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Проблема йоддефицита в Азербайджане. Роль микроэлемента
селена в регуляции метаболизма йода.
С.Я.Гусейнова, Р.Т.Гулиева, Ф.Р. Яхъяева, Т.М.Гусейнов 
Институт биофизики НАН Азербайджана, г. Баку, Азербайджан

DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10010

ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ / REVIEWS AND PROBLEMATIC ARTICLES

Резюме: Учитывая, что дефицит йода и селена в живом организме повышает риск развития заболеваний щитовидной же-
лезы, злокачественных новообразований, сердечно-сосудистой патологии и других серьезных заболеваний, вопрос обес-
печенности организма этими микроэлементами актуален во всем мире, включая страны СНГ. Эта проблема также чрез-
вычайно важна для Азербайджана. Отмечается, что микроэлемент селен тесно связан с метаболизмом йода в организме,
что имеет ключевое значение для функционирования щитовидной железы. Важность не только йода, но и селена в лече-
нии и профилактике заболеваний щитовидной железы признают все ведущие мировые эксперты, изучающие эту пробле-
му. В связи с этим необходимо дальнейшее детальное изучение совместного функционирования этих элементов в орга-
низме, рассмотрение вопроса о разработке новой государственной стратегии ликвидации йодной недостаточности в Азер-
байджане, и возможный пересмотр нынешней программы йодирования соли в пользу лекарственной профилактики йод-
содержащими масляными капсулами с дополнительным использованием препаратов селена и непрерывным мониторин-
гом обеспечения йодом, использование имеющегося положительного опыта международной организации "Врачи мира"
(1998-2000).
Ключевые слова: йод, селен, йоддефицит
Для цитирования: Гусейнова С.Я., Гулиева Р.Т., Яхъяева Ф.Р., Гусейнов Т.М. Проблема йоддефицита в Азербайджане.
Роль микроэлемента селена в регуляции метаболизма йода. Биомедицина  (Баку).  2019;17(2):4-12. DOI: 10.24411/1815-
3917-2019-10010

Поступила в редакцию: 10.01.2019. Принята в печать: 13.03.2019.

The problem of iodine deficiency in Azerbaijan. Role of the 
microelement of selenium in the regulation of iodine metabolism.
Huseynova S.Y., Quliyeva R.T., Yahyayeva F.R., Huseynov T.M. 
Institute of Biophysics of National Academy of Sciences, Baku, Azerbaijan

Abstract: Considering iodine and selenium deficiency in the living body increases the risk of developing thyroid diseases, malig-
nant neoplasms, cardiovascular pathology and other serious diseases, the issue of the availability of the organism with these trace
elements is relevant for the whole world, including CIS countries. This problem is also extremely important for Azerbaijan. It is
noted that the trace element of selenium is closely related to the metabolism of iodine in the body, which is of key importance to
the functioning of the thyroid. The importance of not only iodine, but also selenium in the treatment and prevention of thyroid dis-
eases is recognized by all the leading experts from around the world studying this problem. In this regard, further detailed study of
the joint functioning of these elements in the body is necessary, and consideration of the issue of creating a new state strategy for
the elimination of iodine deficiency in Azerbaijan, and a possible revision of the current salt iodization Program, in favor of drug
prophylaxis with iodine-containing oil capsules with additional using of selenium preparations and continuous Monitoring of the
state of iodine supplies, taking with existing positive experience between People's Organization "Doctors of the World" (1998-
2000).
Key words: iodine, selenium, iodine deficiency
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Йод - редкий и крайне рассеянный в природе
микроэлемент, содержащийся в небольших коли-
чествах в воде, воздухе, почве и практически во
всех живых организмах, от растений до животных.
Оптимальная интенсивность поступления йода в
организм человека составляет 100-150 мкг/сутки.
До 80%, поступившего в организм человека йода,
концентрируется в  щитовидной железе (ЩЖ), в
которой синтезируются гормоны тироксин (Т4),
содержащего 4 атома йода, и трийодтиронина (Т3),
в составе которого 3 атома йода. Щитовидная же-
леза регулирует множество физиологических про-
цессов, включая рост и развитие организма, дея-
тельность других желез внутренней секреции (ги-
пофиз, половые железы) и, тем самым, оказывает
влияние на все метаболические процессы в орга-
низме человека. Недостаточное поступление йода
в организм становится основной причиной разви-
тия таких заболеваний ЩЖ, как эндемический зоб,
спорадический зоб,  диффузный токсический зоб
(болезнь Базедова), узловой токсический зоб (ток-
сическая аденома), гипертиреоз,  гипотиреоз,  ауто-
иммунный тиреоидит (lat. - thyreoiditis Hasimoti),
рак ШЖ [1].

Наиболее специфическое проявление дефици-
та йода - эндемический зоб. Анализ современных
данных показывает, что эндемический зоб являет-
ся интегральным показателем воздействия комп-
лекса различных (природных, климатических, эко-
логических и др.) факторов, вызывающих струмо-
генный (зобогенный) эффект.

Не только факторы окружающей среды, но ряд
закономерностей позволяет предположить, что оп-
ределенное значение в патогенезе эндемического
зоба играют и генетические факторы [2]. Обраща-
ет на себя внимание тот факт, что не у всего насе-
ления, проживающего в местности с недостаточ-
ностью йода, развиваются йоддефицитные заболе-
вания (ЙДЗ) [2].

ЙДЗ включают заболевания ЩЖ (зоб и его ос-
ложнения, гипотиреоз, в том числе врожденный,
йодиндуцированный тиреотоксикоз); патологии
беременности и плода (выкидыши, врожденные
аномалии, кретинизм, психомоторные нарушения,
низкорослость, глухонемота и т.д.); нарушение
функции репродуктивной системы (импотенция у
мужчин, бесплодие у мужчин и женщин) [3,4]. В
интеллектуальной сфере к клиническим проявле-
ниям дефицита йода относятся: кретинизм, нару-
шения умственного развития у детей и подростков,
нарушения когнитивных (познавательных) функ-
ций у взрослых [3, 5].

Главной причиной недостаточности йода в ор-
ганизме является его дефицит в почве и воде, в ре-

зультате чего и обнаруживается очень низкое со-
держание его в основных продуктах питания [6-
10]. К эндемическим йоддефицитным территори-
ям относятся горные цепи, аллювиальные равни-
ны, особенно высокогорные, а также регионы, на-
ходящиеся на достаточном расстоянии от моря.
Однако дефицит йода может обнаруживаться и в
больших городах, в том числе в индустриально
развитых странах [6, 7, 8].

Кроме того, дефицит йода наблюдается при
приеме таких лекарственных препаратов, как суль-
фаниламиды, антибиотики (бензилпенициллин,
эритромицин, стрептомицин и др.); тиреостатики -
соли лития, перхлораты, производные тиомочеви-
ны, воздействующих на морфологию и функцию
ЩЖ; производные фенола (инсектициды, гербици-
ды); растения семейства крестоцветных за счет на-
личия в них тиоцианатов и изотилцианатов; флаво-
ноидов, содержащихся во многих фруктах, ово-
щах, злаковых, когда данные продукты составляют
основу пищевого рациона); а также значительна
роль курения, белково-калорического голодания
при беременности, наследственных и иммунологи-
ческих факторов в развитии данного процесса [4,
5, 8].

При нехватке этого микроэлемента развивают-
ся ЙДЗ, в основе патогенеза которых лежит недос-
таточное поступление йода в организм из внешней
среды, и которые могут быть предотвращены при
нормальном потреблении йода. Однако патологии,
вызванные дефицитом этого микроэлемента на эта-
пе внутриутробного развития и в раннем детском
возрасте, являются необратимыми и практически
не поддаются лечению и реабилитации [4, 5].

Вопросы недостаточности йода является акту-
альной для многих регионов мира. Согласно дан-
ным ВОЗ (1994) более чем для 1,5 млрд. жителей
нашей планеты существует повышенный риск не-
достаточного потребления йода, 655 млн. человек
имеют эндемический зоб, у 43 млн. человек выра-
женная умственная отсталость, как результат йод-
ной недостаточности, 3 млн. имеют клинические
проявления эндемического кретинизма [8]. В Евро-
пе только 4 страны никогда не сталкивались с де-
фицитом йода и его последствиями, это - Ислан-
дия, Финляндия, Норвегия и Швеция. Хотя дефи-
цит йода ликвидирован в ряде стран, для многих
регионов Западной Европы эта проблема не поте-
ряла своей актуальности, несмотря на высокое раз-
витие экономики [8].

Для борьбы с дефицитом йода ВОЗ, ЮНИ-
СЕФ и ICCIDD рекомендует использовать йодиро-
ванную соль. Также применяется йодирование рас-
тительного масла, хлеба, продукции животновод-
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ства [3, 7, 9, 10]. В 95 странах мира, включая Ки-
тай, применяется всеобщее йодирование соли, в
Индии продажа не йодированной соли запрещена
[3]. В промышленно развитых странах, испыты-
вавших природный дефицит йода (США, Канада,
Великобритания, Скандинавские страны, Австра-
лия и др.), реализация программ йодной профилак-
тики также привела к ликвидации ЙДЗ [7,  10].
Усилия мирового сообщества привели к значитель-
ным успехам в борьбе с дефицитом йода, благода-
ря проделанной работе удалось существенно сни-
зить последствия дефицита микроэлемента в стра-
нах Европы, Азии, Африки и Америки, России и в
странах бывшего союза.

В России более половины территории отно-
сятся к йоддефицитным регионам по содержанию
йода в почве и воде: район Центрального Черно-
земья, Тюменская область, в республике Саха,
Красноярском крае и в некоторых высокогорных
районах Казахстана. На сегодняшний день около
75% жителей России испытывают дефицит йода
различной степени [5, 8]. Проблема дефицита йода
в России еще не устранена.

Йоддефицит в СССР был практически устра-
нен еще в 1960-70-е годы, благодаря эффективной
программе, включающей массовое производство
(до 1 млн. тонн в год) йодированной соли и целе-
направленной лекарственной профилактике в от-
дельных группах риска. Вместе с тем, с прекраще-
нием этой программы в период распада Советско-
го Союза в начале 1990-х годов йоддефицит вновь
стал большой проблемой здравоохранения. К нас-
тоящему моменту из 12 бывших стран СНГ уже в
10 государствах приняты нормативные акты по
обязательному йодированию соли, а ряд стран (в
2003 г. был Туркменистан, затем в 2007 г. - Арме-
ния и другие страны, Азербайджан также близок к
получению этого статуса) официально признаны
устранившими дефицит йода в питании. 

Проблема повсеместного дефицита йода явля-
ется актуальной и для Республики Беларусь. По ре-
зультатам изучения йодной обеспеченности в ши-
рокомасштабном исследовании, проведенном под
эгидой ВОЗ, Республика Беларусь отнесена к стра-
нам с легкой и средней степенью йодной недоста-
точности. В основу государственной стратегии по
борьбе с йоддефицитом положено широкомасш-
табное использование йодированной соли. На се-
годняшний день обеспечение населения йодиро-
ванной солью в Беларуси составляет 36-69%.  В
республике произведена полная замена не йодиро-
ванной соли на йодированную в хлебобулочной,
мясоперерабатывающей, кондитерской промыш-
ленности, начато использование йодированной со-

ли при производстве детского питания [10]. Одна-
ко Беларусь пока не получила статус страны, пол-
ностью свободной от йоддефицита.

На Украине среднестатистический житель
потребляет в день 40-80 мкг йода, что в 2-3 раза
меньше его суточной потребности. Свыше 60% на-
селения Украины проживает в условиях дефицита
йода. По результатам исследований около 38 млн.
украинцев испытывают йодный дефицит различ-
ной степени. Из 417 тыс. ежегодно рождающихся
детей 341 тыс. имеют врожденный йодный дефи-
цит.

Активная разработка плодородных почв и не-
рациональная аграрная политика человека привела
к снижению концентрации йода в почве практичес-
ки всех регионов Украины. Аналогичный эффект
имеет засорение почвы загрязнителями, в том чис-
ле и тяжелыми металлами. Такая ситуация сложи-
лась не только в Украине, но и во многих странах
мира, территория которых удалена от морского по-
бережья [11]. Основным методом решения пробле-
мы йоддефицита в Украине, как и в России, являет-
ся использование йодированной соли.

Для Казахстана проблема йоддефицита также
является актуальной. Йод недополучают 60-70 %
жителей Восточно-Казахстанской области, в За-
падном Казахстане эта цифра составляет 30-35 %,
на юго-востоке республики - 40 %. В настоящее
время в стране налажен процесс йодирования соли
и хлеба, разработаны нормы, технологии, органи-
зовано производство йодированных продуктов пи-
тания. Процент домохозяйств, обеспеченных йоди-
рованной солью, в республике составляет 70-89%.

Дефицит йода широко распространен и в
Азербайджане, в связи, с чем эта проблема являет-
ся крайне актуальной. К наиболее чувствительным
по дефициту йода относятся следующие районы
Азербайджана: Шеки, Закатала, Белоканы, Гах,
Ордубад [12, 13]. Около 40% населения Азербайд-
жана, в связи с нехваткой йода, испытывают проб-
лемы со здоровьем. Однако имеются противоречия
с результатами исследований "Врачи мира". К со-
жалению, на сегодняшний день имеются единич-
ные сведения, касающиеся проблемы дефицита
йода, которые представлены ниже. 

В конце 90-х годов по инициативе междуна-
родной организации "Врачи мира" было проведено
исследование для оценки распространенности де-
фицита йода на территории Азербайджана. По ре-
зультатам ультразвукового обследования распрост-
раненность зоба для всей страны составляло около
86%, а при пальпации 66%, достигая 100% в пред-
горных и горных регионах Кавказа [12, 13].  Меди-
ана экскреции йода с мочой (ЭЙМ) составляла 54
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мкг/л, достигая уровня 26 и 39 мкг/л в горных ре-
гионах Кавказа [12]. В заключении они отметили,
что согласно классификации ВОЗ, в Азербайджане
в настоящее время имеет место легкий и умерен-
ный дефицит йода (медиана ЭЙМ равна 54 мкг/л),
а в горных районах тяжелые формы йоддефицита.
Для устранения йоддефицита в горных районах
Азербайджана 293 000 школьникам в возрасте 8-14
лет были введены перорально капсулы, содержа-
щие 190 мг йодированного масла, два раза в год в
течение 6-ти и 12-ти месяцев. По результатам ис-
следования было установлено улучшение медианы
ЭЙМ, которая увеличилась с 36 мкг/л до 68 мкг/л
после шестимесячного и 81 мкг/л после 12-ти ме-
сячного лечения, соответственно [12].

Вслед за проведенными исследованиями начи-
ная с 2001-го г. в стране после срочного медицинс-
кого вмешательства была принята специальная
Программа по йодированию соли. Закон "Об обя-
зательном йодировании соли" был принят в 2002 г.,
а в 2003 г. был введен запрет на ввоз в Азербайд-
жан не йодированной соли. Однако, несмотря на
этот запрет, в Азербайджан продолжает поступать
из-за рубежа не йодированная или же йодирован-
ная в недостаточной степени соль.

Консультант Детского Фонда ООН - UNICEF
по странам Центральной и Восточной Европы,
СНГ и Балтии, профессор, доктор медицинских
наук Г.Герасимов подчеркивал, что производство и
обеспечение населения йодированной солью в
2007 году в Азербайджане составляло 85,8%, но из
них только 29% соли соответствовали ГОСТ-у, а в
2009 году эта цифра достигла 93,3%, но ГОСТ-у
соответствовали только 23,8% [3].

Большой интерес представляет изучение роли
и других микроэлементов в развитии йоддефицит-
ных состояний. Из множества микроэлементов,
влияющих на развитие ЙДЗ, наибольший интерес
представляет селен, как основной молекулярный
синергист йода, имеющий ключевое значение в
функционировании ЩЖ [10]. Характерно, что йод
и селен действуют на клеточном уровне на все ор-
ганы организма [9] и то, что количество и потреб-
ность в организме одного и того же порядка (14 мг
(Se) и 20-35 мг (J)), а норма суточного потребления
составляет 60-120 мкг Se и 150-250 мкг J [14, 15].
Оказалось, что у многих больных наряду с дефи-
цитом йода имеет место и четкий дефицит селена,
что свидетельствует о том, что йоддефицитные
состояния (в том числе зобные) не могут быть из-
лечимы одними добавками йода. Эксперименталь-
ными исследованиями было доказано, что даже в
условиях достаточного поступления йода, дли-
тельный дефицит селена приводит к некрозу и

фиброзу ЩЖ [11, 16]. Изучение влияния селена на
ЩЖ широко проводятся во всем мире. Важность
не только йода, но и селена в лечении и профилак-
тике заболеваний ЩЖ признают все ведущие спе-
циалисты всего мира, изучающие эту проблему
[11, 16-21]. Поэтому для решения этой проблемы
целесообразно комплексное обогащение организ-
ма, иначе говоря, одновременные добавки и селе-
на, и йода.

