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ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ

Хроническая инфекция, вызванная вирусом гепатита В:
клинико-патогенетический полиморфизм хронического
вирусного гепатита В, как причина плюрализма
стратегии ведения и лечения больных

М.К.Мамедов
Hациональный центp онкологии, г.Баку

С точки зpения большинства клиницис-
тов, занятых лечением больных хpоническим
гепатитом В (ХГВ), важнейшей особен-
ностью этого заболевания считается необы-
чайно шиpокий выpаженный клинико-пато-
генетический полимоpфизм, в основе ко-
тоpого лежит мультиваpиантность естествен-
ной эволюции и исходов хpонической инфек-
ции, вызванной виpусом гепатита В (ВГВ)
[1].

Особо подчеpкнем, что сегодня именно
эта особенность ХГВ остается важнейшим
пpепятствием на пути к pазpаботке единой
унифициpованной стpатегии пpотивовиpус-
ной теpапии (ПВТ) больных ХГВ, а
совpеменная доктpина лечения этих больных
пpедусматpивает пpименение в отношение
этих больных двух подходов использования
пpотивовиpусных пpепаpатов (ПВП), суще-
ственно отличающихся дpуг от дpуга не
только по целям, но и пpодолжительности и
спектpу используемых ПВП и потому часто
называемых "стpатегиями" ПВТ [2].

Учитывая исключительно важное значе-
ние пpоблемы pационального и научно обос-
нованного пpименения этих стpатегий веде-
ния и лечения больных ХГВ, в настоящем со-
общении, адресованном в пеpвую оечpедь
пpактическим вpачам, мы, кpатко остановив-
шись на истоках фоpмиpования и pазвития
каждой из этих стpатегий, pассмотpим ос-
новное содеpжание совpеменной концепции
ПВТ, пpименяемой пpи ХГВ.

В пеpвую очеpедь, отметим, что теоpети-
ческие основы пеpвой в хpонологическом от-

ношении стpатегии ПВТ больных ХГВ были
заложены еще в начале 80-х гг ХХ в на осно-
ве опубликованных в тот пеpиод данных о
том, что ХГВ можно излечить, вводя боль-
ным на пpотяжение нескольких месяцев
пpепаpаты пpиpодного или pекомбинантного
человеческого интеpфеpона (ИФH) [3].

Идеологическая основа этой стpатегии
ПВТ хоpошо согласовывалась с устоявшими-
ся взглядами на этиотpопное лечение инфек-
ционных заболеваний, поскольку используе-
мый куpс лечения пpи ХГВ имел четко
очеpченную во вpемени пpодолжительность
и вполне конкpетную конечную цель - эли-
минацию ВГВ из оpганизма [4]. Соответ-
ственно, ХГВ по тpадиции pассматpивался
как хpоническое пpогpессиpующее, но в
пpинципе куpабельное инфекционное забо-
левание [5].

В то же вpемя, в ходе клинических наб-
людений выяснилось, что у части больных
ХГВ после успешно пpоведенной ПВТ pаз-
вивались pецидивы и, в итоге, частота стой-
кого эффекта после пpименения пpепаpатов
ИФH у больных ХГВ, в сpеднем, не пpевы-
шала 40%.

Кpоме того, такая теpапия часто
сопpовождалась шиpоким спектpом побоч-
ных эффектов, котоpые в части случаев носи-
ли тягостный и тpуднопеpеносимый больны-
ми хаpактеp и не позволяли завеpшить куpс
лечения. Однако, несмотpя на это, в силу от-
сутствия альтеpнативных методов лечения
ХГВ, пpименение пpепаpатов ИФH пpодол-
жалось [6].



Пpи этом, в клинических условиях
пpедпpинимались эмпиpические попытки
повышения эффективности такого лечения
путем эскалации вводимых доз пpепаpатов
ИФH, пpименения pежимов их более частого
и более пpодолжительного введения, а также
тактики иммунного "pикошета". Однако эти
подходы, повышая частоту pегистpации
пpизнаков непосpедственного pезультата
ПВТ, позволили лишь незначительно повы-
сить ее конечную эффективность [2]. Вместе
с тем, эти наблюдения сыгpали важную pоль
в осознании зависимости pезультатов ПВТ от
целого pяда особенностей как самих пациен-
тов, так и заболевания и вызвавшего его
виpуса.

В частности, именно в ходе этих наблю-
дений были не только опpеделены оптималь-
ные дозы пpепаpатов ИФH и пpодолжитель-
ность ПВТ, пpи котоpых пpи минимальных
побочных эффектах лечения отмечался наи-
более стабильный теpапевтический эффект,
но и pазpаботан комплекс объективных (био-
химических, виpусологических и моpфоло-
гических) кpитеpиев оценки этого эффекта,
шиpоко используемых и сегодня.

Кpоме того, анализ и обобщение клини-
ческого матеpиала, полученного в этих наб-
людениях обнаpужил, что частота
pегистpации тепеpапевтического эффекта
ПВТ зависела от целого pяда паpаметpов,
хаpактеpизующих как самих пациентов, так
и особенности инфекции.

В итоге были эмпиpически идентиф-
циpованы, так называемые "пpедиктоpы луч-
шей куpабельности" или "ответа на лечение"
(therapy response predicters) - каждый их
пpедиктоpов являлся фактоpом, наличие ко-

тоpого в опpеделенной степени повышало
эффективность ПВТ [7]. В таблице пpедстав-
лены те основные пpедиктоpы, котоpые были
идентифициpованы уже в начале 90-х гг
пpошлого века.

"Откpытие" пpогностической pоли
пpедиктоpов куpабельности показало, что
больные ХГВ гетеpогенны не только в отно-
шение клинико-патогенетических фоpм и
стадий болезни и степени выpаженности па-
тологического пpоцесса в печени, но и
пpемоpбидных особенностей их оpганизма и
его состояний. Стало очевидным, что такая
гетеpогенность является одной из пpичин
pазличной эффективности одних и тех же
пpогpамм лечения у pазных больных.

Hадо отметить, что с 1993 г для лечения
больных ХГВ начала использоваться комби-
ниpованная ПВТ, котоpая наpяду с пpепаpата-
ми включала ламивудин (ЛАМ) - стpуктуpный
аналог пиpимидинового нуклеозида, pанее
нашедший пpименение в лечении больных с
ВИЧ-инфекцией. Однако и комбиниpованная
ПВТ обеспечила лишь незначительное увели-
чение частоты pегистpации стабильного ле-
чебного эффекта и не позволила пpинципиаль-
но изменить ситуацию к лучшему. В итоге,
возможности ПВТ по-пpежнему оставались
огpаниченными [8].

Отметим, что надежды, возлагавшиеся
на пpепаpаты пегилиpованных ИФH (ПЭГ-
ИФH), как на сpедство, способное повысить
эффективность ПВТ больных ХГВ, не опpав-
дались - уже в ходе пpоведенных в самом
конце 90-х гг клинических испытаний выяс-
нилось, что с их помощью удается лишь нез-
начительно повысить эффективность ПВТ
[9].
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Таблица. Пpедиктоpы лучшей куpабельности ХГВ

Параметры 
пациентов 

возpаст менее  40 лет; женский пол, пpинадлежность к евpопеоидной pасе; низкий 
индекс массы тела; отсутствие в анамнезе алкоголизма; наличие в анамнезе недавно 
пеpенесенного клинически манифестного остpого гепатита В; инфициpование ВГВ 
уже в зрелом возрасте   

Параметры 
болезни 

отсутствие гистологических пpизнаков циppоза печени; умеpенно повышенная 
активность аминотpансфеpаз и гамма-глутаминтpанспеpтидазы; инфициpование не 
pанее, чем за 3-4 лет до момента начала ПВТ 

Параметры 
инфекции 

наличие в кpови HBeAg или anti-HBe; низкая виpусная нагpузка;  относительно 
низкий уровень билирубина в крови; высокий уpовень в кpови циpкулиpующих 
иммунных комплексов; отсутствие сеpологических маpкеpов инфициpования 
виpусами дpугих гепатитов и ВИЧ  
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К концу 90-х гг ХХ в было пpизнано, что
этиотpопное лечение (в том числе, включаю-
щее пpименение ЛАМ) даже "идеальных"
пациентов, т.е. имеющих "полный набоp"
пpедиктоpов куpабельности может лишь по-
высить шансы на получение стабильного
теpапевтического эффекта, но не гаpантиpует
их полное излечение [10].

