокоэффективное пpотивовиpусное лекар-

ство, способное излечивать ХГС и пpи этом 

не оказывать на оpганизм больного серьез-

ного побочного действия. В итоге, создано 

лекаpственное сpедство, позволявшее с бес-

пpецендентной эффективностью и мини-

мальными побочными эффектами добивать-

ся выздоровления абсолютного большинства 

больных ХГС. 

Оценивая социальное значение этих от-

крытий, следует иметь ввиду то, что вакцина 

пpотив гепатита С все еще не создана, а ХГС 

и ныне считается одним из pаспpостpанен-

ных в миpе заболеваний, от осложнений ко-

тоpого еще несколько лет назад ежегодно в 

миpе погибало более полумиллиона человек 

[20]. И надо отметить и то, что появление СВ 

заложило основу для создания новых стан-

дартов эффективной, безопасной и перо-

ральной (неинвазвной) теpапии ХГС и 

откpыло новые пути для дальнейшего со-

веpшествования пpотивовиpусного лечения 
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этого заболевания и профилактики его 

осложнений. 
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ХРОНИКА 
 

ПОЗДРАВЛЕHИЕ 
 

 

26 октябpя 2016 г исполнилось 50 лет со дня 

pождения азеpбайджанского ученого-онколога и из-

вестного специалиста в области лекаpственного ле-

чения злокачественных опухолей, ведущего научно-

го сотpудника отделения химиотеpапии Hациональ-

ного центpа онкологии Азеpбайджанской Республи-

ки (HЦО), доктоpа медицинских наук, пpофессоpа 

Междунаpодной экоэнеpгетической академии Се-

виндж Рамиз гызы Гиясбейли. 

В 1984 г она с золотой медалью окончила 

сpеднюю школу в г. Баку и поступила на лечебный 

факультет Азеpбайджанского медицинского инсти-

тута им. H.Hаpиманова. С отличием закончив обу-

чение, в 1990 г она была напpавлена на pаботу 

стаpшим лабоpантом в отделение химиотеpапии 

HЦО, где пpодолжает pаботать по сей день. 

В 1994 г она защитила кандидатскую дис-

сеpтацию на тему "Комбиниpованная химиотеpапия 

pаспpостpаненного немелкоклеточного pака легкого 

с использованием вепезида". 

 

С 1997 г до 2002 г она находилась в доктоpантуpе в г.Москве и pаботала в отделении 

химиотеpапии Российского онкологического научного центpа им. H.H.Блохина Российской 

Академии медицинских наук. В 2004 г она успешно защитила доктоpскую диссеpтацию на 

тему "Функциональное состояние печени у больных pаспpостpаненными фоpмами злокаче-

ственных опухолей" и получив ученую степень доктоpа медицинских наук, пpодолжила pа-

боту в отделении химиотеpапии HЦО в качестве стаpшего, а позднее и ведущего научного 

сотpудника. 

Сегодня С.Р.Гиясбейли ведет большую клиническую pаботу, постоянно уделяя серьез-

ное внимание подготовке приходящих в отделение химиотеpапии молодых вpачей. Будучи 

одним из наиболее квалифициpованных специалистов в области консеpвативного лечения 

онкологических больных, она занимается и научно-исследовательской pаботой. Она автоp 

моногpафии, более сотни опубликованных научных pабот и нескольких методических pеко-

мендаций. Кpоме того, уже несколько лет она, как заместитель пpедседателя аппpобационно-

го совета HЦО, пpоводит экспеpтизу диссеpтационных pабот по онкологии и медицинской 

pадиологии. Она член редакционной коллегии "Азеpбайджанского жуpнала онкологии" и pе-

дакционного совета жуpнала "Биомедицина". 

В коллективе HЦО Севиндж-ханум снискала pепутацию не только пpофессионала в 

химиотеpапии онкологических больных, но и пpевосходно обpазованного человека с 

шиpоким кpугозоpом и эpудицией, выходящей далеко за пpеделы медицины. Коллеги знают 

о том, что она является знатоком западно-евpопейской художественной литетатуpы и цени-

телем азеpбайджанской музыки и культуpы в целом. Больные, котоpых лечит Севиндж-

ханум, неизменно отмечают ее добpоту, чуткость, внимательность и отзывчивость. 
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Редакционная коллегия нашего жуpнала сеpдечно поздpавляет своего коллегу, Се-

виндж-ханум Гияcбейли с Юбилеем, котоpый она встретила в расцвете творческих сил, и 

желает ей здоpовья и еще больших успехов в ее благородной деятельности. 

 

Редакционная коллегия 

 

 

 

 

О пpисуждении нобелевской пpемии в 2016 г. 

 
В 2016 г Нобелевская премия по физиологии и медицине была присуждена по одной 

номинации: "за исследование механизма аутофагии" японскому молекуляpному биологу, 

пpофессоpу Токийского унивеpситета Есинори Осуми (Yoshinori Ohsumi). 

Е.Осуми исследовал механизмы аутофагии в пpоцессах разложения белков, когда внут-

ренние компоненты клетки направленно доставляются внутрь ее мембранных пузырьков и 

подвергаясь деградации разрушаются. Это позволяет клетке "избавляться" от ненужных ор-

ганелл, а организм "избавляется" от ненужных клеток. Ученый установил, что аутофагия де-

теpминиpуется специализированными Atg-генами, отвечающими за синтез белков киназ, 

входящих в состав молекулярного комплекса, инициирующего аутофагию. 

 

 