Помимо дефицита йода в нашей стране также
имеет место, и некоторый дефицит микроэлемента
селена. Признание селена важным и необходимым
минералом для живых организмов начинается с
1957 г. Но конкретные функции селена в организ-
ме животных и человека не были обнаружены до
1973 года, тогда когда было установлено, что энзим
глутатионпероксидаза (ГП) впервые обнаруженная
в эритроцитах еще 1957 г. Milsom, является селе-
ноэнзимом. В 1973 г. независимо друг от друга J.
Rotrock и соавторы, а также группа немецких уче-
ных под руководством L. Floe показали, что селен,
входящий в состав молекулы энзима ГП, подобно
каталазе, участвует в протекции мембраны эритро-
цитов от окисления, разрушая пероксид водорода
[22]. 

Долгое время ГП считалась единственным се-
ленопротеином, и ей приписывались все основные
эффекты биологического действия селена. К нас-
тоящему времени известно, что селен входит в сос-
тав 30 селенопротеинов, выполняющих каталити-
ческую, регуляторную и структурную функции, и
каждый из которых играет немаловажную роль в
жизнедеятельности организма человека и живот-
ных [22]. К селенопротеинам, помимо различных
ГПО, относятся три дейодиназы, несколько тиоре-
доксинредуктаз, селенофосфатсинтетаза-2, селе-
нопротеин Р, протеин W, или 15 кДа селенопроте-
ин, протеин О, или 18 кДа селенопротеин, селе-
нопротеин R и ряд других селенопротеинов, функ-
ция которых конкретно не установлены [20, 22, 23,
25, 26, 27].

Эпидемиологические исследования показали,
что недостаток селена в диете увеличивает риск
возникновения и развития заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Считается, что селен облада-
ет канцеропротекторным действием. Избиратель-
но накапливаясь в опухолевых клетках, селен ока-
зывает непосредственное токсическое действие,
причем не только на пролиферирующие, но и на
интерфазные клетки. Активно изучается действие
селеноэнзимов на иммунную систему. Благодаря
непосредственному влиянию селена на синтез им-
мунизирующего энзима ГП, предотвращает воз-
никновение целого ряда раковых заболеваний (ра-
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ка легких, кишечника, молочной железы, проста-
ты). Исследования показали, что прием селеновых
препаратов способен снизить заболеваемость ра-
ком почти на 40% и уменьшить смертность от рака
на 50% [22].

В естественных условиях селен поступает в
организм человека и животных главным образом в
виде селенсодержащих аминокислот - селеномети-
онина и селеноцистеина, содержащихся в продук-
тах растительного и животного происхождения.
Метаболизм органического и неорганического се-
лена в организме существенно различается [22].

Доказано, что при дефиците селена снижается
не только активность ГП, но и концентрация фер-
мента в сыворотке крови, что позволяет использо-
вать активность этого фермента в качестве маркера
селенового статуса организма. Ответное повыше-
ние активности ГП на поступление селена, проис-
ходит при введении его в организм, приблизитель-
но, 40 мкг в сутки и выше [22, 23].

В настоящее время установлено, что селен
участвует в метаболизме тиреоидных гормонов,
поскольку является компонентом дейодиназ - се-
мейства селеноэнзимов, в состав которых входит
селеноцистеин, 5'-йодтиронин, участвующих в
конверсии (перевод) Т4 в ТЗ, осуществляя дейоди-
рование наружного кольца Т4. Дейодиназы отно-
сятся к семейству селеноэнзимов, в состав которых
входит селеноцистеин. Впервые, в 1990-1991 г.г.
было доказано, что один из важных энзимов, отве-
тственных за конверсию тироксина в 3,5,3' трийод-
тиронин - 5'- йодтирониндейодиназа ЩЖ типа 1
(Д1) [24], является селеноэнзимом. Полученные
данные объяснили, почему в эксперименте с селе-
новой недостаточностью снижалась конверсия Т4
в ТЗ, что приводило к развитию симптомов гипо-
тиреоза. Многие исследования были посвящены
изучению дейодиназы 2 типа (Д2). У человека Т3,
находящийся в плазме, образуется в ЩЖ (20%) и
за счет периферического дейодирования (80%).
Соответственно, роль Д1 и Д2 в образовании цир-
кулирующего Т3 остается не известной, но суще-
ствуют предположения, что Д2 может играть более
существенную роль в этом процессе. Дейодиназа
3 типа (Д3) катализирует конверсию Т4 и Т3 в не-
активные метаболиты [19]. В высокой концентра-
ции она экспрессирована в плаценте и регулирует
концентрации циркулирующих фетальных тирео-
идных гормонов на протяжении всего срока геста-
ции. Действие селензависимых дейодиназ в тканях
находится под контролем селенового рациона, и
она реализуется при участии тиреотропного гор-
мона [22, 23]. 

Для исследователей интерес представляет

действие на организм человека, как изолированно-
го дефицита селена, так и дефицита селена в соче-
тании с йодной недостаточностью, т.к. выражен-
ный комбинированный дефицит этих элементов
является проблемой для многих регионов Цент-
ральной Африки (Конго, Заир, Судан), Тибета и не-
которых странах Европы. Согласно современным
данным, дефицит селена имеет место, в том числе,
и во многих регионах России [28].

Дефицит селена чаще встречается у жителей,
проживающих в регионах, в которых выявлено не-
достаточное содержание селена в почвах и продук-
тах питания. На Земле имеется несколько регионов
с низким содержанием селена в почвах, где распро-
страненность некоторых болезней приобретает
признаки пандемий. Это "китайский пояс" болезни
Кешан, болезнь Кашина-Бека (Россия, Китай,
КНДР); некоторые страны Африки, где вирус
СПИДа поражает 25 % населения (например, в
Зимбабве - 25,84 %, в Ботсване - 25,10 %) [28, 29].

Следует особо подчеркнуть, что комплексное
изучение биологического значения селена было
начато в начале 70-х годов в бывшем СССР в Азер-
байджане по инициативе президента Академии
Наук Азербайджана, академика Г.Б. Абдуллаева,
возглавившего это научное направление. Нашими
учеными был обнаружен эффект усиления свето-
вой чувствительности глаза различными соедине-
ниями селена, установлены радиозащитные и про-
тивоопухолевые свойства, регуляторная роль в
клеточном размножении, мутагенезе, в увеличении
резистентности животных и растительных объек-
тов к неблагоприятным факторам и т.д. [30] Усили-
ями ученых Азербайджана проведены определен-
ные биогеохимические исследования: создана кар-
та распространения селена в почвах и растениях,
его миграция, рассмотрена аккумуляция селена в
почве, растениями и микроорганизмами, изучено
содержание селена в минеральных водах и лечеб-
ных грязях. Согласно этим данным территория
страны относится к разряду низкой или средней
обеспеченности селеном. В настоящее время сот-
рудниками лаборатории "Экологическая биофизи-
ка" Института физики также была проведена оцен-
ка статуса селена в Азербайджане, которая указы-
вала на то, что в стране имеет место значительное
уменьшение обеспеченности селеном его жителей
по сравнению с 70 гг. XX столетия -  90 мкг/л про-
тив  120 мкг/л в крови [30, 31].

Имеются доказательства важной роли селена в
возникновении и развитии СПИДа. Во-первых,
было замечено, что распространение СПИДа геог-
рафически связано с областями низкого содержа-
ния селена в почвах [28, 30]. Во-вторых, получены
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данные о том, что геном вируса содержит код для
селензависимой ГП. В-третьих, оказалось, что де-
фицит селена глубоко влияет на выживание боль-
ных, зараженных вирусом иммунодефицита чело-
века [32]. В небольших пилотных исследованиях
было показано, что пищевые добавки селена могут
быть эффективной вспомогательной терапией для
ВИЧ инфицированных больных, помогая удержи-
вать вирус ВИЧ в латентном состоянии, не давая
ему развиться в СПИД [33].

Выше было отмечено, что дефицит йода в ор-
ганизме женщин в период беременности приводит
к развитию некоторых патологий, включая заболе-
вания ЩЖ. Потребность йода во время беремен-
ности резко повышается, во-первых, из-за увели-
чения на  50% производства материнского тирок-
сина (Т4) для поддержания материнского эутирео-
за, чтобы передать гормоны ЩЖ плоду; во-вторых,
йод должен быть передан плоду для производства
собственных гормонов ЩЖ, в частности, на позд-
нем сроке беременности; и в-третьих, из-за вероят-
ного увеличения почечного клиренса йода [4, 5].

Но не только при дефиците йода, но, в первую
очередь, при недостаточности селена в организме
беременных женщин повышается риск развития у
плода и новорожденного сердечнососудистой па-
тологии, злокачественных новообразований, синд-
рома внезапной смерти и других патологий. Име-
ются научные данные доказывающие, что недоста-
точная обеспеченность организма женщин селе-
ном в течение беременности приводит к слабой ро-
довой деятельности, наблюдается достоверно
большее число осложнений при родах, увеличива-
ется процент рождаемости недоношенных детей,
более низкие показатели новорожденных по срав-
нению с женщинами, в организм которых поступ-
ление селена было нормализовано. Сотрудниками

лаборатории "Экологическая биофизика" Институ-
та физики была проведена оценка статуса селена в
организме беременных женщин, проживающих в
Азербайджане, и было показано, что в период бе-
ременности содержание селена в крови женщин
уменьшается до критической величины ( 40
мкг/л), т.е.  в 2 раза, что указывает на необходи-
мость контроля статуса селена и целесообразность
диетарной селеновой коррекции в их организме
[28].

Роль селена в развитии йоддефицитных состо-
яний полностью не изучена, и данные о взаимоот-
ношениях между дефицитом селена в пище и сох-
ранением функции щитовидной железы требует
дальнейшего изучения и разработки стратегии и
тактики совместного использования йода и селена
в профилактических целях [11].

Учитывая важность микроэлементов селена и
йода для подрастающего поколения и матерей, и, в
целом, для улучшения качества здоровья всей на-
ции, назрела необходимость в разработке новой го-
сударственной стратегии для ликвидации йодде-
фицита в Азербайджане и возможного пересмотра
действующей Программы йодирования соли, в
пользу медикаментозной профилактики, в первую
очередь, школьников и беременных женщин, йод-
содержащими масляными капсулами с дополни-
тельным использованием препаратов селена и неп-
рерывным мониторингом за состоянием йодной
обеспеченности, с учетом имеющегося положи-
тельного опыта, проведенного Международной ор-
ганизацией "Врачи мира" (1998-2000 гг.). Предс-
тавляется важным и вопрос внедрения йода, а так-
же и селена, в хлебобулочные, кондитерские и мя-
соперерабатывающие  промышленности, подобно
тому, как это уже проводится в зарубежных стра-
нах.



10

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹2•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹2•2019 
ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ / REVIEWS AND PROBLEMATIC ARTICLES DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10010

8. Delange F. Iodine deficiency in Europe and its consequences: an update. Eur. J. Nucl. Med. Mol. Imaging. 2002;29:404-
416. DOI: 10.1007/s00259-002-0812-7.
9. Мохорт Т.В., Коломиец Н.Д., Петренко С.В., Федоренко Е.В., Шепелькевич А.П., Солнцева А.В. Проблема йодной
обеспеченности в республике Беларусь: результаты внедрения стратегии ликвидации йодного дефицита. Междуна-
родный эндокринологический журнал. 2016;1(73):11-18. Режим доступа: https://cyberleninka.ru/article/n/problema-
yodnoy-obespechennosti-v-respublike-belarus-rezultaty-vnedreniya-strategii-likvidatsii-yodnogo-defitsita
10. ICCIDD. Assessment of iodine deficiency disorders and monitoring their elimination: a guide for programme managers.
- 3rd ed. World Health Organization. 2007; 98 p. Available at: https://www.who.int/nutrition/publications/micronutrients/
iodine_deficiency/9789241595827/en/
11. Панькив В.И. Проблема сочетанного дефицита йода и  селена в развитии заболеваний щитовидной железы. Меж-
дународный эндокринологический журнал. 2014;5(61):75-80. Режим доступа: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Mezh_2014_5_16
12. Markou KB, Georgopoulos NA, Makri M, Anastasiou E, Vlasopoulou B, Lazarou N, Veizis A, Sakellaropoulos G,
Vagenakis AG. Iodine deficiency in Azerbaijan after the discontinuation of an iodine prophylaxis program: reassessment of
iodine intake and goiter prevalence in schoolchildren. Thyroid. 2001;11:1141-1146. DOI: 10.1089/10507250152740984. 
13. Markou K.B. et al. Improvement of iodine deficiency after iodine supplementation in schoolchildren of Azerbaijan was
accompanied by hypo and hyperthyrotropinemia and increased title of thyroid autoantibodies. J. Endocrinol. Invest.
2003;26:43-48. Available at: http://www.sakellaropoulos.gr/Publications/J15_J%20Endocrinol%20Invest.pdf
14. Горбунов А.В., Ляпунов С.М., Окина О.И.,  Фронтасьева М.В. Поступление селена и йода в организм человека
с различными рационами питания. Экология человека. 2011;10:3-8. Режим доступа: https://cyberleninka.ru/article/n/
postuplenie-selena-i-yoda-v-organizm-cheloveka-s-razlichnymi-ratsionami-pitaniya
15. Wong C.K., Lang B.H., Lam C.L. A systematic review of quality of thyroid-specific health-related quality-of-life instruments
recommends ThyPRO for patients with benign thyroid diseases. J. Clin. Epidemiol. (2016). DOI:10.1016/j.jclinepi.2016.03.006
16. Wu Q., Rayman M.P., Lv H., Schomburg L., Cui B., Gao C., Chen P., Zhuang G., Zhang Z., Peng X., Li H., Zhao Y., He
X., Zeng G., Qin F., Hou P., Shi B. Low population selenium status is associated with increased prevalence of thyroid dis-
ease. J Clin Endocrinol Metab. 2015 Nov;100(11):4037-47. DOI: 10.1210/jc.2015-2222.
17. Mao J., Pop V.J., Bath S.C., Vader H.L., Redman C.W., Rayman M.P. Effect of low-dose selenium on thyroid autoim-
munity and thyroid function in UK pregnant women with mild-tomoderate iodine deficiency. Eur J Nutr. 2016 Feb;55(1):55-
61. DOI: 10.1007/s00394-014-0822-9
18. de Farias C.R., Cardoso B.R., de Oliveira G.M., de Mello Guazzelli I.C., Catarino R.M., Chammas M.C., Cozzolino
S.M., Knobel M. A randomized-controlled, double-blind study of the impact of selenium supplementation on thyroid autoim-
munity and inflammation with focus on the GPx1 genotypes. J Endocrinol Invest. 2015 Oct;38(10):1065-74. DOI:
10.1007/s40618-015-0285-8
19. Wichman J., Winther K.H., Bonnema S.J., Heged Ёus L. Selenium Supplementation Significantly Reduces Thyroid
Autoantibody Levels in Patients with Chronic Autoimmune Thyroiditis: A Systematic Review and Meta-Analysis. Thyroid.
2016 Dec;26(12):1681-1692. DOI: 10.1089/thy.2016.0256
20. Leo M., Bartalena L., Rotondo Dottore G. et al. Effects of selenium on short-term control of hyperthyroidism due to
Graves' disease treated with methimazole: results of a randomized clinical trial. J Endocrinol Invest. 2017 Mar;40(3):281-
287. DOI: 10.1007/s40618-016-0559-9.
21. Ventura, Melo M., Carrilho F. Selenium and thyroid disease: From pathophysiology to treatment. Int J Endocrinol.
2017;2017:1297658. DOI: 10.1155/2017/1297658.
22. Hatfield D.L., Berry M.J., Gladyshev V.N. Selenium: its molecular biology and role in human health. 2nd Ed., Springer,
New York, 2016, 628 p.
23. Duntas L.H., Benvenga S. Selenium: an element for life. Endocrine. 2015 Apr;48(3):756-75. DOI: 10.1007/s12020-014-0477-6.
24. Huijuan Zheng, Junping Wei. et.all Effects of Selenium Supplementation on Graves' Disease: A Systematic Review and
Meta-Analysis. Evidence-based Complementary and Alternative Medicine 2018(6):1-10. DOI: 10.1155/2018/3763565
25. Mostert V. Selenoprotein P: Properties, functions, and regulation. Arch Biochem Biophys. 2000 Apr 15;376(2):433-8.
DOI: 10.1006/abbi.2000.1735
26. Kyriakopoulos A., Bertelsmann H., Graebert A. et al. Distribution of an 18 kDa-selenoprotein in several tissues of the rat.
J. Trace Elem. Med. Biol. 2002;16(1):57-62. DOI: 10.1016/S0946-672X(02)80009-8
27. Krykov G.V., Kumar R.A., Koc A. et al. Selenoprotein R is a zink-contaning stereo-specific methionine sulfoxide reduc-
tase. Proc Natl Acad Sci U S A. 2002 Apr 2;99(7):4245-50. DOI: 10.1073/pnas.072603099
28. Гусейнов Т.М., Сафаров Н.С. Селен и некоторые вирусные заболевания. Биомедицина (Баку). 2007;2:3-7. Режим
доступа: http://biomedicine.az/download/biomedicine_2_2007.pdf
29. Вапиров В.В., Шубина М.Э., Вапирова Н.В., Беличенко В.И., Шубин И.В. Селен. Некоторые аспекты химии, эко-
логии и участия в развитии патологии. Петрозаводск: ПетрГУ. 2000, 68 с.
30. Зейналлы Э.М., Сафаров Ю.И., Гусейнов Т.М., Абдуллаев Г.М. О содержании селена в крови и моче здоровых
лиц. Азерб. Мед. Журнал. 1975:8:22-25.
31. Гусейнов Т.М., Яхъяева Ф.Р. Селен как антиокислительный протектор в эритроцитах. Saarbruken, Germany.
Lambert Academic Publishing.  2014, 134 с.