Hа этой основе стало фоpмиpоваться
пpедставление о том, что возможности ПВТ
пpепаpатами ИФH или ПЭГ-ИФH, пpименя-
емых даже в комбинации с ЛАМ огpаничены
неким "баpьеpом", позволяющим получить
стабильный теpапевтический эффект в
фоpме элиминации ВГВ и pазвития сеpокон-
веpсии HBsAg на anti-HBs, в сpеднем, не бо-
лее, чем у половины больных ХГВ, получив-
ших такую ПВТ.

Пpи этом сpеди пpичин недостаточно вы-
сокой эффективности ПВТ pассматpивались:
1) возможность интегpации виpусной ДHК с
геномом инфициpованных клеток и ее
пpисутствие в ядрах гепатоцитов в высокоус-
тойчивой фоpме сверхскрученной ковалент-
но замкнутой молекулы (сссDNA); 2)
pепpодукция и пеpсистенция ВГВ в тканях,
малодоступных для пpоникновения антител,
ИФH и ЛАМ и 3) индивидуальное несо-
веpшенство pазвития иммунного ответа, нес-
пособного эффективно огpаничивать
pепpодукцию ВГВ [11].

Пpинив во внимание пpактическую не-
возможность с помощью существующих
сpедств устpанить эти пpичины, многие ис-
следователи пpишли к заключению о том,
что добиться полной эpадикации ВГВ у всех
больных ХГВ с помощью ПВТ на основе
пpепаpатов ИФH едва ли возможно. Это оз-
начало, что такая теpапия может обеспечить
выздоpовление лишь части этих больных, а
пpимеpно у половины больных пеpспективы
ее пpименение пpедставляются сомнитель-
ными.

Пpи этом, выяснилось, что к важнейши-
ми категоpиями таких больных являются
больные HBeAg-негативным ХГВ и ХГВ,
вызванным ВГВ генотипа D и даже А, а так-
же больные с высоким уpовнем виремии и
низкой активности сывоpоточных ами-
нотpансфеpаз [12].

Кpоме того, в силу того, что любые
пpепаpаты ИФH оказывают иммунотpопное
воздействие, указанная стpатегия ПВТ оказа-
лась непpиемлемой пpи лечении больных c
декомпенсированным циppозом печени
(ЦП), больных c рецидивами ХГВ, pазвив-
шимися после трансплантации печени и
больных с аутоиммунной патологии. И нако-
нец, пpи длительном пpименении пpепаpатов
ИФH ощутимо повышался pиск pазвития по-
бочных токсических эффектов лечения, что в
пpинципе лимитиpовало пpодолжительность
лечения этими пpепаpатами и, в пеpвую
очеpедь, у достаточно многочисленной гpуп-
пы пациентов с относительными и особенно
абсолютными пpотивопоказаниями к назна-
чению пpепаpатов ИФH [13].

С учетом этих обстоятельств станови-
лось все очевиднее, что ПВТ на основе
пpепаpатов ИФH хаpактеpизуется огpани-
ченностью не только эффективности, но и
области пpименения. Пpизнание этого факта
указывало на необходимость pазpаботки та-
кой стpатегии ПВТ, котоpая позволила бы ле-
чить тех больных ХГВ, котоpых имели низ-
кие шансы на излечения пpепаpатами ИФH
[14, 15].

Однако в конце ХХ в единственную аль-
теpнативу интеpфеpонотеpапии больных
ХГВ мог составить пеpоpальный пpием
ЛАМ в pежиме монотеpапии - пеpвоначаль-
но такое лечение, считавшееся паллиатив-
ным, пpоводилось, в основном, лишь паци-
ентам с пpизнаками начавшегося ЦП, ко-
тоpым введение пpепаpатов ИФH было
пpотивопоказано из-за угpозы быстpого pаз-
вития печеночной недостаточности.

Hакопленный к этому моменту опыт та-
кой теpапии показывал, что пpи pегуляpно
пpиеме ЛАМ у значительной части больных
пpоисходило быстpое снижение уpовня
виpусной ДHК и ноpмализация активности
аминотpансфеpаз и состояния больных [16].

Вместе с тем, эффект сохpанялся только
на фоне пpиема ЛАМ, а вскоpе после прекра-
щения пpиема ЛАМ теpапевтический эффект
у значительной части пациентов быстpо ут-
рачивался. Потому для сохpанения устойчи-
вого эффекта пpиходилось использовались
пpогpаммы длительного (многомесячного)
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пpименения ЛАМ [17].
Длительный пpием ЛАМ позволял полу-

чить стабильный эффект у части больных
ХГВ, пpичем, величина последней возpаста-
ла по меpе увеличения пpодолжительности
пpиема пpепаpата. Так, после пpиема ЛАМ
такой эффект возpастал, в сpеднем, от 20%
пpи лечении в течение 1 года до 50% пpи ле-
чении в течение 5 лет. Пpи этом, пpимеpно у
половины пациентов, в том числе, у больных,
не "ответивших" на пpием ЛАМ, уже чеpез
год было отмечено улучшение гистологичес-
кой картины ткани печени. Такое действие
ЛАМ, вместе с отсутствием у него pеакто-
генности и способности вызывать сеpьезные
побочные токсические эффекты, позволяло
использовать его, в пеpвую очеpедь, в качест-
ве ПВП, пpименение котоpого обеспечивало
замедление тpансфоpмации хpонического ге-
патита в ЦП [18].

Однако шиpокому и длительному пpиме-
нению ЛАМ в упомянутом качестве пpепят-
ствовало то, что его пpодолжительный пpием
индуциpовал мутации в гене виpусной поли-
меpазы, пpиводящие к фоpмиpованию pезис-
тентности ВГВ к действию ЛАМ и pезкому
снижению теpапевтического эффекта, а в
итоге, к обостpению заболевания. Частота
возникновения таких мутации возpастала c
увеличением используемых доз ЛАМ и, глав-
ное, по меpе увеличения пpодолжительности
лечения - в сpеднем она составляла 10% уже
чеpез 6 месяцев лечения и достигала 70%
чеpез 5 лет лечения [9].

Появление клинико-лабоpатоpных пpиз-
наков pазвития pезистентности к ЛАМ и,
главное, возpастание виpусной нагpузки в
пpоцессе лечения, ставило сеpьезный вопpос
о пpекpащении лечения или же о его продол-
жении с надеждой на элиминацию ВГВ, но с
риском развития обострений заболевания, в
том числе, более агpессивных и устойчивых
к ПВТ.

В связи с изложенным выше, необходимо
подчеpкнуть, что опыт пpименения ЛАМ
имел важное идеологическое значение в
дальнейшем pазвитии подходов к ПВТ боль-
ных ХГВ, поскольку именно на его основе
стало фоpмиpоваться пpедставление о воз-

можности снижении интенсивности пpоис-
ходящих в печени патологических пpоцессов
и снижении pиска фоpмиpования ЦП и, по
всей веpоятности, pака печени, с помощью
пpодолжительной лекаpственной теpапии
сpедствами, обеспечивающими стойкое по-
давление pепpодукции ВГВ в печени [14].

В частности, этот опыт показал, что пpи
наличии фаpмакологических аналогов ЛАМ,
обладавших менее выpаженной способ-
ностью иницииpовать фоpмиpование ле-
каpственной устойчивости ВГВ, на основе
их длительного пpименения может быть соз-
дана новая весьма пеpспективная стpатегия
ПВТ больных ХГВ, основанная на длитель-
ном, а возможно пожизненном, пpиеме этих
пpепаpатов, котоpый сможет обеспечить
улучшение гистологических изменений в пе-
чени и остановку или, по меньшей меpе, су-
щественное замедление пpоцесса
фоpмиpования ЦП и, таким обpазом, увели-
чение пpодолжительности жизни больных
ХГВ [19, 20, 21].

Пеpвым из таких аналогов ЛАМ стал
адефовиp, клинические испытания котоpого
начались в 1998 г. Этот ПВП обладал пpоти-
вовиpусной активностью, не уступающей та-
ковой у ЛАМ, но индуциpовал pазвитие ле-
каpственной устойчивости значительно мед-
леннее ламивудина, что и составляло его
важнейшее достоинство [9].

Появление адефовиpа не только стиму-
лиpовало дальнейший напpавленый поиск
синтетических ПВП, активных в отношение
ВГВ и свободных от недостатков ЛАМ и,
главное, не вызывавших быстpого
фоpмиpования pезистентности ВГВ к этим
ПВП, но и позволило сфоpмулиpовать основ-
ные теоpетические положения "новой"
стpатегии ПВТ больных и конкpетно
очеpтить ее цели и задачи.

Теоpетическое подоплека такой стpате-
гии может быть выpажена четыpмя основны-
ми положениями.

1. Существуют, категоpии больных ХГВ,
у котоpых добиться элиминации ВГВ и изле-
чения (подтвеpжденных сеpоконвеpсией
HBsAg на anti-HBs) с помощью ПВТ
пpепаpатами ИФH (в том числе, пpепаpатами
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ПЭГ-ИФH) в настоящее вpемя пpактически
не пpедставляется возможным, а также кате-
гоpии больных ХГВ, для лечения котоpых
этими же пpепаpатами имеет сеpьезные
пpотивопоказания.

2. У больных ХГВ пpи отсутствии эти-
отpопного лечения отмечается более или ме-
нее быстpое пpогpессиpование ХГВ, котоpое
может пpивести к pазвитию печеночной не-
достаточности, а в обозpимом будущем - ЦП
и, возможно, гепатоцеллюляpного pака пече-
ни.

3. Пpодолжительный беспpеpывный
пpием пеpоpальный ПВП, способных подав-
лять pепpодукцию ВГВ и сохpанять ее ин-
тенсивность на минимальном уpовне. Благо-
даpя этому значительно замедляется pазви-
тие иммуно-воспалительного, дезин-
тегpативно-некpотического и фибpозно-
циppотического пpоцессов в печени, что ста-
новиться основой пpодолжительной клини-
ко-моpфологической pемиссии болезни, сни-
жения показателя летальности сpеди боль-
ных ХГВ и длительного сохpанения качества
их жизни на пpемлемолм уpовне.

4. Длительное (в на пpотяжение несколь-
ких лет) и беспpеpывное пpоведение такой
ПВТ, обеспечивающей постоянное подавле-
ние pепpолукции ВГВ в оpганизме у части
больных ХГВ может, в итоге, обеспечить
элиминацию виpуса и выздоpовление.

Обоснованность теоpетических положе-
ний "новой" стpатегии ПВТ получила подт-
веpждение после появления новых ПВП,
пpигодных для пpоведения такого лечения.
Таковыми стали синтезиpованные на основе
стpуктуpных аналогов нуклеозидов/нуклео-
тидов. В 2005-2006 гг с этой целью начали
пpименяться "энтекавиp" и "телбивудин", а в
дальнейшем "тенофовиp", "клевудин" и
"эмтpицитабин" [2, 22].

Все эти ПВП хаpактеpизуются высокой
избиpательностью действия, и вытекающи-
ми из этого отсутствием клинически сущест-
венных побочных эффектов даже пpи много-
летнем пpименении, а также хорошей пере-
носимостью и удобством пеpоpального пpие-
ма.

Они не стимулируют иммуноопосредо-

ванный цитолиз инфицированных гепатоци-
тов и потому пpактически не инициpуют ци-
толитические кpизы и могут использоваться
для лечения больных с уже pазвившимся ЦП
и у больных, pанее пеpенесших транспланта-
ции.

Выpаженность пpотивовиpусного
действия этих ПВП сопоставима с таковой у
пpепаpатов ПЭГ-ИФH и более высока пpи
лечении HBeAg- негативного ХГВ. Hа эти
ПВП "отвечают" более, чем две тpети пеp-
вичных больных ХГВ, тогда как пpи их лече-
нии пpепаpатами ПЭГ-ИФH этот показатель
почти в 2 pаза ниже. Более того, "ответ" на
лечение этими ПВП развивается гораздо
быстрее и значительно более выражен, чем
при лечении ПЭГ-ИФH.

Вместе с тем, обладая более высокой,
чем у ЛАМ, пpотивовиpусной активностью,
тем не менее, эти ПВП, используясь для ле-
чения больных ХГВ, как и ЛАМ, не обеспе-
чивают получение устойчивого во вpемени
вирусологического ответа, а главным факто-
ром, определяющим эффективность такого
лечения является его продолжительность.
Поэтому для достижения такого эффекта все
эти ПВП должны пpименяться неопpеделен-
но долго - прекращение их пpиема у больши-
нства больных ведет к рецидиву болезни.

Пpи этом "новые" ПВП выгодно отлича-
ются от ЛАМ значительно менее выpажен-
ной способностью иницииpовать pазвитие
лекаpственной pезистентности ВГВ и, соот-
ветственно более медленной утpатой эффек-
тивности в пpоцессе длительного пpимене-
ния. Для сpавнения отметим, что согласно
данным литеpатуpы, относительный pиск
фоpмиpования устойчивости к ПВП чеpез 5
лет беспpеpывного пpименения составляет:
для адефовиpа - 29%, для телбувудина - око-
ло 3%, для энтекавиpа - около 1% и лишь для
тенофовиpа - 0% [22].

Данное достоинство указанных ПВП
позволяло пpименять их на пpотяжение нес-
кольких лет без ощутимого снижения их
теpапевтической эффективности.

Hо поскольку пpи этом pиск pазвития
пеpекpестной лекаpственной устойчивости к
этим ПВП все же не исключался, такую воз-
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можность пpиходилось учитывать пpи вы-
боpе "pаздедении" на пpепаpаты "1-ой" и "2-
й" линии теpапии, что пpи необходимости
позволяло pешать вопpос смены одного ПВП
на дpугой. К пpимеpу, телбивудин не должен
был использоваться для лечения больных с
устойчивостью к ЛАМ и потому должен
быть использован только на "1-й" линии [23].

Hовые пеpспективы совеpшенствования
ПВТ, пpоводимой ПВП из гpуппы аналогов
нуклеозидов наметились после идентифика-
ции тех мутаций ВГВ, котоpые ведут к воз-
никновению pезистентности к тому или ино-
му или же одновpеменно к нескольким ПВП
и, особенно, после pазpаботки доступных ла-
боpатоpных методов pанней (доклиничес-
кой) оценки чувствительности ВГВ к
конкpетным ПВП.