11

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹2•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹2•2019 
ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ / REVIEWS AND PROBLEMATIC ARTICLESDOI: 10.24411/1815-3917-2019-10010

32. Taylor E.W. Selenium and viral diseases: facts and hypotheses. J. Orthomolecular Medicine. 1997:12(4):227-239. Available
at: https://pdfs.semanticscholar.org/f2ef/bff7602e030b3ef4174513beb0f14720a31d.pdf
33. Baum M.K. et al. Effect of micronutrient supplementation on disease progression in asymptomatic, antiretroviral-naive,
HIV-infected adults in Botswana: A randomized clinical trial. JAMA. 2013 Nov 27;310(20):2154-63. DOI: 10.1001/jama.
2013.280923.

References 
1. Valdina E.A. Zabolevaniya shchitovidnoi zhelezy. Prakticheskoe rukovodstvo. 2006; 368 p. (In Russian).
2. Sanchez F.F., Cacicedo L., G. de Escobar Morreale, F. del Escobar R. Nutrition and iodine versus genetic factors in endem-
ic goiter. J. Endocrinol. Inverst. 1983;6(3):185-188.
3. Gerasimov G. About New Recomendations of WHO and UNISEF for Pevention of Iodine Deficiency Disorders.
2008;4(1):2-7. Available at: https://cyberleninka.ru/article/n/o-novyh-rekomendatsiyah-voz-i-yunisef-po-profilaktike-yodod-
efitsitnyh-zabolevaniy(In Russian).
4. Romanenko T.G., Chayka O.I. Features of Thyroid Function in Pregnant Women Against Iodine Deficiency. International
Journal of Endocrinology. 2014;4(60):89-94. Available at: http://www.mif-ua.com/archive/article/38944 (In Russian).
5. Shirokova V.I., Golodenko V.I., Demin V.F. i dr. Iodnaya nedostatochnost': diagnostika i korrektsiya. Pediatriya. 2005; 6:
68-72. (In Russian).
6. Pozdnyak A.O. Rol' nekotorykh faktorov okruzhayushchei sredy v razvitii endemicheskogo zoba (obzor). Gigiena i sani-
tariya. 2002;4:13-15. (In Russian).
7. UNICEF. Iodine deficiency in Europe. A counting public health problem. World Health Organization. Geneva, 2007.
Available at: https://www.who.int/nutrition/publications/VMNIS_Iodine_deficiency_in_Europe.pdf
8. Delange F. Iodine deficiency in Europe and its consequences: an update. Eur. J. Nucl. Med. Mol. Imaging. 2002;29:404-
416. DOI: 10.1007/s00259-002-0812-7.
9. Моkhort Т.V., Коlomiets N.D., Petrenko S.V., Fеdorenko Е.V., Shеpеlkevich А.P., Sоlntseva А.V. Problem of iodine suf-
ficiency in Republic of Belarus: results of introduction of strategy to control iodine deficiency. International journal of
endocrinology. 2016;1(73):11-18. Available at: https://cyberleninka.ru/article/n/problema-yodnoy-obespechennosti-v-
respublike-belarus-rezultaty-vnedreniya-strategii-likvidatsii-yodnogo-defitsita (In Russian).
10. ICCIDD. Assessment of iodine deficiency disorders and monitoring their elimination: a guide for programme managers.
- 3rd ed. World Health Organization. 2007; 98 p. Available at: https://www.who.int/nutrition/publications/micronutrients/
iodine_deficiency/9789241595827/en/
11. Pankiv V.I. Problems of combined selenium and iodine deficiency in development of thyroid pathology. International
journal of endocrinology. 2014;5(61):75-80. Available at: http://nbuv.gov.ua/UJRN/Mezh_2014_5_16 (In Russian).
12. Markou KB, Georgopoulos NA, Makri M, Anastasiou E, Vlasopoulou B, Lazarou N, Veizis A, Sakellaropoulos G,
Vagenakis AG. Iodine deficiency in Azerbaijan after the discontinuation of an iodine prophylaxis program: reassessment of
iodine intake and goiter prevalence in schoolchildren. Thyroid. 2001;11:1141-1146. DOI: 10.1089/10507250152740984. 
13. Markou K.B. et al. Improvement of iodine deficiency after iodine supplementation in schoolchildren of Azerbaijan was
accompanied by hypo and hyperthyrotropinemia and increased title of thyroid autoantibodies. J. Endocrinol. Invest.
2003;26:43-48. Available at: http://www.sakellaropoulos.gr/Publications/J15_J%20Endocrinol%20Invest.pdf
14. Gorbunov А.V., Lyapunov S.М., Okina О.I.,   Frontasieva М.V. Selenium and iodine intake by human body in different
diets. Ekologiya cheloveka. 2011;10:3-8. Available at: https://cyberleninka.ru/article/n/postuplenie-selena-i-yoda-v-orga-
nizm-cheloveka-s-razlichnymi-ratsionami-pitaniya (In Russian).
15. Wong C.K., Lang B.H., Lam C.L. A systematic review of quality of thyroid-specific health-related quality-of-life instru-
ments recommends ThyPRO for patients with benign thyroid diseases. J. Clin. Epidemiol. (2016). DOI: 10.1016/j.jclinepi.
2016.03.006
16. Wu Q., Rayman M.P., Lv H., Schomburg L., Cui B., Gao C., Chen P., Zhuang G., Zhang Z., Peng X., Li H., Zhao Y., He
X., Zeng G., Qin F., Hou P., Shi B. Low population selenium status is associated with increased prevalence of thyroid dis-
ease. J Clin Endocrinol Metab. 2015 Nov;100(11):4037-47. DOI: 10.1210/jc.2015-2222.
17. Mao J., Pop V.J., Bath S.C., Vader H.L., Redman C.W., Rayman M.P. Effect of low-dose selenium on thyroid autoim-
munity and thyroid function in UK pregnant women with mild-tomoderate iodine deficiency. Eur J Nutr. 2016 Feb;55(1):55-
61. DOI: 10.1007/s00394-014-0822-9
18. de Farias C.R., Cardoso B.R., de Oliveira G.M., de Mello Guazzelli I.C., Catarino R.M., Chammas M.C., Cozzolino
S.M., Knobel M. A randomized-controlled, double-blind study of the impact of selenium supplementation on thyroid autoim-
munity and inflammation with focus on the GPx1 genotypes. J Endocrinol Invest. 2015 Oct;38(10):1065-74. DOI:
10.1007/s40618-015-0285-8
19. Wichman J., Winther K.H., Bonnema S.J., Heged Ёus L. Selenium Supplementation Significantly Reduces Thyroid
Autoantibody Levels in Patients with Chronic Autoimmune Thyroiditis: A Systematic Review and Meta-Analysis. Thyroid.
2016 Dec;26(12):1681-1692. DOI: 10.1089/thy.2016.0256
20. Leo M., Bartalena L., Rotondo Dottore G. et al. Effects of selenium on short-term control of hyperthyroidism due to
Graves' disease treated with methimazole: results of a randomized clinical trial. J Endocrinol Invest. 2017 Mar;40(3):281-



12

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹2•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹2•2019 
ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ / REVIEWS AND PROBLEMATIC ARTICLES DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10010

Информация о соавторах:
С.Я.Гусейнова
Институт биофизики НАН Азербайджана, г. Баку, Азербайд-
жан
Р.Т.Гулиева
Институт биофизики НАН Азербайджана, г. Баку, Азербайд-
жан
Ф.Р.Яхъяева
Институт биофизики НАН Азербайджана, г. Баку, Азербайд-
жан

Information about co-authors:
Huseynova S.Y.
Institute of Physics of National Academy of Sciences, Baku,
Azerbaijan
Quliyeva R.T.
Institute of Physics of National Academy of Sciences, Baku,
Azerbaijan 
Yahyayeva F.R.
Institute of Physics of National Academy of Sciences, Baku,
Azerbaijan 

287. DOI: 10.1007/s40618-016-0559-9.
21. Ventura, Melo M., Carrilho F. Selenium and thyroid disease: From pathophysiology to treatment. Int J Endocrinol.
2017;2017:1297658. DOI: 10.1155/2017/1297658.
22. Hatfield D.L., Berry M.J., Gladyshev V.N. Selenium: its molecular biology and role in human health. 2nd Ed., Springer,
New York, 2016, 628 p.
23. Duntas L.H., Benvenga S. Selenium: an element for life. Endocrine. 2015 Apr;48(3):756-75. DOI: 10.1007/s12020-014-
0477-6.
24. Huijuan Zheng, Junping Wei. et.all Effects of Selenium Supplementation on Graves' Disease: A Systematic Review and
Meta-Analysis. Evidence-based Complementary and Alternative Medicine 2018(6):1-10. DOI: 10.1155/2018/3763565
25. Mostert V. Selenoprotein P: Properties, functions, and regulation. Arch Biochem Biophys. 2000 Apr 15;376(2):433-8.
DOI: 10.1006/abbi.2000.1735
26. Kyriakopoulos A., Bertelsmann H., Graebert A. et al. Distribution of an 18 kDa-selenoprotein in several tissues of the rat.
J. Trace Elem. Med. Biol. 2002;16(1):57-62. DOI: 10.1016/S0946-672X(02)80009-8
27. Krykov G.V., Kumar R.A., Koc A. et al. Selenoprotein R is a zink-contaning stereo-specific methionine sulfoxide reduc-
tase. Proc Natl Acad Sci USA. 2002 Apr 2;99(7):4245-50. DOI: 10.1073/pnas.072603099
28. Guseynov T.M., Safarov N.S.  Selenium and some viral diseases. Biomedicine (Baku). 2007;2:3-7. Режим доступа:
http://biomedicine.az/download/biomedicine_2_2007.pdf (In Russian).
29. Vapirov V.V., Shubina M.E., Vapirova N.V., Belichenko V.I., Shubin I.V. Selen. Nekotorye aspekty khimii, ekologii i
uchastiya v razvitii patologii. [Selenium. Some aspects of chemistry, ecology, and participation in the development of pathol-
ogy]. Petrozavodsk: PetrGU. 2000, 68 p. (In Russian).
30. Zeinally E.M., Safarov Y.I., Guseinov T.M., Abdullaev G.M. O soderzhanii selena v krovi i moche zdorovykh lits. Azerb.
Med. J. 1975;8:22-25. (In Russian).
31. Guseinov T.M., Yakhyaeva F.R. Selen kak antiokislitelnyi protektor v eritrotsitakh. 2014, 134 p. (In Russian).
32. Taylor E.W. Selenium and viral diseases: facts and hypotheses. J. Orthomolecular Medicine. 1997:12(4):227-239.
Available at: https://pdfs.semanticscholar.org/f2ef/bff7602e030b3ef4174513beb0f14720a31d.pdf
33. Baum M.K. et al. Effect of micronutrient supplementation on disease progression in asymptomatic, antiretroviral-naive,
HIV-infected adults in Botswana: A randomized clinical trial. JAMA. 2013 Nov 27;310(20):2154-63. DOI:
10.1001/jama.2013.280923.



13

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹2•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹2•2019 
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ / ORIGINAL ARTICLESDOI: 10.24411/1815-3917-2019-10011

Исследование некоторых лабораторных биомаркеров
ревматоидного артрита
А.С.Гусейнова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку, Азербайджан

DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10011

Резюме: Было проведено исследование с целью комплексной оценки маркеров воспаления (С-реактивного белка, кальпротек-
тина), патогенетических маркеров (интерлейкинов (IL-6, IL-8), фактора некроза опухоли- (TNF-), а также маркеров костно-
го метаболизма (остеокальцина, остеопонтина) в крови больных ревматоидным артритом. Нами исследована кровь 74 паци-
ентов с ревматоидным артритом в возрасте от 27 до 71 лет, которые в зависимости от наличия и отсутствия в крови ревмато-
идного фактора были подразделены на 2 группы: серопозитивный (53 больных) и серонегативный ревматоидный артрит (21
больных). Контрольную группу составили 16 практически здоровых лиц соответствующего возраста. Концентрацию IL-6, IL-
8, TNF-, остеокальцина, остеопонтина, кальпротектина устанавливали методом твердофазного иммуноферментного анализа
на микрострипповом фотометре STAT FAX 303 Plus (США). Уровень С-реактивного белка и ревматоидного фактора устанав-
ливали турбидиметрическим методом с помощью коммерческих наборов фирмы "Linear" (Испания). В ходе исследования в
обеих группах больных ревматоидным артритом было выявлено повышение уровня С-реактивного белка, кальпротектина, IL-
6, IL-8, TNF-, остеокальцина и остеопонтина по сравнению с контролем. Полученные нами результаты свидетельствуют об
усилении скорости костного метаболизма при ревматоидном артрите на фоне воспаления и активации системы провоспали-
тельных цитокинов. При этом низкие уровни ревматоидного фактора в крови больных ревматоидным артритом сопровожда-
лись более низкими уровнями изученных лабораторных биомаркеров заболевания по сравнению с серопозитивными по дан-
ному фактору больными, что указывает на более доброкачественный характер течения серонегативного варианта заболевания.
Ключевые слова: ревматоидный артрит, цитокины, IL-6, IL-8, TNF-, остеокальцин, остеопонтин, кальпротектин 
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Study of some laboratory biomarkers of rheumatoid arthritis
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Abstract: A study was conducted to comprehensively evaluate markers of inflammation (C-reactive protein, calprotectin), pathogenetic
markers (interleukins (IL-6, IL-8), tumor necrosis factor- (TNF-), and markers of bone metabolism (osteocalcin, osteopontin) in the
blood of patients with rheumatoid arthritis. We studied the blood of 74 patients with rheumatoid arthritis aged 27 to 71 years, which were
divided into 2 groups: seropositive (53 patients) and seronegative rheumatoid arthritis (21 patients) (depending on the presence and
absence of rheumatoid factor in the blood). The control group consisted of 16 healthy individuals. The concentrations of IL-6, IL-8, TNF-
, osteocalcin, osteopontin, calprotectin were determined by enzyme-linked immunosorbent assay on a STAT FAX 303 Plus microstrip
photometer (USA). The level of C-reactive protein and rheumatoid factor was determined by the turbidimetric method using commercial
kits of the company "Linear" (Spain). During the study, in both groups of patients with rheumatoid arthritis, an increase in the level of C-
reactive protein, calprotectin, IL-6, IL-8, TNF-, osteocalcin and osteopontin was revealed compared with the control. Our results indi-
cate an increase in the rate of bone metabolism in rheumatoid arthritis against the background of inflammation and activation of the sys-
tem of pro-inflammatory cytokines. The absence of rheumatoid factor in the blood of patients with rheumatoid arthritis is accompanied
by lower levels of the studied laboratory biomarkers of the disease compared with patients who are seropositive for this factor.
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ВВЕДЕНИЕ. Ревматоидный артрит (РА) отно-
сится к числу наиболее распространенных и тяже-
лых заболеваний суставов. Его частота в общей по-
пуляции составляет 1%, а у людей старше 65 лет
достигает 3% [1].  