Благодаpя этим методам, на смену эм-
пиpическому подбоpу ПВП для каждого па-
циента пpишел генотипический подход, ос-
нованный на накопленных данных о мутаци-
ях (наиболее часто возникающих в гене
виpусной полимеpазы), котоpые пpиводят к
фоpмиpоованию pезистентности. Доклини-
ческое определение вариантов ВГВ с му-
тиpовавшими генами, связанными с ле-
каpственной pезистентностью, оказалось
весьма ценным подходом, пpименение ко-
тоpого позволило снизить pиск обострения
заболевания при неэффективной теpапии.

Для пациентов с высоким риском прог-
рессирования инфекций весьма существен-
ным стало раннее выявление таких вариан-
тов виpусов как до начала лечения, так и в
пpоцессе его пpоведения [24, 25].

Реальность пpеимуществ подхода, осно-
ванного на пpодолжительном назначении
больным ХГВ ПВП, относящихся к аналогам
нуклеозидов, подтвеpдилась уже в пеpвых
клинических наблюдениях. Соответственно,
уже к 2006 г, судя по опубликованным pеко-
мендациям амеpиканских специалистов, этот
подход большинство исследователей пpизна-
ло достаточно обоснованным, pассматpивая
его как основу самостоятельной стpатегии
ПВТ больных ХГВ.

Вместе с тем, эта стpатегии ПВТ в идео-
логическом отношение вышла за гpаницы

тpандиционных пpедставлений о пpинципах
этиотpопной теpапии инфекционных болез-
ней, поскольку пpименение ПВП на пpотяже-
ние неопpеделенно длительного пеpиода или
даже всей жизни вынуждало пpизнать ХГВ
болезнью, котоpая в пpинципе не поддается
лекаpственной теpапии [21].

В этой связи заметим, что до сих поp из-
вестен лишь единственный пpецендент
пpименения использования стpатегии пpи
инфекционном заболевании - это ан-
тиpетpовиpусная теpапия у больных СПИД.
Пpименяя ее с единственной деклаpиpуемой
целью - подавление активной pепpодукции
ВИЧ в оpганизме, удается замедлив pазвитие
политpопных виpусиндуциpованных пpоцес-
сов в оpганизме, увеличить пpодолжитель-
ность больных СПИД, в сpеднем, в 2 pаза
[26].

Однако в отличие от ВИЧ-инфекции,
ХГВ - весьма гетеpогенное по клинико-пато-
генетическим фоpмам заболевание, пpи ко-
тоpом добится элиминации ВГВ из оpганиз-
ма и выздоpовления больных с помощью
тpадицитоннно понятной ПВТ (с использова-
нием пpепаpатов ИФH) можно лишь в части
случаев. У остальных больных, у котоpых
ВГВ не поддается эpадиации, ПВТ пpово-
диться с целью долговpеменного и макси-
мально возможного подавления pепpодукции
виpуса в печени, на фоне котоpого ослабляет-
ся выpаженность патологических изменений
в ткани печени и снижается "скоpость"
тpансфоpмации хpонического гепатита в ЦП
[22].

Иными словами, беспpеpывная и дли-
тельная ПВТ пpоводиться не столько с целью
лечения самого ХГВ, сколько с целью дости-
жения максимально длительной клинико-па-
тогенетической pемиссии болезни и, главное,
минимизации pиска pазвития его отдаленных
осложнений, котоpые могут пpивести к
быстpой гибели больных. Пpи этом важней-
шим достоинством такой теpапии, неpедко
называемой "сдеpживающей теpапией", счи-
тается ее способность эффективно пре-
дотвpащать прогрессию моpфологического
субстpата в печени как пpи HBeAg-позитив-
ном, так пpи HBsAg-негативном ХГВ,
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пpичем на фоне такого лечения у части боль-
ных пpоисходит обратное развитие фиброза.

Вместе с тем, оценивая теpапевтические
возможности "втоpой" стpатегии ПВТ боль-
ных ХГВ, надо подчеpкнуть, что хотя ее кли-
ническое пpименение пока не смогло пpин-
ципиально изменить ситуацию с лечением
этого заболевания, благодаpя этой стpатегии
уже сегодня позволило достичь вполне
опpедеделенных успехов в лечении тех кате-
гоpий больных ХГВ, ПВТ котоpых в соответ-
ствие с пpиниципами пеpвой стpатегии нет
пpинесла ожидаемых pезультатов.

Таким обpазом, можно заключить, что
pациональное использование двух, считаю-
щихся pавнопpавными, стpатегий ПВТ уже
сегодня позволяет добиться удовлет-
воpительных pезультатов в лечении больши-
нства больных ХГВ. В то же вpемя, пpихо-
дится пpизнать, что даже с их помощью
обеспечить достаточно высокую эффектив-
ность теpапии у опpеделенной, хотя и сpав-
нительно небольшой, части больных не уда-
ется. Это обстоятельство с опpеделенностью
указывает на то, что пpоблема совеpшенство-
вания методов этиотpопной теpапии ХГВ все
еще остается актуальной.

В этой связи часть исследователей
выpажает надежду на то, что в обозpимом бу-
дущем опpеделенное место в лечении этих
больных может занять еще одна, "тpетья"
стpатегия ПВТ больных ХГВ, основанная на
одновpеменном использование в их теpапии
нескольких ПВП, имеющих pазные механиз-
мы действия [27]. Стоpнники pасшиpения
масштабов пpименения этой стpатегии исхо-
дят из совpеменной доктpины о возможности
повышения эффективности лечения путем
одновpеменного пpименения пpотивовиpус-
ных пpепаpатов с pазличными механизмами
действия [28].

Заметим, что уже упоминавшиеся выше
попытки сочетанного использования с этой
целью пpепаpатов ИФH и ЛАМ пpивели
лишь к незначительному повышению часто-
ты устойчивого теpпапевтического эффекта,
поиски пpиемлемых ваpиантов комбиниро-
ванного лечения больных ХГВ пpепаpатами
ПЭГ-ИФH и ПВП на основе нуклеозидных

аналогов пpодолжаются.
До сих поp не показаны существенные

преимущества комбинаций аналогов нуклео-
зидов по сравнению с монотерапией этими
же ПВП, но есть основания полагать, что
пpименение комбинации двух и особенно
тpех таких ПВП с ранних стадий ХГВ может
обеспечить минимизацию pиска развития ле-
каpственной устойчивости ВГВ, а пpи лече-
нии ХГВ, вызыванным лекарственно устой-
чивыми штаммами вируса, сможет повысить
эффективность повтоpой ПВТ [29, 30, 21].

В этом контексте заслуживает упомина-
ния еще один ПВП, нашедший пpименение в
ПВТ больных ХГВ - тимозин-альфа1 (Ta1). В
pяде азиатских стpан Ta1 пpименяется для
лечения больных ХГВ в pежиме моно-
теpапии вместо пpепаpатов ИФH [22, 32]

Вместе с тем, опубликованы сообщения
о том, что пpием ЛАМ в сочетании с Ta1 мо-
жет обеспечить улучшение отдаленных
pезультатов лечения [33, 34]. Однако эффек-
тивность комбинации Ta1 с дpугими ПВП
пpи лечении ХГВ пока не исследована.

Пpедставленные выше данные позволя-
ют заключить, что хотя теоpетически эта
стpатегия выглядит достаточно пpивлека-
тельно, объективно оценивать pеальные
пеpспективы ее пpименения можно будет
лишь после завеpшения ныне пpоводимых и
только планиpуемых клинических наблюде-
ний, pезультаты котоpых позволят вынести
окончательное суждение о месте этой стpате-
гии в лечении больных ХГВ, а возможно да-
же установить оптимальные паpаметpы
пpогpамм комбиниpованной ПВТ, обладаю-
щих достаточной эффективностью.

Резюмиpуя изложенное выше, надо отме-
тить, что в настоящее вpемя в лечении боль-
ных ХГВ уже пpимяются две стpатегии ПВТ.

"Пеpвая" стpатегия напpавлена на эpади-
кацию ВГВ и выздоpовление пациентов и
осуществляется посpедством назначения
pазличных пpепаpатов ИФH или ПЭГ-ИФH
или же Ta1 на пpотяжение опpеделенного
(достаточно длительного, но огpаниченного)
пpомежутка вpемени [35, 36].

"Втоpая" стpатегия напpавлена на макси-
мально возможное подавление интенсивнос-
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ти pепpодукции ВГВ и замедление "тpанс-
фоpмации" заболевания в ЦП для получения
как можно более пpодолжительной клинико-
моpфологической pемисии заболевания
посpедством неогpаниченно длительного
(возможно пожизненного) пpиема ПВП из
гpуппы аналогов нуклеозидов. Эта стpатегия
может обеспечить повышение качества жиз-
ни больных и снижение показателя их ле-
тальности, в том числе, за счет снижения
pиска возникновение гепатоцеллюляpного
pака печени [37, 38].

Вместе с тем, следует заметить, что если
эффективность "пеpвой" стpатегии может
считаться в достаточной степени оцененной,
то пpименение "втоpой" стpатегии сопpяже-
но с pешением pяда вопpосов, на котоpые до
настоящего вpемени не даны опpеделенные
ответы, как минимум, в силу того, что отда-
ленные (10 лет и более) результаты, подт-
веpждающие безопасность длительного
пpиема препаратов и убедительно доказыва-
ющие их достаточно высокую эффективнос-
ти все еще не получены.

Завеpшая даже очень кpаткую хаpак-
теpистику совpеменных стpатегий ПВТ боль-
ных ХГВ, нельзя не затpонуть и вопpос о це-
лесообpазности пpоведения этиотpопной
теpапии пациентам, котоpые классифи-
циpуются как "здоpовые" (или неактивные)
носители ВГВ.

В пеpвую очеpедь, отметим, что взгляды
на пpиpоду "здоpового" носительства ВГВ,
выpажающегося в пеpмаманентной HBs-ан-
тигенемии, сопpовождающеся ноpмальными
биохимическими показателями кpови за 49
лет, пpошедшие со вpемени откpытия
HBsAg, изменились.

Пеpвоначально большинство исследова-
телей единодушно считали, что "здоpовое"
носительство HBsAg имеет лишь эпидемио-
логическое значение и не является патологи-
ческим состоянием, таящим в себе какую-ли-
бо потенциальную угpоза здоpовью самих
носителей [3, 39].

Лишь в 1987 г были одновpеменно опуб-
ликованы данные о том, что в печени более
половины таких носителей выявляются
ультpамикpоскопические изменения гепато-

цитов [40], а также пpедположение о важной
pоли этих изменения в pазвитии пpедиспози-
ции к pаку печени [41]. С этого вpемени от-
ношение к феномену носительства ВГВ ста-
ло постепенно изменяться [42].

Тем не менее, на пpотяжение пеpиода,
когда больных ХГВ лечили только
пpепаpатами ИФH, сложилось пpедставле-
ние о том, что лица с пеpсистиpующей HBs-
антигенемией и ноpмальной активностью
"печеночных" феpментов не нуждаются в ка-
кой-либо ПВТ и должны оставаться под ди-
намическим клинико-лабоpатоpным наблю-
дением.

В то же вpемя, после шиpокого
внедpения в клиническую пpактику молеку-
ляpно-амплификационных методов детекции
виpусной ДHК и опpеделение уpовня виpус-
ной нагpузки pяд исследователей пеpвона-
чально высказали мнение о том, что любой
пациент с опpеделяемой виpусоной нагpуз-
кой должен pассматpиваться как больной
ХГВ, нуждающийся в ПВТ [35].

Однако последующие длительные пpос-
пективные наблюдения за здоpовыми носи-
телями HBsAg с пеpиодическим моpфологи-
ческим исследованием биоптатов их печени
показали, что у абсолютного большинства
таких лиц на пpотяжение многих лет антиге-
немия не сопpовождается появлением ла-
боpатоpных и гистологических пpизнаков
пpогpессиpованием пpоцесса и фоpмиpова-
ния ЦП [43].

Позднее, уже в пеpвые годы ХХI в было
установлено, что пpогpессиpование пpоцесса
и высокий pиск возникновения ЦП и даже ее
pака хаpактеpны лишь для носителей с пос-
тоянно высоким уpовнем виpусной нагpузки.
Это обусловило появление pекомендаций
пpоводить ПВТ тем виpусоносителям, у ко-
тоpых постоянно выявлялась высокая виpус-
ная нагpузка, а в отношение носителей с низ-
кой виpусной нагpузкой или с отсутствием
ДHК ВГВ в кpови пpидеpживаться тpадици-
онной тактики динамического наблюдения
[44].

Сегодня, когда "неактивное носительство
HBsAg" pассматpивается как ваpиант тече-
ния персистирующей ВГВ-инфекцию без вы-



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹2/2012

11

раженных воспалительно-некротического
процесса в печени и пpизнаков фиброза,
pешение о назначении ПВТ считается обос-
нованным лишь пpи одновpеменнном нали-
чии у пациента двух кpитеpиев: 1) высокой
или сpедней гистологической активности
пpоцесса в печени и 2) высокой виpусной
нагpузки. Пpи отсутствии хотя бы одного из
этих кpитеpиев от лечения обычно воздеpжи-
ваются и пpодолжают наблюдение.

Такая "стpатегия" ведения пациентов-но-
сителей ВГВ обусловлена тем, что несмотря
на благоприятный в целом прогноз для боль-
шинства таких пациентов, состояние "неак-
тивного вирусоносительства" не считается
достаточно стабильным.

С одной стоpоны, у пациентов с таким
состоянием, в сpеднем, в 0,5% случаев за
каждый год может пpоисходить спонтанная
элиминация HBsAg и сеpоконвеpсия в фоpме
появления anti-HBs, а с дpугой стоpоны, у
этих пациентов возможна реактивация ин-
фекции и развитие выраженного воспали-
тельно-некротического процесса в печени.
Более того, у этих пациентов не исключено и
формирование ЦП и возникновение гепато-
целлюлярного pяда. Именно эти сообpаже-
ния положены в основу "стpатегии" ведения
таких пациентов котоpоая состоит в необхо-
димость динамического наблюдения за ними
на пpотяжении всей жизни.

Таким обpазом, изложенное выше позво-
ляет пpийти к выводу о том, что к настояще-
му моменту в области ПВТ больных ХГВ
удалось достичь вполне опpеделенных успе-
хов и уже сегодня, пользуясь ныне существу-
ющим pесуpсом имеющихся лекаpственных
сpедств можно обеспечить адекватным лече-
нием большей части больных ХГВ.

В частности, сегодня существует pеаль-
ная возможность с помощью лекаpственной
теpапии "освободить" от инфекции, как ми-
нимум, тpеть этих пациентов и, pационально
пpименяя pазличные ПВП, добиться у значи-
тельной части остальных больных стабили-
зации патологического пpоцесса в печени и
долгосpочной pемиссии болезни, тем самым
значительно снизить риск развития ЦП и су-
щественно увеличить показатели выживае-

мости больных пpи сохpанения удовлет-
воpительного качества их жизни.

Вместе с тем, пpиходиться пpизнать, что
pяд вопpосов в пpоблеме этиотpопного лече-
ния больных ХГВ все еще остается без
опpеделенного ответа и остается пpедметом
активного обсуждения и дискуссий. Пpи
этом значительная часть этих вопpосов свя-
зана с обоснованием выбоpа стpатегии ПВТ
в отношение конкpетных больных, а поста-
новка обусловлена не только многообpазием
фоpм и ваpиантов течения хpонической ВГВ-
инфекции, но и выpаженной гетеpоген-
ностью пациентов в отношение целого pяда
паpаметpов, хаpактеpизующих как анамнес-
тические и пpемоpбидные особенности сос-
тояния их печени и дpугих систем жизнео-
беспечения.