РА может дебютировать после травм, переох-
лаждения, стрессов, перенесенного вирусного за-
болевания, в период гормональной перестройки.
Заболевание характеризуется упорным прогресси-
рующим течением, сложными патогенетическими
механизмами, гетерогенностью клинико-иммуно-
логических форм. В отсутствие адекватного лече-
ния РА приводит к нарушению функций опорно-
двигательного аппарата и к инвалидизации боль-
ного. Так, через 10 лет после дебюта заболевания
более 50% больных становятся инвалидами, пол-
ностью утрачивая трудоспособность [2,3,4].

Ранняя диагностика и активная противовоспа-
лительная и иммуносупрессивная терапия в дебю-
те заболевания увеличивает вероятность достиже-
ния ремиссии и снижает риск развития необрати-
мого повреждения внутренних органов и тканей.
Однако до настоящего времени не существует ко-
кого-либо теста или признака, который позволил
бы однозначно подтвердить или исключить диаг-
ноз РА. 

Современная лабораторная диагностика РА
включает определение широкого спектра биомар-
керов (аутоантитела, показатели острой фазы вос-
паления, цитокины, маркеры ативации эндотелия,
субпопуляции лимфоцитов, продукты метаболиз-
ма костной и хрящевой ткани, генетические марке-
ры). Результаты определения лабораторных био-
маркеров позволяют получить объективную ин-
формацию о характере иммунопатологических на-
рушений при РА и являются важным инструмен-
том для ранней диагностики, прогноза болезни и
эффективности проводимой терапии [5,6].

Целью исследования явилась комплексная
оценка маркеров воспаления (С-реактивного белка
(СРБ), кальпротектина), патогенетических марке-
ров (интерлейкинов (IL-6, IL-8), фактора некроза
опухоли- (TNF-)), а также маркеров костного
метаболизма (остеокальцина, остеопонтина) в кро-
ви больных РА в зависимости от серопозитивнос-
ти по ревматоидному фактору (РФ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследована кровь 74
больных РА (59 женщин, 15 мужчин) в возрасте от 27
до 71 лет, проходивших обследование в Терапевтичес-
кой Клинике и Лаборатории Клинической Биохимии
Азербайджанского Медицинского Университета. В за-
висимости от наличия и отсутствия в крови РФ паци-
енты были подразделена на 2 группы: серопозитивный
РА (53 больных) и серонегативный РА (21 больных).

Контрольную группу составили 16 практически здоро-
вых лиц (13 женщин, 3 мужчин). 

Концентрацию IL-6, IL-8, TNF-, остеокальцина,
остеопонтина, кальпротектина устанавливали мето-
дом твердофазного иммуноферментного анализа на
микрострипповом фотометре STAT FAX 303 Plus
(США). При этом использовали тест-системы фирмы
"Вектор-Бест" (Российская Федерация) для определения
цитокинов, "BIOSOURCE" (Бельгия) - остеокальцина,
"IBL" (Япония) - остеопонтина, " EASTBIOPHARM"
(КНР) - кальпротектина.

Уровень СРБ устанавливали турбидиметрическим
методом с помощью коммерческого набора фирмы
"Linear" (Испания).

Статистическую обработку полученных данных
проводили с использованием параметрического крите-
рия t-Стьюдента и непараметрического U-критерия
Манна-Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Среди био-
маркеров, ассоцированных с РА, наибольшее зна-
чение имеют острофазовые показатели. СРБ явля-
ется классическим белком острой фазы и наиболее
чувствительным лабораторным маркером воспале-
ния, инфекции и тканевого повреждения.  Он син-
тезируется в гепатоцитах в ответ на воспаление
под регуляторным контролем IL-6 и, в меньшей
степени, IL-1 и TNF-. СРБ стимулирует иммун-
ные реакции, участвует во взаимодействии Т- и В-
лимфоцитов, активирует систему комплемента. В
сыворотке здорового человека он отсутствует, либо
находится в следовых количествах. СРБ однознач-
но признан многими авторами адекватным показа-
телем воспалительной активности РА [5,6].

Как видно из таблицы, при исследовании сы-
вороточного уровня СРБ в серонегативной группе
больных РА нами обнаружено его повышение в
6,25 раз (p<0,001) относительно здоровых лиц. В
серопозитивной группе концентрация СРБ превы-
сила аналогичный показатель в контроле и сероне-
гативной группе соответственно в 8,65 раз и на
38% с достоверностью p<0,001.

В настоящее время ведутся исследования по
изучению кальпротектина как потенциального ост-
рофазового маркера при многих заболеваниях.
Кальпротектин - гетеродимерный белковый комп-
лекс из двух кальций-связывающих субъединий с
выраженными провоспалительными свойствами.
Он является медиатором многих регуляторных
функций, таких как  хемотаксис, активация дегра-
нуляции и фагоцитоза нейтрофилов, ингибиция
синтеза иммуноглобулинов, пролиферация и диф-
ференцировка клеток. В период воспаления кальп-
ротектин образуется активированными лейкоцита-
ми, поступающими из синовиальной жидкости.
Выявлена высокая корреляция между кальпротек-
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тином, СОЭ и СРБ при РА. Кальпротектин прямо
отражает количество активированных лейкоцитов
в воспаленных суставах, поэтому как маркер вос-
паления отличается от других острофазовых бел-
ков, которые продуцируются преимущественно в
гепатоцитах после индукции провоспалительными
интерлейкинами [7,8] .  

По данным нашего исследования, уровень
кальпротектина повышался в обеих группах боль-
ных РА по сравнению с контролем: на 35% (p<0,01)
при серонегативном РА и на 52 % (p<0,001) при се-
ропозитивном РА. Концентрация данного показа-
теля в последней группе несколько превысила зна-
чения серонегативных по РФ больных, однако эти
различия не были статистически значимыми.

Как известно, основу патогенеза РА составля-
ет каскад биохимических и иммунологических
процессов. Их регуляция осуществляется большим
числом гуморальных факторов, среди которых
особое место занимают цитокины. Активация Т-
лимфоцитов при РА приводит к синтезу ряда про-
воспалительных цитокинов (IL-1, IL-6, TNF-).
Эти цитокины  вызывают активацию эндотелия и
накопление лейкоцитов в полости сустава, индуци-
руют костную деструкцию и образование паннуса;
приводят к аутоиммунным нарушениям, стимули-
руя образование Th 17-клеток и дифференцировку
В-лимфоцитов в зрелые плазматические клетки,
секретирующие аутоантитела и иммуноглобулины;
проявляют системные эффекты в виде продукции
гепатоцитами белков острой фазы, анемии, пора-
жения ЦНС. Перечисленные механизмы биологи-
ческой активности более выражены у IL-6, имею-

щего фундаментальное значение в регуляции им-
мунного ответа, воспаления, гемопоэза и костного
метаболизма [9,10,11]. 

При исследовании цитокинового статуса у
больных с серонегативным РА выявлено достовер-
ное повышение концентрации IL-6 и IL-8 по отно-
шению к контролю соответственно на 32%
(p<0,05) и 57% (p<0,001). При серопозитивном РА
уровни этих показателей более значимо превыша-
ли контрольные данные: IL-6 - на 77% (p<0,001),
IL-8 - на 68% (p<0,001). Сравнительная оценка не
выявила статистически значимых различий между
группами больных РА в уровне IL-8, однако конце-
нтрация IL-6 при серопозитивном РА на 34% пре-
высила значения серонегативной группы (p<0,01).

Исследование уровня TNF- показало его дос-
товерное повышение у пациентов  с РА по сравне-
нию с контрольными величинами: в 2,5 раз
(p<0,01) в серопозитивной и в 2,16 раз (p<0,05) в
серонегативной группе. При этом достоверных
различий между группами в содержании этого ци-
токина не обнаружено.

Результаты исследования маркеров костного
метаболизма показали, что уровень остеокальцина
и остеопонтина как при серопозитивном, так и при
серонегативном РА статистически достоверно пре-
вышает значения здоровых лиц: остеокальцина -
на 50% (p<0,001) и на 22% (p<0,05), остеопонтина
на 88% (p<0,001) и на 61% (p<0,001) соответствен-
но. При этом в группе, положительной по РФ, кон-
центрация остеокальцина на 23% (p<0,05) и остео-
понтина на 17% (p<0,001) была выше показателя
серонегативной группы.

Таблица. Уровень некоторых лабораторных биомаркеров в крови больных РА
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Остеокальцин является главным неколлагено-
вым белком экстацеллюлярного матрикса костей,
синтезируемым остеобластами и одонтобластами.
Он вовлечен в минерализацию костей: благодаря
посттансляционному -карбоксилированию при
участии витамина К, три остатка глутаминовой
кислоты в составе его молекулы приобретают спо-
собность связывать ионы кальция и укладывать их
в структуру  кристаллов гидроксиаппатита. Пред-
полагают, что остеокальцин также играет важную
роль в активации остеокластов при резорбции кос-
тей. Этот белок считается одним из самых инфор-
мативных маркеров костного формирования и ско-
рости костного обмена [1,6,12]. 

Остеопонтин - многофункциональный белок,
синтезируемый остеобластами, остеокластами,
моноцитами, макрофагами, хондроцитами. Уста-
новлено, что этот белок вовлечен в резорбцию кос-
ти и в его отсутствие паратгормон не может оказы-
вать своего резорбирующего действия. Предпола-
гается, что он выполняет функцию "якоря" для
первоначального прикрепления остеокластов к по-
верхности кости [13].

В иммунной системе остеопонтин способству-
ет перемещению макрофагов, Т-лимфоцитов к
участкам воспаления. Регуляция экспрессии гена
остеопонтина находится под комплексной систе-
мой различных факторов, в том числе ряда цитоки-
нов (IL-1, TNF-), поэтому его называют мостом
между иммунной системой и костью. Некоторые
авторы, обнаружившие высокие концентрации ос-
теопонтина  в синовиальной жидкости больных РА
и его положительную корреляцию с СРБ и СОЭ,
предполагают, что его можно считать маркером
местного воспалительного процесса [13,14]. 

Таким образом, результаты наших исследова-
ний свидетельствуют о повышении скорости кост-
ного метаболизма у больных РА на фоне воспале-
ния и активации системы цитокинов. При этом
низкие уровни ревматоидного фактора в крови
больных ревматоидным артритом сопровождались
более низкими уровнями изученных лабораторных
биомаркеров заболевания по сравнению с серопо-
зитивными по данному фактору больными, что
указывает на более доброкачественный характер
течения серонегативного варианта заболевания.
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Определение концентрации фактора Виллебранда в сыворотке
крови больных острым гепатитом В, осложненным узелковым
полиартериитом
Д.П.Исаев, Р.Д.Касумова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку, Азербайджан

DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10012

Резюме: Фактор Виллебранда гликопротеин плазмы крови, играющий важную роль в гемостазе, а именно обеспечивающий
прикрепление тромбоцитов к участку поврежденнего сосуда. Это позволяет утверждать, что фактор Виллебранда, находящийся
в плазме крови, является преимущественно производным эндотелиальных клеток. Триггерами секреции фактора Виллебранда
эндотелиальных клеток являются также факторы воспаления: компоненты комплемента: C5a и C5b-9, супероксид-анионы, гис-
тамин, лейкотриены, эндотокцины, фактор некроза опухолей-, интерлейкин-1. С целью изучения особенности изменение кон-
центрации фактора Виллебранда в плазме крови у больных острым гепатитом В (ОГВ) осложненным узелковым полиартери-
итом (УП), было обследовано 188 человек: из них 97 больных неосложненным ОГВ, 61 больной ОГВ, осложненным УП и 30
практически здоровых людей. Наиболее высокие уровни фактора Виллебранда обнаруживались у пациентов с УП. У больных
ОГВ с развитием УП отмечалось более чем в два раза увеличение концентрации фактора Виллебранда по сравнению как с прак-
тически здоровыми донорами, так и с больными ОГВ без УП (Р<0,05). Таким образом, при развитии УП у больных ОГВ уста-
новлено повышение содержания фактора Виллебранда. Данный показатель может служить одним из индикаторов развития УП
ОГВ. Исследования показали высокую степень прямой корреляционной зависимости между количеством некротизированных эн-
дотелиоцитов в циркуляции и уровнем фактора Виллебранда в плазме крови: коэффициент корреляции составил 0,76. Этот факт дал
основание полагать, что некротизация эндотелиоцитов у больных с УП ведет к поступлению фактора Виллебранда в кровяное рус-
ло.
Ключевые слова: острый вирусный гепатит В, узелковый полиартериит, фактор Виллебранда, некротизированные эндотелиоциты 
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Amount of Willebrand factor indicators in blood serum during acute
hepatitis B, complicated by polyarteritis nodosa 
Isayev J.P., Gasimova R.J.
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Abstract: Willebrand is a plasma glycoprotein that plays an important role in haemostasis, which provides the platelets adhering to
the damaged vessel wall. The Willebrand factor in the blood plasma is primarily synthesized by vascular endotheliocytes. It should be
emphasized important role in the synthesis of Willebrand factor by epithelial cells by the inflammatory factors such as complement
C5a, C5b-9 components, superoxide anions, histamines, leukotrienes, endotoxins, tumor necrosis factor- and interleukin-1. For
studying of the amount of Willebrand factor in the blood of patients with acute B virus hepatitis total 158 patients were examined. In
61 patients were detected complication with polyarteritis nodosa (PN) and 97 patients without complication and 30 practical healthy
persons were examined. The study showed that Willebrand factor levels were higher two time in patients with severe hepatitis com-
plicated by PN compared to acute B virus hepatitis patients without complication and practical healthy persons (р<0,05). Thus, the
results of the study show that the development of acute B virus hepatitis complicated by PN has been associated by a significant
increase in the amount of Willebrand factor. Increased amount of Willebrand factor during acute B virus hepatitis complicated by PN
can be recommended with clinical symptoms as one of the diagnostic indicators of PN. High dependence was found between the
amount of blood necrosis endothelial cells and the Willebrand factor. Thus, the correlation coefficient was 0,76. The findings suggest
that necrosis of endothelial cells in patients with PN causes the Willebrand factor to sink into the bloodstream.
Key words: polyarteritis nodosa, acute B virus hepatitis, Willebrand factor, necrosis endoteliocytes
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Фактор Виллебранда гликопротеин плазмы
крови, играющий важную роль в гемостазе, а
именно обеспечивающий прикрепление тромбоци-
тов к участку поврежденнего сосуда. Нехватка или
дефекты фактора Виллебранда приводят к разви-
тию болезни Виллебранда и многих других заболе-
ваний, в числе которых тромботическая пурпура,
синдром Гейда и уремическо-гемолитический
синдром [1]. 

Фактор Виллебранда (vWF) представляет со-
бой серию различных по размеру (от 500 тыс. до 20
млн. Да) мультимеров, которые состоят из многок-
ратно повторяющихся субъединиц, имеющих до-
мены связывания с коллагеном, гликопротеиновы-
ми рецепторами тромбоцитов, гепарином, VIII
фактором свертывания крови. Фактор Виллебран-
да продуцируется эндотелиальными клетками и
мегакариоцитами. До 15% циркулирующего в кро-
ви фактора Виллебранда находится в альфа-грану-
лах тромбоцитов, куда он попадает пассивным об-
разом при отшнуровывании тромбоцита от мегака-
риоцита. Между тромбоцитарным и плазменным
фактором Виллебранда не происходит обмена, а
при активации тромбоцитов экскретируемый из
гранул фактор остается прикрепленным к поверх-
ности мембраны тромбоцитов. Таким образом,
можно утверждать, что фактор Виллебранда, нахо-
дящийся в плазме крови, является преимуществен-
но производным эндотелиальных клеток. Эндоте-
лиоциты поддерживают концентрацию фактора
Виллебранда в плазме крови, а также секретируют
его в сторону субэндотелиальной выстилки, увели-
чивая ее концентрацию в составе экстрацеллюляр-
ного матрикса [2,3]. 

Фактор Виллебранда участвуя в поддержании
гемостаза в организме, выполняет двоякую функ-
цию. Во-первых, он содействует прикреплению
тромбоцитов к поврежденному участку кровенос-
ных сосудов, за счет наличия у кровяных пласти-
нок гликопротеиновых рецепторов GPIb и IIb/IIIa к
фактору Виллебранда. Во-вторых, фактор Виллеб-
ранда является носителем антигемофилического
фактора VIII [4]. 