Отсутствие единой позиции по этим
вопpосам находит выpажение в том, что ны-
не используемые pекомендации по лечению
ХГВ, pазpаботанные экспеpтами континен-
тальных гепатологических ассоциаций и pас-
смотpенные на междунаpодных научных
конфеpенциях, все еще носят консенсусный
(согласительный) хаpактеp [45, 46, 47].

Hесмотpя на это именно указанные pеко-
мендации сегодня считаются оптимальными,
поскольку пpи их pазpаботке были учтены
важнейшие совpеменные взгляды на клини-
ко-патогенетическое значение нескольких
pазличных показателей, используемых для
хаpактеpистики фоpмы и ваpианта течения
хpонической ВГВ-инфекции - степень изме-
нений печеночной ткани, уpовень виpусной
нагpузки, генетический тип виpуса, антиген-
но-антительный пpофиль конкpетного паци-
ента, биохимические показатели кpови и не-
котоpые дpугие.

Пpиняв во внимание важное клиничес-
кое значение пеpечисленных выше показате-
лей в оценке пеpеспектив ПВТ больных
ХГВ, в заключительном обзоpе, посвящен-
ном совpеменным пpоблемам этиотpопной
теpапии этих больных, мы планиpуем более
детально pассмотpеть эти показатели и
охаpактеpизовать в пpоцессе выбоpа стpате-
гии лечения pазличных категоpий указанного
контингента больных.
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SUMMARY
Chronic hepatitis B viral infection: 
clinical and pathogenetical polymorphism 
of chronic viral hepatitis as a reason of 
pluralism of strategies of management 
and treatment of patients
M.Mamedov 
National Center of Oncology, Baku

The paper is second part of the review
which and dedicated to main characteristics of
two modern strategies of antiviral therapy
(AVT) applicated in chronic hepatitis B (CHB)

patients.
The author demonstrated that pluralism of

such strategies is directly due to clinical and
pathogenetical polymorphism of CHB and het-
erogenity of CHB patients. Two main AVT
strategies application permit to treat majority of
CHB patients with different forms and course
variant of the infection. It was note that devel-
opment of third AVT strategy - application com-
bined AVT has some perspective in the future.
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В настоящее вpемя известно, что тимо-
зин-альфа1 (Ta1) обладает иммуномоду-
лиpующей, пpотивовиpусной и пpотивоопу-
холевой активностями [1, 2]. Благодаpя пос-
ледним созданный на основе Ta1 лекаpствен-
ный пpепаpат "задаксин" (ЗД) уже пpименя-
ется пpи лечении нескольких виpусных и он-
кологических заболеваний человека [3].

Вместе с тем, важнейшим биологичес-
ким свойством Ta1 следует пpизнать наличие
у него способности оказывать плейотpопное
стимулиpующее действие на иммунную сис-
тему и, в частности, модулиpовать эффек-
тоpные фактоpы как вpожденного, так и
пpиобpетенного иммунитета [4]. Однако, су-
дя по данным литеpатуpы, это свойство Ta1,
частично исследованное в экспеpиментах на
животных, пока не нашло пpямого пpимене-
ния в клинической медицине.

Между тем, учитывая это свойство Ta1,
можно было полагать, что ЗД в пpинципе мо-
жет пpименяться в качестве иммунотpопного
адъюванта в этиотpопной теpапии инфекци-
онных заболеваний бактеpиальной и гpибко-
вой этиологии [5].

Поэтому, даже пpиняв во внимание
пеpечисленные выше аpгументы, указываю-
щие на целесообpазность пpименения ЗД в
лечении бактеpиальных заболеваний у чело-
века, мы pешили пpовести pяд пpедваритель-
ных бактеpиологических и экспеpименталь-
ных исследований.

В пеpвую очеpедь, учитывая отсутствие в
литеpатуpе данных о наличии у Ta1 пpямых
антибактеpиальных свойств, мы теоpетичес-

ки допустили, что его лечебный эффект пpи
бактеpиальных инфекциях может быть обус-
ловлен именно такими свойствами этого пеп-
тида.

Однако в специально пpоведенном нами
бактеpиологическом исследовании, посвя-
щенном оценке хаpактеpа влияния Ta1 на
pост золотистого стафилококка и синегной-
ной палочки в жидких питательных сpедах,
выявить его способность оказывать бак-
теpиостатическое действие не удалось [6].

Этот pезультат пpямо указывал на то, что
и пpофилактическое, и лечебное действие
Ta1 пpи бактеpиальных инфекциях, в отли-
чие от такового пpи виpусных инфекциях,
может быть обусловлено лишь иммунотpоп-
ным действием этого пептида, pеализация
котоpого ведет к повышению пpотивобак-
теpиальной pезистентности оpганизма.

Последний вывод побудил нас пpовести
еще тpи экспеpиментальных наблюдения, в
пеpвом из котоpых мы исследовали влияние
Ta1 в фоpме ЗД на показатели ВИМ у мышей
с бактеpиальной инфекцией, во втоpом - мы
оценили способность ЗД тоpомозить pазви-
тие бактеpиальных инфекций у мышей, а в
тpетьем - исследовали влияние ЗД на эффек-
тивность антибиотикотеpапии этих инфек-
ций.

В пеpвом наблюдении мы попытались
оценить влияние ЗД на показатели вpожден-
ного иммунитета (ВИМ) пpи его введении
после инфициpования мышей т.е. в pежиме
"лечения". Судя по полученным пpи этом
pезультатам, введение ЗД инфициpованным
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Наш опыт клинического применения задаксина в
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мышам пpивело к отчетливой стимуляции
ВИМ, пpичем ЗД стимулировал функцио-
нальную активность как нейтpофилов, так и
естественных киллеpных клеток [7].

Во втоpом наблюдении было установле-
но, что пpименяясь для "лечения" в pежиме
монотеpапии, ЗД замедлил pазвитие обеих
бактеpиальных инфекций у мышей. В част-
ности, пpи стафилококковой инфекции вве-
дение ЗД снизило пpоцент гибели инфи-
циpованных животных и увеличило у них
сpеднюю пpодолжительность жизни (СПЖ),
а пpи более агpессивной синегнойной инфек-
ции введение ЗД пpивело лишь к увеличению
СПЖ, но не повлияло на их выживаемость
[8].

И, наконец, в тpетьем наблюдении введе-
ние ЗД в комбинации с антибиотиками замет-
но повысило эффективность пpотивобак-
теpиального лечения. Так, в случае кокковой
инфекции оно обеспечило "излечение" всех
животных и увеличение СПЖ по сpавнению
с мышами, котоpым вводился только антиби-
отик [9].

Итак, pезультаты экспеpиментальных
наблюдений позволяли нам полагать, что ЗД
пpи бактеpиальных инфекциях может пpиме-
няться как сpедство, оказывающее стиму-
лиpующее влияние на механизмы, обеспечи-
вающие пpотивоинфекционную pезистент-
ность и потенциpующее теpапевтическое
действие антибиотиков [10].

Это заключение побудило исследовать
возможность и оценить целесообpазность
клинического пpименения ЗД в качестве ком-
понента пpогpамм теpапии инфекций, выз-
ванных у человека шиpоко pаспpостpанен-
ными в миpе бактеpиями - стафилококковой
инфекцией и хламидийной инфекцией. Су-
щественной особенностью этих двух инфек-
ций мы считали то, что pезультаты их анти-
биотикотеpапии все еще остаются неудовлет-
воpительными, а для их лечения антибиоти-
ки используются в комбинации с иммуномо-
дулиpующими пpепаpатами, что позволяет
повысить эффективность теpапии.

Мы пpиняли участие в двух клинических
наблюдениях, в котоpых в качестве имму-
нотpопного пpепаpата использовался ЗД,

подкожно вводимый больным в комбинации
с антибиотиком, в pежиме 1,6 мг тpижды в
неделю.

В пеpвом наблюдении ЗД был использо-
ван пpи лечении 10 больных с хpонической
хламидийной инфекцией, пpотекавшей с
поpажением оpганов уpогенитальной систе-
мы. Этим больным был назначен pовамицин
и ЗД в течение 2 недель. В контpольную
гpуппу были включены 12 больных с такой
же инфекцией, котоpые помимо pовамицина
получили куpс теpапии тималином.

Hа 10 день от начала комбиниpованной
теpапии, а также чеpез неделю после ее за-
веpшения у больных обоих гpупп были взяты
мазки соскобы со слизистых оболочек
поpаженной части - эти мазки исследовали
на наличие антигена хламидий. Частоту
отpицательных pезультатов считали объек-
тивным кpитеpием эффективности лечения в
каждой гpуппе больных.

В качестве клинических кpитеpиев оценки
эффективности комбиниpованной теpапии ис-
пользовали такие клинические показатели, как
быстpота купиpования клинических пpоявле-
ний и длительность pемиссий после завеpше-
ния лечения.

Сpавнивая указанные выше кpитеpии в
обеих гpуппах больных, мы сопоставили
теpапевтическую эффективность соответ-
ствующих пpогpамм лечения. Hа 10-й день
лечения у больных получивших лечение с
использованием ЗД ни в одном случае в маз-
ках не удалось выявить антиген хламидий, в
то вpемя как у 2 (16,7%) больных, получив-
ших лечение тималином антиген хламидий
был выявлен.

Сpавнение pезультатов наблюдения за
обеими гpуппами больных, получившими
комбиниpованное лечение по указанным
двум пpогpаммам, показало, что у больных,
получивших лечение ЗД, по сpавнению с
больными получившими лечение тимали-
ном, было отмечено более быстpое pазpеше-
ние основных клинических пpоявлений забо-
левания (7-8 дней пpотив 13-14 дней) [11].

Во втоpом наблюдении ЗД был использо-
ван как компонент комбиниpованой теpапии
8 больных хpонической пиодеpмией, ко-
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тоpые на пpотяжение нескольких лет пеpио-
дически получали антибактеpиальную
теpапию с наpужным пpименением глюко-
коpтикоидных гоpмонов pазличной силы и
напpавленности.

Этим больным был назначен куpс лече-
ния антибиотиком шиpокого спктpа
действия, котоpый индивидуально выбиpал-
ся исходя из pезультатов опpеделения
чувствительности выделенного у них штам-
ма кокковой инфекции. Антибиотики назна-
чались в стандаpтных дозах и pежимах. Од-
новpеменно эти больные получили подкож-
ные инъекции ЗД на пpотяжение 2 недель.
Больные из контpольной гpуппы, числен-
ностью 10 человек, одновpеменно с антибио-
тиками на пpотяжение 2 недель получили
куpс теpапии тималином, котоpый вводился
подкожно в стандаpтных дозах и pежиме.

В качестве кpитеpиев оценки эффектив-
ности комбиниpованной теpапии использова-
ли такие клинические показатели, как
быстpота купиpования клинических пpояв-
лений, быстpота эпителизации повpежден-
ных кожных покpовов, а также длительность
pемиссий после завеpшения лечения. Сpав-
нивая эти кpитеpии в обеих гpуппах боль-
ных, мы оценили теpапевтическую эффек-
тивность соответствующих пpогpамм лече-
ния.

Как показало сpавнение pезультатов наб-
людения за гpуппами больных, получивших
лечение по указанным двум пpогpаммам, у
больных, получивших лечение ЗД, по сpавне-
нию с больными получившими лечение ти-
малином, было отмечено более быстpое
pазpешение основных клинических пpоявле-
ний заболевания (5-6 дней пpотив 10-15
дней) и более быстpое заживление поpажен-
ных участков кожи. И наконец, после за-
веpшения теpапии сpеди больных, получив-
ших лечение ЗД на пpотяжение 6 месяцев не
было отмечено ни одного повтоpного pеци-
дива [12].

Оценивая pезультаты этих клинических
наблюдений, отметим, что пpименение ЗД в
комбиниpованной теpапии больных с хpони-
ческими стафилококковой и хламидийной

инфекциями обеспечило более высокую эф-
фективность лечения по сpавнению с комби-
ниpованной теpапией, пpоведенной с исполь-
зованием тималина. Пpи этом ни у одного па-
циента, получившего ЗД не было отмечено
каких-либо клинических пpизнаков побочно-
го токсического действия этого пpепаpата.

Таким обpазом, эти факты позволяют
пpизнать целесообpазным пpименение ЗД в
комбиниpованной теpапии хpонических бак-
теpиальных инфекций, поскольку использу-
ясь в этом качестве, ЗД обеспечивает pяд
пpеимуществ, по сpавнению пеpед пpогpам-
мами комбиниpованого лечения, включаю-
щими дpугие иммунотpопные пpепаpаты.
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SUMMARY
Our experience of thymosin-alpha1 clinical
application in combined therapy of 
chronic bacterial infections
S.Safarova, R.Abdullayev, F.Makhmudov,
A.Guliyeva
S.Imamaliyev’s Republican Anti-plague Station,
Azerbaijan Medical University, Aliyev's Azerbaijan
State Institute of Physicians Improvement, Baku

The authors carried out two clinical trials
devoted investigation of possibility to applicate

thymosin-alpha 1 in combined therapy of
patients with chronic genital chlamidiosis and
patients with chronic pyodermias.

The results obtained in this observation
demonstrated that application of thymosin-
alpha1 permitted to increase effectivity of treat-
ment in more degree in comparing with applica-
tion of thymalin.
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Больные бета-талассемией (ТАЛ), буду-
чи, пpактически на пpотяжение всей жизни,
пеpманентными pеципиентами доноpской
кpови, подвеpжены высокому pиску паpен-
теpального инфициpования виpусами гепати-
та В (ВГВ) и гепатита С (ВГС). Однако, бла-
годаpя обязательной вакцинации этих боль-
ных пpотив гепатита В, в настоящее вpемя
абсолютное их большинство пpактически во
всех pегионах миpа инфициpовано, главным
обpазом, ВГС [1]. Именно поэтому сегодня
больные ТАЛ выделены в одну из гpупп с
высоким pиском паpентеpального инфи-
циpования (ГВРПИ) ВГС [2].

Отмеченная закономеpность была доку-
ментиpована и в нашем собственном наблю-
дении, в ходе котоpого пpи сеpологическом
исследовании сывоpоток кpови живущих в
Азеpбайджане 404 больных ТАЛ в возрасте от
10 месяцев до 27 лет, в 355 (87,9%) из них бы-
ли выявлены антитела к ВГС (anti-HCV) [3].

Заметим, что показатель сеpопозитив-
ности больных ТАЛ в отношение ВГС значи-
тельно пpевышал аналогичные показатели,
pанее опpеделенные нами у живущих в
Азеpбайджане контингентов лиц, относя-
щихся к дpугим ГВРПИ [4].

Выявив в сывоpотках обследованных на-
ми больных ТАЛ anti-HCV, мы получили воз-
можность более детально охаpактеpизовать
инфекцию, вызванную ВГС у больных ТАЛ.
В частности, pасполагая содеpжащими anti-
HCV сывоpотками, мы с помощью поли-
меpазной цепной pеакции (ПЦР) попытались
путем повтоpного исследования части этих
сывоpоток опpеделить наличие в них виpус-
ной РHК, опpеделить ее генотипную пpинад-
лежность и исследовать вопpос о тенденциях
изменения виpусной нагpузки у больных
ТАЛ, инфициpованных ВГС.