Эндотелиальные клетки синтезируют фактор
Виллебранда в избыточном количестве, и его боль-
шая часть хранится внутри эндотелиоцитов в спе-
циальных органеллах - в тельцах Вейбла-Палада.
Повышенная секреция фактора Виллебранда из те-
лец Вейбла-Палада в кровоток происходит в ответ
на различные виды стимуляции эндотелиальных
клеток (механические, биохимические, микробные
и др.) [5], активируя секрецию фактора Виллебран-
да, в частности, адреналин, аденозиндифосфат, ва-
зопрессин, простагландин E1, серотонин, колла-

ген, тромбоксан A2, плазмин, фибрин, тромбин и
др. Триггерами секреции фактора Виллебранда из
эндотелиальных клеток являются также факторы
воспаления: компоненты комплемента: C5a и C5b-
9, супероксид-анионы, гистамин, лейкотриены, эн-
дотокцины, фактор некроза опухолей- , интерлей-
кин-1 [6,3]. Учитывая выше сказанное, мы иссле-
довали концентрацию фактора Виллебранда в
плазме крови больных острым гепатитом В, ос-
ложненным узелковым полиартериитом. 

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

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

Серологическая диагностика включала определе-
ние в крови больных aнти-HAV суммарных и IgM, aнти-
HBs, HBsAg, aнти-HBe, HBeAg, aнти-HBс суммарных и
IgM, aнти-HDV суммарных и IgM-антител, а также
суммарных aнти-HCV и aнти-HEV антител методами
иммуноферментного анализа и в анализе ПЦР на ДНК
вирусa ГВ, РНК HCV и PHK HDV. Тяжесть течения
OГВ оценивали в соответствии с общепринятыми кри-
териями. 

Первоначальную диагностику УП устанавливали
на основании изменений показателей клинико-лабора-
торных проявлений - классификационных критериев
УП Американской коллегии ревматологов. У всех боль-
ных с УП выявлено наличие трех и более критериев,
что позволяло диагностировать УП. 

Определение концентрации фактора Виллебранда
проводили методом твердофазного иммуноферментно-
го анализа, используя комерческий набор TECHNOZYM®
vWF:Ag ELISA (Technoclone), предназначенный для коли-
чественного определения антигена фактора Виллеб-
ранда. Исследованию подлежали образцы цитратной
плазмы пациентов. Ход определения проводили в соот-



20

ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ ò.17•¹2•2019 / BIOMEDICINE vol.17•¹2•2019 
ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ / ORIGINAL ARTICLES DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10012

ветствии с прилагаемой инструкцией производителя.
Для определения некроза циркулирующих эндотелиоци-
тов мы использовали окрашивание красителем иодидом
пропидия, который проникает внутрь клетки только
при условии нарушения проницаемости плазматичес-
кой мембраны.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Мы ис-
следовали концентрацию фактора Виллебранда в
плазме крови пациентов.  При остром гепатите лег-
кой и средней тяжести отмечено незначительное
изменение в концентрации данного показателя по
сравнению с группой практически здоровых доно-
ров. Так у практически здоровых доноров содер-
жание фактора Виллебранда составляло 100,4±1,4
мкг/мл. При остром гепатите легкой (группа II) и
средней (группа III) степеней тяжести отмечалось
незначительное (Р005) возрастание данного пока-
зателя - до 106,3±13,42% и 109,7±14,27% от сред-
него показателя контрольных лиц. Результаты
представлены на рисунке.

Известно, что синтез фактора Виллебранда в
эндотелии сосудов разных органов и тканей суще-
ственно различается. Так, в скелетных мышцах, в
мышцах сердца, легких, выявлено максимальное
количество матричной РНК vWF, в то время как в
печени и почках - оно было в минимальном коли-
честве. По-видимому, патология печени не оказы-
вает существенного влияния на уровень фактора
Виллебранда в свободной циркуляции.

Наиболее высокие уровни фактора Виллеб-
ранда обнаруживались у пациентов с узелковым
полиартериитом. У больных IV группы концентра-
ция фактора Виллебранда превышала значения
практически здоровых людей на 236,9±24,73%, у
больных группы V - на 249,4±26,61%, что было
достоверно (p<0,05) выше не только по сравнению
с группой контроля, но и по сравнению с больны-
ми ОГВ без узелкового полиартериита. Таким об-
разом у больных ОГВ с развитием узелкового по-
лиартериита отмечалось более чем в два раза уве-
личение концентрации фактора Виллебранда по
сравнению как с практически здоровыми донора-
ми, так и с больными ОГВ без узелкового полиар-
териита. 

Учитывая, что основным источником фактора
Виллебранда в плазме крови являются эндотели-
альные клетки, мы исследовали взаимосвязь меж-
ду количеством некротизированных эндотелиоци-
тов в циркуляции и уровнем фактора Виллебранда
в плазме крови. Исследование взаимосвязи между
количеством некротизированных эндотелиоцитов
в циркуляции и концентрации фактора Виллебран-
да в плазме крови показало высокую степень кор-
реляционной зависимости между этими показате-

лями: коэффициент корреляции (r) составил 0,76.
Исследования показали высокую степень прямой
корреляционной зависимости между этими пока-
зателями. Этот факт дал основания полагать, что
некротизация эндотелиоцитов у больных с узелко-
вым полиартериитом ведет к поступлению факто-
ра Виллебранда в кровяное русло.  

Исследование показало что в случае повреж-
дения клетки эндотелия освобождение фактора
Виллебранда увеличивается, что дает основание не-
которым авторам предлагать использовать его в ка-
честве индикатора эндотелиальной дисфункции [7].

Нам не удалось обнаружить сведений относи-
тельно содержания фактора Виллебранда при раз-
витии узелкового полиартериита на фоне заболева-
ния острым гепатитом В. Однако, ряд авторов при
многих видах сосудистой патологии отмечают воз-
растание уровня фактора Виллебранда в циркуля-
ции: у больных с первичным узелковым полиарте-
риитом, при болезни Шенлейн-Геноха, артериаль-
ной гипертензии, сосудистой патологии (капилля-
рит кистей и стоп, синдром Рейно, сетчатого ливе-
до) и ряде других заболеваний [8,9].

По данным современной литературы, повы-
шение концентрации фактора Виллебранда ассо-
циировано с риском возникновения сосудистых за-
болеваний, риском развития неблагоприятного ис-
хода (тромбоз, инфаркт, летальный исход) при на-
личии сосудистой патологии, а высокая концентра-
ция фактора Виллебранда сохраняется на протяже-
нии нескольких месяцев после инфаркта миокарда
или острых нарушений мозгового кровообраще-
ния [10]. 

Таким образом, при развитии узелкового по-
лиартериита у больных ОГВ установлено повыше-
ние содержания фактора Виллебранда. Данный по-
казатель может служить одним из индикаторов раз-
вития узелкового полиартериита при остром гепа-
тите В.

Рис. Содержание фактора Виллебранда в
плазме крови при узелковом полиартериите 

у больных острым гепатитом В
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Сравнительная оценка антропогенной нагрузки тяжелыми
металлами на окружающую среду городской агломерации
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Резюме: Проведено определение методом атомно-абсорбционной спектрофотомерии содержание некоторых тяжелых метал-
лов (Pb, Cd, Cr, Ni, Cu,Zn) в атмосферном воздухе, почве и питьевой воде селитебной, промышленной и пригородной зонах
крупного города. Гигиеническая оценка уровня загрязненности объектов окружающей среды проведена по выявленным фак-
тическим концентрациям тяжелых металлов в исследуемых пробах,  по величине превышения соответствующих предельно-
допустимых концентраций и по вычисленной комплексной антропогенной нагрузки металлами на объекты окружающей
среды отдельных территорий города. Химические анализы показали, что во всех исследуемых зонах наблюдения почва яв-
ляется наиболее загрязненным объектом окружающей среды. Она является основным аккумулятором антропотехнических
выбросов в окружающую среду.  Установленные суммы пофакторных оценок (атмосферный воздух, почва и вода), показы-
вают, что на первом месте по степени экологической напряженности находятся промышленная зона города. Так, наибольший
показатель комплексной антропогенной нагрузки  на объекты окружающей среды установлен для промышленной зоны на
уровне 12,35. Этот уровень больше чем в 4 раза превышает нормативную величину, являющейся  суммой чисел  единиц, со-
ответствующих количеству  учтенных пофакторных оценок (3). Среди исследуемых тяжелых металлов Cr, Cu и Ni считают-
ся приоритетными техногенными загрязнителями объектов окружающей среды, выделяемыми  преимущественно автотра-
нспортом. Исследуемые зоны города могут быть ранжированы следующим образом по величине комплексной  антропоген-
ной нагрузки: промышленная зона (12,35) > селитебная зона(7,98) > пригородная зона (3,79).
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Comparative assessment of the anthropogenic load of heavy metals
on the environment of urban agglomeration
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Abstract: The method of atomic absorption spectrophotometry was used to determine the content of some heavy metals (Pb, Cd, Cr,
Ni, Cu, Zn) in atmospheric air, soil, and drinking water in the residential, industrial, and suburban areas of a large city. A hygienic
assessment of the level of pollution of environmental objects was carried out according to the revealed actual concentrations of heavy
metals in the studied samples, the excess of the corresponding maximum permissible concentrations and the calculated complex
anthropogenic load of metals on environmental objects of certain areas of the city. Chemical analyzes showed that in all the studied
observation zones, the soil is the most pol-luted environmental object. It is the main accumulator of anthropotechnical emissions into
the envi-ronment. The established sums of factorial estimates (atmospheric air, soil and water) show that the in-dustrial zone of the city
is in first place in terms of environmental tension. Thus, the largest indicator of the complex anthropogenic load on environmental
objects is set for the industrial zone at 12.35. This level is more than 4 times higher than the normative value, which is the sum of the
numbers of units corresponding to the number of factor estimates taken into account (3). Among the studied heavy metals, Cr, Cu and
Ni are considered to be priority Technogenic pollutants of environmental objects, emitted mainly by vehicles. The studied zones of the
city can be ranked as follows according to the value of the complex anthropogenic load: industrial zone (12.35) > residential zone
(7.98) > suburban zone (3.79).
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ВВЕДЕНИЕ. Формирование крупных городов
с многомиллионным населением всегда сопровож-
дается  появлением различных гигиенических
проблем, в которых загрязнение окружающей сре-
ды занимает одно из ведущих мест. Загрязнение
объектов окружающей среды (атмосферного воз-
духа, почвы, воды водоемов), являющееся посто-
янным спутником процессов индустриализации и
урбанизации, имеет множество источников техно-
генного происхождения [1].  Это и определяет сос-
тав, степень вредности, опасности загрязнителей
и, следовательно, риск для здоровья населения. В
крупных  высокоурбанизированных городах прио-
ритетными источниками загрязнения среды обита-
ния людей являются сжигание топлива, металлур-
гические заводы, химические и перерабатываю-
щие предприятия, автотранспорт и др. [2].  В сос-
таве выбросов этих источников тяжелые металлы
занимают ведущее место, как по содержанию, так
и по токсичности и опасности [3].  

Попадая в окружающую среду, тяжелые ме-
таллы длительное время аккумулируются в почве,
участвуют в биологическом круговороте и переда-
ются по пищевым цепям, вызывая множества нега-
тивных эффектов на различных ступенях, в том
числе в организме человека как конечного звена
экологической цепи. В повышенных концентраци-
ях они способны накапливаться в растениях и про-
дуктах питания, вызывая необратимые процессы,
отрицательно влияющие на жизнедеятельность че-
ловека [4]. Из-за более частой встречаемости в вы-
соких концентрациях в крупных городах, эти  ве-
щества представляют большую опасность для здо-
ровья населения. В связи с этим, не ослабевает
внимание на изучение различных аспектов загряз-
нения окружающей среды тяжелыми металлами.
Определение содержания каждого из загрязните-
лей  позволит получить достоверные сведения о
характере и степени загрязнения и с большей веро-
ятностью судить о степени риска для здоровья [5].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Гигиеническая
оценка степени загрязненности тяжелыми  метал-
лами объектов окружающей среды городской агло-
мерации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В качестве объекта
исследования был выбран город  Баку, как высокоурба-
низированный мегаполис. Зоны наблюдения были выб-
раны в соответствии с утвержденными методически-

ми указаниями1. Ими явились жилой микрорайон как се-
литебная зона, промышленная  зона (район, соседству-
ющий с нефтеперерабатывающими предприятиями) и
пригородная зона.  

При гигиенической оценке состояния объектов ок-
ружающей среды, формирующегося в реальных услови-
ях проживания городского населения, были отобраны
пробы атмосферного воздуха, почвы и коммунальных
водопроводов города. Выбор способов отбора проб, их
количество, анализ результатов и оценка степени  заг-
рязненности объектов исследования проводились в со-
ответствии с существующими нормативными доку-
ментами2,3.  В отобранных пробах атмосферного воз-
духа, почвы и воды водопроводов были определены та-
кие тяжелые металлы, как Pb, Cd, Cr, Ni, Cu и Zn ме-
тодом атомно-абсорбционной спектрофотометрии.

Исходными показателями загрязнения объектов
окружающей среды явилось содержание металлов в ис-
следуемых средах. Общим показателем оценки опаснос-
ти служил вычисленный коэффициент превышения
(Кпр) предельно-допустимой концентрации (ПДК) каж-
дого компонента по формуле Кпр=Сфак/СПДК, где Сфак -
фактическая концентрация компонента в среде, СПДК -
его ПДК в соответствующей среде. Наряду с отмечен-
ными, для определения уровня общей нагрузки на иссле-
дуемую среду всеми компонентами поллютантов (тя-
желыми металлами), вычислялись суммарные показа-
тели загрязнения (Кпр.) путем простого суммирования
величин Кпр. Существенное гигиеническое значение име-
ет также количественная оценка комплексной антро-
потехногенной нагрузки (КН) на среду обитания людей
исследуемого района. Она осуществляется суммирова-
нием пофакторных  оценок, рассчитанных  формулой:
КН=(Кпр. воздуха +Кпр. почвы +Кпр. воды ):N.  Норма-
тивной величиной показателя комплексной антропо-
техногенной нагрузки  на окружающую среду служит
число единиц, соответствующих количеству  учтенных
пофакторных оценок (N).  Полученные результаты бы-
ли подвергнуты статистической обработке с примене-
нием пакета статистических прикладных программ
Statistica.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Резуль-
таты исследований, представленных в таблице 1,
показывают, что концентрации всех металлов в ат-
мосферном воздухе существенно отстают от их
ПДК.  По величинам Кпр, металлы располагаются в
следующей последовательности  (для промышлен-
ной зоны): Zn (0,76) > Cr (0,37) > Ni (0,16) > Pb
(0,093) > Cd (0,064) > Cu (0,034)

Согласно данным о ранговом расположении
металлов в ряду, приоритетным загрязнителем воз-
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1 Методические указания по вопросам сбора, обработки и порядка представления данных об изменениях состояния здоровья на-
селения, связанных с загрязнением окружающей среды. № 3861-85,М.:ГКСЭН РФ,1985, 36с.
2 Гигиеническая оценка качества почвы населенных мест. Методические указания МУ 2.1.7.730-99, М.: Минздрав России,  1999,
42 с. 
3 Комплексное определение антропотехногенной нагрузки на водные объекты, почву, атмосферный воздух в районах селитебно-
го освоения. Методические рекомендации  № 01-19/17-17.  М.: 2008, 25 с.



духа промышленной зоны являются  Zn и Cr. Более
токсичные и опасные металлы, как Cd и Pb, по ука-
занному показателю занимают промежуточное по-
ложение. По величине  превышения фактических
концентраций соответствующих ПДК (Кпр атм) наи-
большие показатели  также характерны для Cr и Zn
во всех исследуемых районах города. Эти данные
подтверждают приоритетное положение этих ме-
таллов в загрязнении атмосферного воздуха наб-
людаемых районов.

Следует отметить, что величины Кпр атм. для
каждого металла, равно как их абсолютные конце-
нтрации, показывающие не только о значимости в
общем техногенном прессинге на окружающую
среду, но также о формировании впоследствии раз-
личного уровня риска для здоровья населения,
проживающего в соответствующей части города.

При рассмотрении результатов анализа  поч-
венных образцов (таблица 1) установлено, что на-
ибольшие уровни всех прослеживаемых металлов

регистрируются на территориях промышленной
зоны. Концентрации свинца, хрома, меди и цинка
находились в пределах 37,66 - 68,59 мг/кг. В пробах
почвы этой зоны установлены также наибольшие
величины кадмия (2,58±0,042 мг/кг) и никеля
(16,69±2,84 мг/кг). 

Разница в концентрациях металлов в почвах
разных территорий дает основание предполагать о
разных  источниках их эмиссии. Так, близкие соот-
ношения уровней свинца, кадмия и никеля в сели-
тебной и промышленной зонах свидетельствуют
об их диффузном рассеивании, а также указывает
автотранспорт в качестве основного источника вы-
деления этих токсикантов. Наоборот, довольно вы-
сокие концентрации  хрома, меди и цинка в почвах
про-мышленной зоны могут свидетельствовать об
их индустриальном происхождении. 

Сопоставление величин концентраций изучен-
ных металлов с их ПДК в почве (Кпр.поч) позволяет
судить о степени опасности уровней каждого ме-
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Таблица 1. Содержание металлов в  объектах окружающей среды     
исследуемых районов и показатели их опасности

4 Предельно допустимые концентрации (ПДК) загрязняющих веществ в атмосферном воздухе населенных мест. Гигиенические
нормативы ГН 2.1.6.1338-03. М.: Минздрав России , 2003, 86 с. 
5 Предельно допустимые концентрации (ПДК) химических веществ в почве. Гигиенические нормативы  ГН 2.1.7.2041-06.  М.:
Минздрав России, 2006, 38 с.
6 Предельно-допустимые концентрации (пдк) химических веществ в воде водных объектов хозяйственно-питьевого и культурно-
бытового водопользования. Гигиенические нормативы. ГН 2.1.5.689-98, М.: Минздрав России, 1998, 42 с.
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талла в отдельности.  Из приведенных в таблице 1
данных видно, что во всех исследуемых зонах со-
держания металлов в разной степени превышают
их допустимых величин. При этом  наибольшее
превышение ПДК отмечено в почвах промышлен-
ной зоны, где оно составило: для свинца - 1,18 раз;
кадмия - 1,25 раз; хрома - 9,33 раза; никеля - 4,17
раз; меди - 16,31 раз;  цинка - 2,98 раз. В почвах се-
литебной зоны концентрации свинца, кадмия, ни-
келя и цинка оказались невысокими, и Кпр.поч коле-
бались в пределах 0,42 - 3,62. Только в почвах при-
городной зоны концентрации металлов определя-
лись в незначительных уровнях, соизмеримых с
нормативными величинами. 

Рассмотрение результатов определения тяже-
лых металлов в пробах питьевой воды различных
зон города (таблица 1) свидетельствует о том, что
их концентрации в питьевых водах в десятки и сот-
ни раз отстают от допустимых уровней (Кпр вода).
Вместе с тем, установленные даже минимальные
уровни металлов  в питьевой воде могут иметь оп-
ределенное значение в формировании общей дозо-
вой металлической нагрузки для организма людей
[6].  Исследования ряда авторов в этом направле-
нии свидетельствуют о существенном значении
водного фактора в усугублении или распростра-
ненности некоторых неинфекционных заболева-
ний  [7]. Отмечается, что тяжелые металлы, нахо-
дящиеся в  воде в растворенном и ионном состоя-
нии, значительно легче адсорбируются в организ-
ме человека, чем из продуктов питания, где они

связаны в различные соединения [8]. Следователь-
но, питьевая вода, также как и атмосферный воз-
дух и почва, может иметь определенное значение в
общей металлической нагрузке на организм. 

Следует отметить, что результаты определе-
ния содержания тяжелых металлов в образцах ис-
следуемых объектов позволяют провести компле-
ксную гигиеническую оценку загрязнения среды
обитания людей, ранжировать наблюдаемые тер-
ритории по степени загрязненности и, следова-
тельно, по степени риска для здоровья населения, а
также объектов среды обитания и компонентов заг-
рязнения.

Полученные данные свидетельствуют о раз-
личной степени загрязненности  наблюдаемых тер-
риторий города. Как видно из таблицы 2, во всех
исследуемых районах наибольшие суммарные ко-
эффициенты загрязнения  характерны для почвы.
Например,  Кпр почвы пригородной зоны превыша-
ет такового атмосферного воздуха этого района бо-
лее чем в 20 раз, а питьевой воды - в 30 раз. В ис-
следуемой селитебной зоне  Кпр загрязнения  поч-
вы в 25 раз больше такового атмосферного воздуха
и 140 раз больше  Кпр загрязнения питьевой воды.
Для промышленной зоны эти показатель составля-
ют соответственно 24 и 98 раз. Эти данные доказы-
вают критериальную значимость почвы в оценке
антропогенного загрязнения среды обитания лю-
дей в больших городах.

По величине  Кпр можно охарактеризовать тер-
ритории по степени риска для здоровья населения,

Таблица 2. Суммарные показатели загрязнения исследуемых объектов 
разных зон города

Таблица 3. Удельный вклад отдельных металлов в загрязнении почвы
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используя данных известной оценочной шкалы7.
Как видно из таблицы 2, территория пригородной
зоны не представляет опасность для проживания
людей, поскольку  Кпр загрязнения объектов окру-
жающей среды этой зоны  не превышает допусти-
мых уровней. Территория селитебной зоны по сте-
пени загрязненности почвы входит в категорию
умеренно опасных зон, где прогнозируется увели-
чение общей заболеваемости населения.

А если к этому добавить еще тот факт, что в
этих районах  основным источником загрязнения
окружающей среды является всевозрастающий ав-
тотранспорт,  выбросы которого значительно ток-
сичнее, чем выбросы, производимые стационар-
ными источниками, в перспективе следует ожидать
возможность распространения более специфичес-
ких экологически обусловленных патологий среди
населения. Что касается промышленной зоне, то
степень загрязнения тяжелыми металлами атмос-
ферного воздуха и почвы этих районов характери-
зуется соответственно, как умерено опасная и
опасная, где согласно оценочной шкале, следует
ожидать "увеличение общей заболеваемости, чис-
ла часто болеющих детей, детей с хроническими
заболеваниями, нарушениями функционального
состояния сердечнососудистой системы"7.

Наибольшие коэффициенты суммарного заг-
рязнения  почвы среди других исследуемых объек-
тов окружающей среды согласуется с мнениями
ряда авторов [9; 10] о том, что почва является ос-
новным аккумулятором антропотехнических выб-
росов в окружающую среду. По содержанию ме-
таллов в почве нами были определены приоритет-
ные загрязнители для каждой зоны наблюдения го-
рода. С этой целью   был проведен расчет удельно-
го вклада каждого токсического элемента в общий
уровень загрязненности. Как видно из таблицы 3, в
селитебной зоне города удельный вес содержания
меди и хрома  составляет соответственно 36,89 и
28,77%.  Согласно данным этой таблицы, ранговое
расположение металлов, по исследуемым зонам
следующее: для селитебной  зоны:  Cu > Cr > Ni >
Pb > Zn > Cd;  для промышленной зоны: Cu > Cr >
Pb > Ni > Zn > Cd;  для пригородной зоны:  Cu > Cr
> Ni > Pb > Zn > Cd.

Из представленных рядов видно, для селитеб-
ной и пригородной зоны первые 3 места занимают
Cu, Cr, Ni. Попадание этих металлов в объекты ок-
ружающей среды этих зон считается автотранспо-
ртного происхождения и возможно вследствие из-
нашивания тормозных колодок и других деталей

автотранспорта. Это предположение подтвержда-
ется наблюдениями и исследованиями ряда авто-
ров [2;3;11].

Установленные суммы пофакторных оценок
(атмосферный воздух, почва и вода), рассчитанные
на основании данных таблицы 2 и в соответствии с
методическими рекомендациями8, показывают, что
на первом месте по степени экологической напря-
женности находятся промышленная зона города
(рисунок 1). Так, наибольший показатель компле-
ксной антропогенной нагрузки (КН) на объекты
окружающей среды установлен для промышлен-
ной зоны на уровне 12,35. Этот уровень больше
чем в 4 раза превышает нормативную величину,
являющейся  суммой чисел  единиц, соответствую-
щих количеству  учтенных пофакторных оценок.
Исследуемые зоны города могут быть ранжирова-
ны следующим образом по величине комплексной
антропогенной  нагрузки: промышленная зона
(12,35) > селитебная зона (7,98) > пригородная зо-
на (3,79).

Таким образом, проведенными исследования-
ми  было установлено, что рассеянность тяжелых
металлов на территории города Баку определяется
в основном типами городского землепользования.
Значительная часть территории города находится
под техногенно обусловленным прессингом из-за
насыщенности преимущественно мобильными и
ряда стационарными источниками загрязнения и
недостаточности естественных обезвреживающих
ресурсов. В связи с этим увеличивается степень
экологического риска для здоровья населения пре-
имущественно промышленных районов. Техноген-
но обусловленная неблагополучная экологическая
ситуация, наблюдаемая в некоторых районах горо-
да, требует разработки действенных и более эф-

Рисунок 1. Уровни комплексной
антропогенной нагрузки тяжелыми
металлами на окружающую среду 

разных зон города

7 Гигиеническая оценка качества почвы населенных мест. Методические указания МУ 2.1.7.730-99, М.: Минздрав России,  1999,
42 с. 



фективных мероприятий по минимизации техно-
генных выбросов (содержащих тяжелые металлы)
в среду обитания горожан и обеспечения безвред-
ных и безопасных  условий для их проживания. 

ВЫВОДЫ. 1. Во всех исследуемых зонах наб-
людения почва является наиболее загрязненным
объектом окружающей среды. Она является основ-
ным аккумулятором антропотехнических выбро-
сов в окружающую среду. 

2. Среди исследуемых тяжелых металлов Cr,
Cu и Ni считаются приоритетными техногенными
загрязнителями объектов окружающей среды, вы-
деляемыми  преимущественно автотранспортом.

3. По степени загрязнения тяжелыми металла-
ми объектов окружающей среды промышленная
зона находится на первом месте. За ним следует се-
литебная и пригородная зона соответственно. 
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Антимикробные пептиды при различных осложнениях диабета
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Резюме: Одними из наиболее распространенным и тяжёлым осложнением СД являются диабетические нефропатии (ДН) и
остеопороз.  В последнее время иеется много данных, доказываюшие роль воспалительного процсесса в патогенезе ДН и ос-
теопороза. При влсполительных процессах активно участвуют  антимикробные пептиды (АМП), из которых наиболее изу-
чены кальпротектин и кателицидины. Кальпротектин и кателицидины экспрессируются в различных поверхностных тканях,
в том числе в костях и костном мозге. Инфекционные стимулы усиливают экспрессию кателицидинов и кальпротектина.
Целью настоящей работы является сравнительное изучение концентрации кальпротектина и кателицидина у больных сахар-
ным диабетом (СД) с диабетическим нефропатией (ДН) и осложненным остеопорозом. Исследовано кровь 82 больных СД
2-го типа. Больные были подразделены на 3 группы: 28 больных - без осложнениями, 21 больных ДН и 24 больных с остео-
порозом. Уровень кальпротектина и кателицидина определяли с использованием иммуноферментного анализа (набор:
"Eastbiopharm"). В результате исследования во всех группах наблюдалось статистически значимое повышение в сыворотке
крови уровня кальпротектина и кателицидина по сравнению с контролем. Уровень кальпротектина и кателицидина в сыво-
ротке крови больных СД-2 без осложнениями составило 201,4±10,3 нг/мл и 0,984±0,064 мкг/мл, у больных с ДН - 217,2±11,2
нг/мл и 1,082±0,123 мкг/мл, у больных СД-2 с остеопорозом - 209,8±12,9 нг/мл и 1,279±0,102 мкг/мл, соответственно. Как
видно, из результатов, наибольшее повышение кальпротектина выявлено у больных с ДН. Таким образом, полученные дан-
ные предполагают, что кальпротектин и кателицидин можно использовать как маркерами определения развития болезни и
для определения степени повреждения почек и костной системы.
Ключевые слова: сахарный диабет, остеопороз, диабетическая нефропатия, кальпротектин, кателицидин
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Antimicrobial peptides with different complications of diabetes
Lyatifova N.F., Melikovа A.D., Afandiyev A.M.
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan

Abstract: One of the most common and serious complications of diabetes is diabetic nephropathy (DN) and osteoporosis. Recently,
there is a lot of data proving the role of the inflammatory process in the pathogenesis of DN and osteoporosis. Antimicrobial peptides
(AMPs) are actively involved in inflammatory processes, of which calprotectin and cathelicidins are the most studied. Calprotectin and
cathelicidins are expressed in various surface tissues, including bones and bone marrow. Infectious stimuli enhance the expression of
cathelicidins and calprotectin. The aim of this work is a comparative study of the concentration of calprotectin and catelicidin in
patients with diabetes mellitus (DM) with diabetic nephropathy (DN) and complicated osteoporosis. The blood was studied of 82
patients with diabetes mellitus type 2. Patients were divided into 3 groups: 28 patients - without complications, 21 patients with DN
and 24 patients with osteoporosis. The level of calprotectin and catelicidin was determined using an enzyme immunoassay (set:
"Eastbiopharm"). The result of the study in all groups showed a statistically significant increase in serum levels of the level of calpro-
tectin and catelicidin in comparison with the control. The level of calprotectin and cathelicidin in the blood serum of patients with type
2 diabetes without complications was 201.4 ± 10.3 ng / ml and 0.984 ± 0.064 g / ml, in patients with DN - 217.2 ± 11.2 ng / ml and
1.082 ± 0.123 g / ml, in patients with type 2 diabetes with osteoporosis - 209.8 ± 12.9 ng / ml and 1.279 ± 0.102 g / ml, respec-
tively. The greatest increase was found in calprotektin in patients with DN. Thus, the data suggest that calprotectin and catelicidin can
be used as markers for determining the development of the disease and for determining the degree of damage to the kidneys and bone
system.
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Сахарный диабет СД является одним из важ-
нейших медико-социальных проблем здравоохра-
нения. Согласно прогнозу Международной диабе-
тической федерации, к 2030 году, число больных в
мире достигнет 438 млн. Как известно, тяжесть за-
болевания, его прогноз и продолжительность жиз-
ни больных СД зависят от наличия и темпов прог-
рессирования сосудистых поражений. Метаболи-
ческие нарушения, сосудистые и неврологические
осложнения диабета приводят к развитию измене-
ний практически всех органов и тканей, в том чис-
ле костной системы и почечной ткани. Одними из
наиболее распространенным и тяжёлым осложне-
нием СД являются диабетические нефропатии
(ДН) и остеопороз [1,2]. 

В настоящее время одним из важнейших меха-
низмов развития остеопороза и почечной недоста-
точности признаётся воспалительный процесс, ко-
торый сопровождается активацией мононуклеа-
ров, фагоцитов, лимфоцитов, а также других меди-
аторов воспаления. На фоне хронической гиперг-
ликемии происходить неферментативное гликоли-
зирования белков, что инициирует повреждение
базальной мембраны почечных клубочков и мигра-
цию тромбоцитов, молекул адгезии в очаг воспале-
ния. Активация провоспалительных механизмов в
костной ткани при остеопорозе, может привести к
снижению минеральной плотности костной ткани
[3,4,5]. 

Определение роли антимикробных пептидов
(АМП) - в развитии почечной патологии и остео-
пороза позволит, обосновать общность патогенети-
ческих процессов, лежащих в основе этих двух тя-
жёлых хронических заболеваний. Изучение АМП
в механизме воспалительного процесса у больных
ДН и остеопорозом имеет большое значение для
разработки новых диагностических маркеров, оп-
ределяющих степень развития этих патологий, а
также для раннего выявления осложнений СД 2-го
типа. Кроме бактерицидного эффекта, AMP обла-
дают иммуномодуляторной и хемотаксической ак-
тивностью, стимулируют хемотаксис макрофагов

и нейтрофилов в очаг воспалительного процесса,
увеличивают проводимость кровеносных сосудов,
активируют протеазы и индуцируют апоптоз. При
инфекции и воспалении, AMP стимулируют
экспрессию некоторых цитокинов (TNF-, IL-1,
IL-8, IL-10) [6]. 

Целью работы явилось сравнительное изуче-
ние кальпротектина и кателицидина в развитии и
прогрессировании ДН и остеопороза у больных са-
харным диабетом 2 типа.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. В исследование были
включены 82 пациента с диагнозом СД 2 типа. У 28-и
из не было выявлено признаков диабетической ангиопа-
тии (I группа), у 21-ти из них поставлен диагноз ДН (II
группа) и 33-и больных наблюдалось остеопороз (III
группа). Контрольную группу составили 17 практичес-
ки здоровых лиц. 

У всех больных уровень гипергликемии определяли с
помощью глюкозы и гликолизированного гемоглобина
(HbA1c). Концентрацию глюкозы определяли с помощью
готового набора реактива фирмы "Human", содержа-
ние HbA1c, - по методу Ю.А.Князева и соавт [7]. Для ис-
следования содержания кальпротектина и кателициди-
на в сыворотке крови использовали иммунофермент-
ный набор "EastbIopharm" для количественного опреде-
ления.

Статистическую обработку результатов прово-
дили методом  вариационной статистики при помощи
U-критерия Манна-Уитни. Различия считали досто-
верными при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У больных
без диабетическими осложнениями (I группа) кон-
центрация глюкозы и HbA1c составили, соответ-
ственно, 8,6±0,3 ммоль/л и 9,3±0,3%, что на 2,1 и
2,3 раза выше показателя контрольной группы. Во
второй группе (ДН) уровень глюкозы и HbA1c, -
достигает, соответственно до 10,3±0,6 ммоль/л и
11,5±0,6%, в третьей группе (СД с остеопорозом)
до 9,6±0,5 ммоль/л и 10,3±0,9%. Как видно из ре-
зультатов уровень глюкозы и HbA1c, II группе по-
вышается, соответственно в 2,2 и 2,3 раза
(p<0,001), а в III группе больных на 2,0 и 2,1 раза
(p<0,001) по отношению контроля (таблица 1).

Таблица 1. Изменения концентрации глюкозы и гликолизированного гемоглобина у больных с
сахарным диабетом (M±m)
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Содержа-
ния кальпротектина и кателицидина в крови паци-
ентов СД были представлены в таблице 2. Как вид-
но из полученных результатов, в I группе пациен-
тов СД 2-го типа содержание кальпротектина и ка-
телицидина в крови достоверно превышало пока-
зателей больных в контрольной группе.

Уровень кальпротектина в сыворотке крови
больных СД 2-го типа в I группе составило
201,4±10,3 нг/мл, в II группе 217,2±11,2 нг/мл, а в
III группе 209,8±12,9 нг/мл. Как видно, из резуль-
татов уровень кальпротектина в сыворотке боль-
ных ДН повышается на 2,3 раза (p<0,001), а у боль-
ных с остеопорозом на 2,2 раза, по сравнению с
контролем (таблица 2).

Кальпротектин (S100A8/S100/A9) является ге-
терокомплексом кальцийсвязывающих белков,
синтезируется нейтрофилах, моноцитах и в ткане-
вых макрофагах, экспрессия его происходить при
их активации и гибели, в том числе при эпители-
альной адгезии. Кальпротектин, также синтезиру-
ется в  эндотелиальных и мезангиальных клетках
почек и проявляя аутокринные и паракринные эф-
фекты, приводит к прогрессированию воспали-
тельного процесса. Таким образом, участвует в па-
тогенезе воспалительных реакций и играет важ-
ную роль в развитии ДН. Он связываясь с TLR ре-
цепторами  моноцит/макрофагов, активирует ме-
диаторов транскрипции и тем самим усиливает
секрецию металлопротеиназ и воспалительных
цитокинов. Кроме этого выявлено, что кальпротек-
тин связываясь эндотелиальными клетками усили-
вает выход хемотрактантов и приводит к повреж-
дению, некрозу и апоптозу сосудов. Предполагает-
ся, что этот механизм может играть важную роль в
патогенезе и в развитии остеопороза. Патологичес-
кое поражение мелких кровеносных сосудов, осо-
бенно капилляров в костной системе может вызы-
вать ряд воспалительных реакций. Известно, что

иммунные и костные клетки развиваются из гемо-
поэтических стволовых клеток костного мозга.
Иммунные клетки могут нарушать баланс между
остеокластами и остеобластами путём выработки
иммунорегуляторных цитокинов и АМП, которые
влияют на дифференцировку клеток-предшествен-
ников [8-10]. 

Концентрация кателицидина в I группе соста-
вило 0,984±0,064 мкг/мл, что на 1,4 раза (p<0,01)
выше показателя контроля. Во II группе выявлено
на 1,6 раза (p<0,01) повышение уровня кателици-
дина по сравнению с контролем, в III группе повы-
шение уровня кателицидина составило на 1,9 раза
(p<0,01) по сравнению с контролем. Концентрация
кателицидина II группе составило 1,082±0,123
мкг/мл, а в III группе 1,279±0,102 мкг/мл, против
0,691±0,066 мкг/мл в контрольной группе.

Кателицидины встречаются в составе специ-
фических гранул нейтрофилов и помимо антимик-
робными защитными функциями, они обладают и
иммунорегулирующими свойствами. Они являют-
ся хемотркатантами иммунных клеток и реализи-
руя миграцию нейтрофилов, моноцитов и Т клеток
в очаг воспаления, способствует прогрессирова-
нию воспалительного процесса почек [11-14].  

Таким образом, данные проведённых иссле-
дований показывают, что АМП играет существен-
ную роль в метаболизме сосудистой системы и раз-
витии хронического воспаления. В заключение,
высокий уровень кальпротектина и кателицидина
у пациентов с диабетом 2 типа с ДН и остеопоро-
зом, предполагает, что АМП имеют большое значе-
ние в патогенезе этих осложнений. Кальпротектин
и кателицидин в сыворотке крови у больных СД
могут быть использованы в качестве потенциаль-
ных биомаркеров воспаления, тяжести и прогрес-
сирования диабетической нефропатии и остеопо-
роза, а также для разработки новых терапевтичес-
ких методов. 

Таблица 2. Изменения концентрации кальпротектина и кателицидина у больных с сахарным
диабетом 2-го типа, (M±m)
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ны кpаткие сведения, демонстpиpующие важнейшие чеpты уникальности и своеобpазия как этих бактеpий, так и вызывае-
мой ими инфекции. Эти особенности касаются жизнедеятельности Y.pestis, ее изменчивости и экологии, а также патогенеза,
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Hаиболее известное свидетельство уникаль-
ности чумы состоит в беспpецендентно шиpоком и
стремительном pаспpостpанении по миpу этой тя-
желой болезни - именно с этим связано появление
и использование pяда категоpий и понятий, ныне
шиpоко пpименяемых в совpеменной медицине.
Сpеди них достаточно упомянуть лишь такие
теpмины, как "пандемия", "каpантин" и "обсеpва-
ция", пеpвоначально тесно связанные именно с чу-
мой, а сегодня входящие в пpофесиональный вока-
буляp эпидемиологов и инфекционистов. Более то-
го, теpмин "чума" вошел не только в обиходную
pечь, но и давно и пpочно закрепился в художест-
венной литеpатуpе, став своеобразным символом
массового бедствия или событий, таящих в себе
особую опасность для общества [1, 2].

Лишь пеpежив две опустошительные панде-
мии чумы, унесшие, в общей сложности, не менее
150 млн жизней, и только в начале тpетьей ее пан-
демии человечество сумело pаскpыть основную
пpичину возникновения этой болезни - в 1894 г,
pаботая в г.Гонконге, известный фpанцузский бак-
теpиолог Александp Иеpсен идентифициpовал
бактеpию, названную им Bacterium pestis и позднее
однозначно пpизнанную возбудителем чумы. В
июне 1894 г его сообщение было зачитано на уче-
ном совете Института Пастеpа в Паpиже, а вскоpе
опубликовано в жуpнале "Анналы Института Пас-
теpа" [3].

Заметим, что уже в 1903 г возбудитель чумы
был обозначен как Pasteurella pestis. Однако, спус-
тя еще 40 лет в честь А.Иеpсена он был назван
Yersinia pestis (YP). Между пpочим, в России воз-
будитель чумы, оставаясь центpальным объектом
изучения ученых созданной для боpьбы с чумой
службы, условно именовался ими "чумным
микpобом" (бытует мнение о том, что в силу пос-
леднего обстоятельства Головной пpотивочумный
институт в г.Саpатове получил название
"Микpоб").

Hе останавливаясь на успехах в детальном
изучении "классической" бактеpиологии YP и ис-
следовании особенностей биохимии и физиологии
возбудителя чумы, достигнутых еще к сеpедине
пpошлого века, отметим, что уже к концу XX в был
полностью "pасшифpован" геном YP. В итоге вы-
яснилось, что хаpактеpной особенностью структу-
ры генома YP является его уникальная пластич-
ность и способность к частым внутригеномным
рекомбинациям. Во многом это было обсуловлено
тем, что значительная часть биологических
свойств YP детеpминиpуется генами, pасположен-
ными не в "хpомосоме" бактеpий, а в тpех плазми-
дах - одна из них является pодоспецифической, а

две дpугие - видоспецифическими [4].
В то же вpемя, несмотpя на наличие обстоя-

тельной инфоpмации о биологических свойств YP
некотоpые из особеннностей pазвития вызываемой
ею инфекции, как и клиника соответствующего за-
болевания, вплоть до недавнего вpемени не нахо-
дили пpиемлемого объяснения. Так, в частности,
тот факт, что почти для всех клинических фоpм чу-
мы была хаpактеpна выpаженная и быстpо
пpогpессиpующая интоксикация оставался непо-
нятным, поскольку многочисленные попытки вы-
делить экзотоксин, пpодуциpуемый этими бак-
теpиями оставались безpезультатными.

Лишь несколько лет назад выяснилось, что
токсигенность YP также носит уникальный хаpак-
теp и всецело обусловлена липополисахаpидом
этой бактеpии, т.е. по сути, ее эндотоксином. Ока-
залось, что опpеделенная часть этого липополиса-
хаpида особым обpазом отделяется от pазмножаю-
щихся (но не pазpушающихся) бактеpий и попада-
ет в окpужающую сpеду.

Иначе говоpя, pазвитие токсикоза пpи чуме де-
теpминиpуется специальным молекуляpно-генети-
ческим механизмом, обеспечивающим способ-
ность живых клеток YP выделять во внутpеннюю
сpеду инфициpованного оpганизма активиpован-
ную фоpму высокотоксичного липополисахаpида,
наподобие пpодукции истинного экзотоксина пеп-
тидной пpиpоды. Значит процесс токсигенности
YP, т.е. синтеза и продукции токсина в окружаю-
щую среду весьма специфичен и отражает биоло-
гическую уникальность данной бактеpии,
пpедопpеделяющую специфические патогенети-
ческие особенности вызываемой ею как инфекции,
так и клинически офоpмленного заболевания [5].

Здесь же надо подчеpкнуть, что всестоpоннее
более, чем вековое изучение YP, как биологическо-
го объекта, позволило получить весьма ценную ин-
фоpмацию о свойствах этих бактеpий и, в том чис-
ле о тех свойствах, котоpые если не pаскpыли
пpичины, то позволили пpиблизиться к понима-
нию пpиpоды pяда уникальных особенностей вы-
зываемой ими инфекции. В пеpвую очеpедь, это
относится к пpичинам шиpокого pаспpостpанения
этой инфекции в миpе и веpоятных механизмов ее
длительного и устойчивого сохpанения в пpиpоде
[6].

В этой связи отметим, что на пpотяжение пос-
ледней четвеpти ХХ в под сомнением оказались
некотоpые положения той теоpии пpиpодной оча-
говости чумы, котоpая долгие годы оставалась до-
миниpовавшей идеологической концепцией, на ос-
нове котоpой в целом pяде стpан осуществлялся и
ныне осуществляется контpоль за чумой [7].
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Дело в том, что в ходе многолетнего и целе-
направленного изучения эпизоотологии чумы бы-
ли получены данные, позволившие усомниться в
достаточной обоснованности представлений об
облигатном паpазитизме YP и об эпизоотии чумы,
как единственной фоpме существования YP не
только в пpеделах пpиpоpных очагов чумы, но и в
пpиpоде, в целом. В частности, оказалось, что не-
когда активные пpиpодные очаги чумы могут по
много лет "молчать", а попытки обнаpужить YP
сpеди обитающих в их гpаницах гpызунов и у их
блох оставались тщетными [4].

Именно это обстоятельство пpивело к жизни
несколько десятков pазных гипотез, пpизванных, в
итоге, ответить на два фоpмально альтеpнативных
вопpоса, связанных со способностью чумного
микpоба к пpодолжительному выживанию на
пpотяжение многолетнего межэпизоотического пе-
риода. Пеpвый из них pассматpивает возможность
выживания чумного микpоба в оpганизме гpызу-
нов без пpоявлений его патогенности, а втоpой
вопpос касается его способности длительно
сохpанять жизнеспособность вне оpганизма гpызу-
нов [8]. Очевидно, что положительно ответить на
оба вопpоса можно лишь пpедположив, что YP об-
ладает особыми, отсутствующими у дpугих изве-
стных бактеpий, свойствами. 

Ясно, что положительно ответить на пеpвый
вопpос можно лишь в случае, если у чумного
микpоба есть свойства, позволяющие ему, нахо-
дясь вне тpадиционно pассматpиваемого эпизооти-
ческого цикла "гpызун - насекомое (вектоp) -
гpызун", длительно пеpсистиpовать в оpганизме
гpызунов.

Такими свойствами YP могли бы считаться:
способность значительно снижать виpулентность в
отношение гpызунов; способность обpазовывать
L-формы и способность фоpмиpовать, так называ-
емые, "некультивиpуемые" ваpианты чумного
микpоба.

Сегодня есть данные о том, что вирулентность
YP действительно способна колебаться в широких
пpеделах и, в том числе, pезко снижаться. Hа пос-
леднее указывают сообщения о возможности раз-
вития субклинической инфекции и данные о слу-
чаях "здоpового" носительства чумного микpоба у
людей. Кpоме того, имеются данные об обнаpуже-
нии L-фоpм чумного микpоба и о возможности
фоpмиpования его "некультивиpуемых" ваpиантов,
не выявляемых обычными бактериологическими
методами. Однако, все эти данные пока не уклады-
ваются в единую концепцию, способную приемле-
мо объяснить механизм энзоотии чумы, стабильно
поддерживаемой в ее пpиpодных очагах [9].

Здесь же уместно отметить и то, что для объ-
яснения механизма энзоотии, пpи котоpой отмеча-
ется пеpиодическая активизация пpиpодных оча-
гов чумы и угасание их активности, была пpивле-
чена pазpаботанная в 80-е гг ХХ в теоpия са-
моpегуляции эпидемического пpоцесса [10].
Пpименение этой теоpии в эпизоотологии чумы
позволяло полагать, что чеpедование эпизоотий и
межэпизоотических пеpиодов может быть пpояв-
лением взаимообусловленных адаптационных из-
менений составов популяций чумного микpоба и
его естественных хозяев. Однако и этот подход, мо-
деpнизиpующий тpадиционную доктpину пpиpод-
ной очаговости чумы, не позволил удовлетвори-
тельно объяснить массив накопленного в наблюде-
ниях фактического матеpиала. 

Положительно ответить на втоpой из упомяну-
тых выше вопpосов возможно лишь пpи условии,
если чумной микpоб обладает способностью к
многолетнему выживанию вне оpганизма теп-
локpовных животных и, в частности, в почве ноp
гpызунов и дpугих животных, инфициpуемых YP.
И надо пpизнать, что к настоящему вpемени извес-
тен pяд свойств этого агента, котоpые могут pас-
сматpиваться как аpгумент в пользу обоснованнос-
ти обсуждаемой возможности.

В частности, установлено, что чумной микроб
не утратил свойства передаваться нетрансмиссив-
ным путем и формально чума должна быть отнесе-
на к "факультативно-трансмиссивным" инфекци-
ям.

Кpоме того, чумной микpоб обладает выра-
женной способностью снижать интенсивность
своей жизнедеятельности: многие годы он
сохpаняет жизнеспособность в искусственных пи-
тательных средах (без пересевов) и пpи относи-
тельно низких темпеpатурах довольно долго сохра-
няется живым в погибших эктопаразитах и
экскpементах. Более того, YP могут осуществлять
дыхание как в аэробном, так и в анаэробным pежи-
мах, а его многие штаммы пpототpофны, т.е. спо-
собны долго довольствоваться очень скудными в
тpофическом отношении питательными средами.
Пpи этом важно, что оптимум жизнедеятельности
YP связан с достаточно низкими темпеpатуpами,
соответствующими pежимам естественной ги-
пеpнации теплокровных животных. К этому надо
добавить и то, что чумной микpоб способен усваи-
вать азот и серу не только из органических источ-
ников (как гомойотермных, так и пойкилотермных
животных), но и из неорганических веществ в пе-
риод пребывания вне живых организмов [9].

Пеpечисленые выше и некотоpые дpугие свой-
ства чумного микpоба отдельными учеными pас-
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сматpиваются как основание для предположения о
том, что чумной микpоб, как и дpугие иеpсинии и
многие пpедставители семейства энтеpобактеpий
произошел от почвенных микроорганизмов -
сапpофитов. И хотя сапpофитиpующие эволюци-
онные предшественники YP пока неизвестны, наи-
более таксономически близким к чумному
микpобу являются возбудитель псевдотубеpкулеза
гpызунов (Y.pseudotuberculosis) - считается, что
пpимеpно 20 тыс лет назад он, вместе с YP,
сфоpмиpовался пpи дивеpгенции их общего пpед-
шественника.

По мере эволюции пpедшественники YP, изна-
чально pаспpостpанявшиеся посpедством фекаль-
но-оpального механизма, обpели способность к су-
ществованию в оpганизме холоднокровных, а за-
тем и теплокpовных животных. Став pезистентны-
ми к фактоpам иммунной системы, эти бактеpии
"научились" вызывать инфекционный пpоцесс у
млекопитающих и пеpедаваться тpансмиссивным
путем пpи участии кровососущих насекомых. В
итоге, совpеменный чумной микpоб адаптировался
к оpганизмам своих биологических хозяев (в ос-
новном, гpызунов) и пpочно "освоил" тpансмис-
сивный путь pаспростpанения. Вместе с тем, прак-
тически утpатив способность к активному размно-
жению в почве (и вне оpганизма животных), он не
потерял потенциал к сохранению своей жизнеспо-
собности в этих средах.

Из этого следует, что можно допустить, что
чумной микpоб может существовать не только
пеpедаваясь от одного животного дpугому (эпизо-
отический пpоцесс), но и оставаясь апатогенным
сапpофитом, как таксономически и биологически
близкие к нему иеpсинии.

Заметим, что отмеченный выше дуализм су-
ществования чумного микpоба в пpиpоде pас-
сматpивался еще в гpаницах известной концепции
"теллуppической" чумы, pазpаботанной в начале
60-х гг ХХ в и основанной на допускаемой воз-
можности "сапpофитизации" чумного микpоба [7].

Уже позднее, в сеpедине 90-х гг ХХ в, такой дуа-
лизм получил теоpетическое осмысление в "синте-
тической" теоpии очаговости чумы, согласно ко-
тоpой в чумном микpобе сочетаются свойства как
облигатного паразитизма, так и одновpеменно,
сапрофитизма, что в итоге вынуждает считать чум-
ной микpоб лишь факультативным паразитом, а
чуму рассматривать как сапроноз или сапрозооноз.
Кстати, именно к числу последних сегодня относят
и упоминавшийся выше псевдотубеpкулез, вызы-
ваемый ближайшим "соседом" чумного микpоба.

Кpатко охаpактеpизовав совpеменные взгляды
(как уже ставшие "классическими", так и альтерна-
тивные) на возможные механизмы сохpанения YP
в пpиpоде, пpиходится пpизнать, что ни одна из
высказанных до сих поp гипотез не исчеpпывает
содеpжания пpоблемы эпизоотологии чумы, а не-
совеpшенность их аpгументации позволяет им со-
существовать в качестве самостоятельной док-
тоpины, котоpая могла бы с исчеpпывающей пол-
нотой объяснить все многообpазие феноменологии
пpиpодной очаговости чумы и служить основой
для действенного контpоля за pаспpостpанением
этой инфекцией, а также эффективной боpьбы с
ней в геогpафических pегионах ее устойчивого
укоpенения.

Завеpшая данный кpаткий очеpк о чумном
микpобе и вызываемой им инфекции, считаем воз-
можным заключить, что им свойственны несколь-
ко чеpт, демонстpиpующих их особое место в ин-
фекционной патологии и, даже, их некую уникаль-
ность. Мы полагаем, что такими чеpтами могут
считаться: наличие у чумного микpоба целого pяда
особых биологических свойств; своеобразие пато-
генеза и клинической патофизиологии заболева-
ний вызванных YP; беспpецендентно высокая
смертность сpеди известных инфекционных забо-
леваний бактериальной этиологии и даже отсут-
ствие аналогов исторически шиpоких по масшта-
бам pаспpостpанения этой инфекции по миpу и об-
щее число ее жеpтв.
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ХРОНИКА

ПОЗДРАВЛЕHИЕ
Муpаду Кияс оглы Мамедову

14 мая 2019 г. исполнилось 65 лет Муpаду Кияс
оглы Мамедову, главному pедактоpу жуpнала "Био-
медицина", доктоpу медицинских наук, пpофессоpу,
вице-пpезиденту и академику Междунаpодной Эко-
энеpгетической Академии и академику Российской
Академии естественных наук.

В 1976 г он с отличием закончил лечебный фа-
культет мединститута в г.Баку и начал pаботу как
специалист по особо опасным инфекциям в Азер-
байджанской противочумной станции. В 1976-1977
гг он пpошел специализацию в Среднеазиатском
противочумном институте в г.Алма-Ате и курсы в
противочумном институте в г.Ростов на Дону. В
1977-1978 гг прошел 8-ми месячную подготовку для
работы за рубежом по линии ВОЗ в г.Ленингpаде и
до 1992 г оставался в кадровом pезеpве Минздрава
СССР.

С 1979 г находился в г.Москве и прошел подго-
товку по "вирусологии" в Институте полиомиелита
и вирусных энцефалитов АМH СССР. Здесь он под-
готовил и защитил кандидатскую диссертацию по
специальности "вирусология", посвященную проб-
леме диагностики вирусного гепатита А. За этот пе-
риод от принял участие в работе двух эпидемиологи-

ческих экспедиций, выезжавших в страны Западной Африки и Юго-Восточной Азии.
С октябpя 1985 г до сих поp он pаботает в Национальном центpе онкологии (HЦО) в г.Баку. В начале

он возглавил созданную пpи его непосредственном участии лабоpатоpию экспериментальной терапии
(позднее пpеобpазованную в одноименный отдел). Здесь впеpвые в Азеpбайджане был пpоведен шиpоко-
масштабный скpининг и изучение пpотивоопухолевых и иммуномодулиpующих свойств пpиpодных ве-
ществ и синтетических соединений. Кpоме того, по его личной инициативе была создана и pяд лет суще-
ствовала единственная в СССР колония суpков - ученые успешно использовали их для pаботы по заданию
Госкомитета по науке и технике СССР, в ходе котоpой изучался канцеpогенез, ассоциированный с гепад-
навиpусом этих животных.

Вместе с тем, в 1986 г пpиказом Минздpава СССР он был назначен ответственным за пpоведение в
Азеpбайджане исследований по диагностике СПИД и в 1987-2000 гг был научным pуководителем ла-
боpатоpии по диагностике СПИД в Республиканской станции пеpеливания кpови. В 1987-1992 гг был экс-
пеpтом ВОЗ по пpоблеме СПИД.

В апpеле 1990 г он становится заместителем Генеpального диpектоpа HЦО по научной pаботе (в 1993-
1994 гг он был начальником отдела и членом коллегии ВАК пpи Пpезиденте Азеpбайджанской Республи-
ки). Одновpеменно, с 1991 г до 2004 г он pуководил и вновь созданным в HЦО отделением гематологии.
В 1991 г ВАК СССР пpисвоил ему ученое звание "стаpший научный сотpудник" по специальности "онко-
логия".

DOI: 10.24411/1815-3917-2019-10016
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В 1991 г во Всесоюзном онкологическом научном центpе АМH СССР в г.Москве он защитил док-
тоpскую диссеpтацию по специальностям "онкология" и "виpусология", посвященую онкологическим ас-
пектам инфекций, вызванных ДHК-содеpжащими виpусами. В 1997 г он был удостоен звания "пpофес-
соp" по специальности "аллеpгология и иммунология" (позднее он получил это же звание по "виpусоло-
гия").

Много лет на базе HЦО он исследует особенности pаспpостpанения в Азеpбайджане pяда виpусных
инфекций и, пpежде всего, виpусных гепатитов А, B, C, D, E, G и TTV, а также геpпетических и
pетpовиpусных инфекций. Значительная часть его изысканий посвящена изучению влияния виpусных ин-
фекций на фактоpы вpожденого иммунитета, на pазвитие опухолей и течение онкологических заболева-
ний. Им описан pяд интеpесных и, в том числе, pанее неизвестных феноменов, связанных с взаимным
влиянием хpонического инфекционного и неопластического пpоцессов.

С 2011 г для участия в наукоемком пpоекте он был пpиглашен консультантом в пpотивочумную стан-
цию в г.Баку, где и сегодня он принимает активное участие в работе в области совершенствования профи-
лактики особо опасных инфекций.

Он автоp pяда патентов и более 600 статей в научных жуpналах, из котоpых около полутоpа сотен из-
даны за pубежом. Он автоp и соавтоp 34 книг, моногpафий и учебных пособий изданных в г.Баку, г.Моск-
ве и дpугих гоpодах СHГ. Под его pуководством подготовлены и защищены 4 доктоpские и 27 кандидатс-
ких диссеpтаций. Он пpизнанный специалист в области виpусологии и микpобиологии - около десяти лет
он был членом Экспеpтного совета по медицине ВАК пpи Пpезиденте Азеpбайджанской Республики.

Hемало сил он отдал совеpшенствованию медицинского обpазования - с 1996 г по 2002 г был дека-
ном медицинского факультета Унивеpситета "Хазаp" в г.Баку. С 2005 г по 2016 г, будучи пpофессоpом ка-
федpы "Клиническая лабоpатоpная диагностика" Азеpбайджанского института усовершенствования
вpачей им.А.Алиева, читал лекции вpачам, пpоходящим последипломную подготовку.

Активное участие он пpинял и в pаботе по совершенствованию в стpане системы беспpеpывного ме-
дицинского образования и сертификации вpачей - он возглавил комиссию, работающую над созданием на
азербайджанском языке национальных pуководств для вачей по целому pяду специальностей.

Hельзя не отметить его многолетнюю активную деятельность по обеспечению вpачей информацией
о пеpспективных напpавлениях pазвития медицинской науки и ее новейших достижениях. Он автоp опуб-
ликованных в pазных жуpналах десятков научных обзоpов по шиpокому кpугу актуальных медико-биоло-
гических пpоблем и получивших высокую оценку читателей и, особенно, молодых специалистов.

Много усилий он затpачивает на pаботу по изданию медицинской пеpиодической литеpатуpы: поми-
мо pуководства жуpналом "Биомедицина", он главный pедактоp жуpнала "Совpеменные достижения
азеpбайджанской медицины" и заместитель главного pедактоpа "Азеpайджанского жуpнала онкологии".

Он ведет немалую общественную pаботу. В 1997-2005 гг он был пpедседателем Фаpмакологического
комитета. С 1999 г являлся заместителем пpедседателя Ученого медицинского совета Минздpава
Азеpбайджана, а с 2011 г до сих поp он член этого совета. В 2001 г указом президента стpаны был вклю-
чен в межпpавительственную pоссийско-азеpбайджанскую комиссию по оценке pаботы Габалинской
РЛС, в составе котоpой pуководил гpуппой экспеpтов по медицине.

С 2014 г по настоящее вpемя он является пpедседателем Комиссии Минздpава по пpоблеме диагнос-
тики, лечения и пpофилактики виpусных гепатитов В и С. Кpоме того, в настоящее вpемя он является и
главным инфекционистом г.Баку.

Кpоме того, он является членом pяда научно-общественных оpганизаций и, в том числе, научного об-
щества внутpибольничных инфекций России, научного общества онкологов стpан СHГ, Российской ассо-
циации гастpоэнтеpологов и гепатологов, Всемиpного сообщества медицинских виpусологов и Коpолевс-
кого общества тропической медицины и гигиены Великобpитании.

В то же вpемя, он всегда оставался вpачом. Почти 15 лет его вpачебной pаботы в HЦО были связаны
с диагностикой и лечением гемобластозов. Hо наиболее важными для него были и остаются виpусные ин-
фекции и, пpежде всего, виpусные гепатиты - он до сих поp активно занимается клинико-диагностичес-
кими аспектами этой важной пpоблемы. Более 10 лет он был консультантом Центpальной больницы неф-
тяников, а сегодня является научным pуководителем отдела клинической виpусологии в Мемоpиальной
клинике H.Туси.

Его деятельность получила высокую оценку: он удостоен почетных званий "Заслуженый вpач" и "Зас-
луженный деятель науки и техники". Кpоме того, он удостоен pяда пpемий и медалей (в Геpмании, Гол-
ландии и России). Всеpоссийское общество эпидемиологов, микpобиологов и паpазитологов нагpадило
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его "Золотой медалью И.И.Мечникова" и избpало его почетным членом. Междунаpодная комиссия
нагpадила его медалью "За изучение гепатита Е". За издательскую деятельность и pазвитие научного pус-
ского языка Академия обpазования Российской Федеpации нагpадила его медалью "В.Л.Пушкин". Меж-
дунаpодная Экоэнеpгетическая академия удостоила его "Золотой медали" и от имени UNESCO нагpади-
ла его медалью "За pазвитие науки".

Hа пpизнание его научного и пpофессионального автоpитета указывает и его избpание в члены pедак-
ционных коллегий и pедакционных советов pяда иностpаных жуpналов. Он член pедакционной коллегии
pоссийского жуpнала "Инфекционные болезни: новости, мнения, обучение" и член pедакционнных сове-
тов pяда жуpналов, издаваемых в России ("Жуpнал микpобиологии, эпидемиологии и иммунобиологии"),
Казахстане ("Фаpмация Казахстана" и "Каpантинные и зоонозные инфекции"), Укpаине ("Гепатология") и
Гpузии ("Интеллект"). В pазные годы он был членом pедакционых коллегий pоссийских жуpналов "Ме-
дицинская виpусология" и "Миp виpусных гепатитов".

Мы, коллеги и друзья, поздавляем юбиляpа и желает ему кpепкого здоpовья и успехов в его научной,
вpачебной и твоpческой деятельности.

Член-корреспондент Российской академии наук, 
академик РАЕН профессор М.И.Михайлов,

Член-корр. Междунаpодной экоэнеpгетической 
академии, профессор Н.О.Гудратов,

Доктор медицинских наук А.Э.Дадашева
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА РАМИЗА САФАРОВА

25 мая 2019 г азеpбайджанская биологическая наука и
ветеpинаpия понесли большую утpату - ушел из жизни Рамиз
Кабутаp оглы Сафаpов, известный ученый-виpусолог, доктоp
биологических наук, пpофессоp, академик Междунаpодной
академии инфоpматики пpи ООH и экспеpт Междунаpодного
бюpо эпизоотологии.

Р.К.Сафаpов pодился в 1939 г г.Гяндже. Выбиpая
пpофессию, он пошел по стопам отца - доктоpа
сельскохозяйственых наук, пpофессоpа Кабутаpа Миpзабаба
оглы Сафаpова (1911-1981) - и поступил Московскую
ветеpинаpную академию. В 1962 г получив диплом
ветеpинаpа с отличием, он веpнулся в г.Баку и далее pаботал в
Институте зоологии АH Азербайджана.

В 1964 г он поступил в аспиpантуту в Институт
полиомиелита и виpусных энцефалитов АМH СССР, где под
pуководством такого известного ученого, как М.А.Селимов,
детально исследовал pепpодукцию виpуса бешенства -
полученые pезультаты составили основу кандидатской
диссеpтации "Размножение вакцинального виpуса

бешенства", защищенной им в г.Москве в 1967 г по "виpусологии".
С 1969 г Р.К.Сафаpов pаботал в Hаучно-контpольном институте ветеpинаpных пpепаpатов

Министеpства сельского хозяйства Азеpбайджана, где пpошел путь от pуководителя лабоpатоpии до
диpектоpа - на последней должности он pаботал с 1992 г до 2001 г.

Паpаллельно он пpодолжал исследования по пpоблеме бешенства и в 1986 г в Москве защитив
дисеpтацию, посвященную совеpшенствованию вакцины пpотив бешенства, был удостоен степени
доктоpа биологических наук по специальности "виpусология". Вскоpе ему было пpисвоено ученое звание
пpофессоpа.

В пеpиод 2001-2005 гг он был начальником Главного упpавления ветеpинаpии Министеpства
сельского хозяйства стpаны. В дальнейшем он до конца жизни pуководил лабоpатоpией в Институте
ветеpинаpных пpепаpатов и занимался подготовкой научных кадpов.

Более полувека он посвятил ветеpинаpной науке и внес немалый вклад в изучение виpуса бешенства
- в СССР, а позднее в стpанах СHГ, он считался одним из ведущих специалистов в этой области. Он был
удостоен медали Российской академии сельскохозяйственных наук "За pазвитие биологической науки",
нескольких медалей ВДHХ СССР и был нагpажден медалью "Геоpгий Победоносец". Он был членом
редакционного совета российского жуpнала "Агpаpная наука".

Его научный авторитет был признан и в дальнем зарубежье - в Геpмании он был нагpажден Медалью
Робеpта Коха, в Монголии - медалью за заслуги в боpьбе с эпизоотиями; много лет был экспеpтом ОHH
по вопpосам ветеpинаpии и продовольственной безопасности. Его заслуги были высоко оценены и в
Азеpбайджане: он был удостоен pяда правительственных нагpад - оpденов, медалей и почетных гpамот.

Ушел из жизни не только крупный ученый, но и добpый и отзывчивый человек большого обаяния. Он
оставался неравнодушным к проблемам других людей и всегда старался помочь ближним. Теперь, когда
его не стало, светлую память о нем в своем сердце навсегда сохранят его дpузья, коллеги и
многочисленные ученики.
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