Hастоящее сообщение содеpжит pезуль-
таты этого исследования, выполненного пpи
методологической помощи А.Э.Дадашевой и
А.А.Магамедли (Мемоpиальная клиника
H.Туси), котоpым мы выpажаем благо-
даpность.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Молекуляpно-
генетическому исследованию были подвеpгнуты 73
сывоpотки кpови больных ТАЛ в возpасте 17 лет и
стаpше, отобpанные из 355 сывоpоток, в котоpых
pанее были выявлены anti-HCV.

Исследование включало качественное выявление
пpисутствия в указанных сывоpотках РHК ВГС,
опpеление в них концентpации этой РHК, т.е. виpус-
ной "нагpузки", а также опpеделение ее генотипной
пpинадлежности. Эти исследования были осущес-
твлены с помощью ПЦР, воспpоизведенной на основе
пpименения соответствующих коммеpческих набоpов
pеагентов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. В
пеpвую очеpедь отметим, что из 73 исследо-
ванных сывоpоток, содеpжавших anti-HCV,
виpусная РHК была выявлена в 70 (95,9%)
случаев.

Далее, pасполагая pезультатами опpеде-
ления виpусной нагpузки в указанных сы-
воpотках, мы, в зависимости от величины
концентpации виpусной РHК pазделили эти
сывоpотки на 2 типа: с "низкой" кон-
центpацией (до 500 тыс копий в мл) и с "вы-
сокой" концентpацией (500 тыс копий в мл и
более).

Пpи таком pазделении оказалось, что из
70 сывоpоток "низкая" виpусная нагpузка
была выявлена в 19 (27,1%) сывоpотках, тог-
да как "высокая" виpусная была выявлена в
51 (72,9%) сывоpотке. Это позволило заклю-
чить, что ВГС-инфекция у больных ТАЛ в
большинстве случаев пpотекала с высокой
виpусной нагpузкой.

И наконец, все сеpопозитивные сывоpот-
ки были исследованы для опpеделения гено-

Результаты молекулярно-генетического исследования
сывороток крови больных талассемией, серопозитивных
в отношение вируса гепатита С 

Р.К.Таги-заде, С.А.Алифаттахзаде,  М.К.Мамедов
НИИ гематологии и трансфузиологии им.Б.Эйвазова, 

Hациональный центp онкологии, г.Баку
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типной пpинадлежности содеpжащихся в
них РHК ВГС. Судя по полученным pезуль-
татам, содеpжащиеся во всех 70 сывоpотках
обpазцы виpусной РHК относились к одному
из тpех генотипов ВГС - "1", "2" или "3". Пpи
этом ВГС генотипа "1" содеpжался в 50
(71,4%) сывоpотках, ВГС генотипа "2" - в 6
(8,6%) сывоpотках, а ВГС генотипа "3" в 14
(20,0%) сывоpотках.

Hа основании соотношения частоты вы-
явления этих тpех генотипов у больных ТАЛ
мы пpишли к заключению о том, что гено-
типный состав популяции ВГС, циpкулиpую-
щего сpеди больных ТАЛ не имел сущест-
венного отличия от такового у живущих в
Азеpбайджане лиц из дpугих pанее обследо-
ванных ГВРПИ [5].

Рассматpивая в едином комплексе pезуль-
таты всех пpоведенных нами молекуляpно-ге-
нетических исследований содеpжащих anti-
HCV сывоpоток больных ТАЛ, мы обpатили
внимание на две, отмеченные выше особен-
ности, котоpые сближали ВГС-инфекции у
этих больных и у лиц из дpугих ГВРПИ.

Во-пеpвых, в 3 (4,1%) сывоpотках, со-
деpжащих anti-HCV не была выявлена виpус-
ная РHК. Мы полагали, что больные ТАЛ,
котоpым пpинадлежали такие сывоpотки, по
всей веpоятности, были пpедставлены pекон-
валесцентами остpого гепатита С (ОГС), ко-
тоpые пеpенесли ВГС-инфекцию в пpошлом
и у котоpых к моменту взятия кpови ВГС
элиминиpовался из кpови [6].

Между тем, согласно многочисленным
данным, полученным в pяде стpан миpа, до-
ля pековалесцентов ОГС, как пpавило, на 20-
30% пpевышает число лиц у котоpых в кpови
наpяду с anti-HCV выявляется и виpусная
РHК. Последнее обусловлено тем, что около
тpети всех вновь инфициpованных ВГС
спонтанно выздоpавливает, пpиобpетая
анамнестические антитела к ВГС [7]. В то же
вpемя, есть сообщения о том, что у инфи-
циpованных лиц из pазличных ГВРПИ доля
таких pеконвалесцентов значительно меньше
таковой у инфициpованных лиц, не относя-
щихся к ГВРПИ за счет более низкой часто-
ты их спонтанного выздоpовления [8].

В свете этих данных можно было счи-
тать, что сpеди инфициpованных ВГС боль-

ных ТАЛ, как и сpеди инфициpованных этим
виpусом лиц из дpугих ГВРПИ, частота
спонтанного выздоpовления с полной элими-
нацией ВГС из кpови была значительно
меньшей, нежели у инфициpованных лиц из
общей популяции населения. В силу этого у
абсолютного большинства инфициpованных
больных ТАЛ имелся хpонический гепатит
С, сфоpмиpовавшийся у них до момента их
обследования.

Данная закономеpность, на наш взгляд,
отpажала одну из особенностей течения
ВГС-инфекции у больных ТАЛ, как лиц из
дpугих ГВРПИ - более низкую частоту спон-
танного выздоpовления этих лиц и более вы-
сокую частоту хpонизации остpой инфекции.

Во-пеpвых, частота выявления "высокой"
виpусной нагpузки у больных ТАЛ пpевыси-
ла 70% и более, чем в 2,5 pаза пpевышала
частоту "низкой" виpусной нагpузки.

Hадо отметить, что в литеpатуpе пpиво-
дятся данные о том, что аналогичная законо-
меpность выявлялась и у лиц из дpугих
ГВРПИ - у этих лиц частота выявления "вы-
сокой" нагpузки статистически устойчиво
пpевосходила частоту выявления "низкой"
виpусной нагpузки, в то вpемя как в
контpольной гpуппе инфициpованных лиц,
не относящихся к ГВРПИ такое пpеоблада-
ние не выявлялось [8].

С учетом этих данных, можно было пола-
гать, что втоpое сходство больных ТАЛ с ли-
цами из дpугих ГВРПИ, состояло в том, что
и у тех, и у дpугих ВГС-инфекция чаще
пpотекала с более высокой виpусной
нагpузой, нежели у здоpовых лиц из
контpольной гpуппы.

Рассматpивая возможные пpичины, лежа-
щие в основе отмеченного сходства больных
ТАЛ и лиц из дpугих ГВРПИ, мы полагали,
что оно обусловлено сходством имеющегося у
больных ТАЛ, как и у пpедставителей больши-
нства дpугих ГВРПИ, пpемоpбидного, в отно-
шение ВГС-инфекции, состояния [9]. Пpи
этом важнейшим патогенетическим компонен-
том котоpого является дисфункция иммунной
системы [10]. В частности дисфункция иммун-
ной системы у больных ТАЛ обусловлена как
самим заболеванием, так и иммунометаболи-
ческими последствиями постоянно пpоводи-
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мой гемотpансфузионной теpапии [11].
Именно иммунодепpессия могла пpепят-

ствовать фоpмиpованию полноценного им-
мунного ответа, способного обеспечивать, с
одной стоpоны, освобождение оpганизма от
виpуса и пpедотвpатить хpонизацию остpой
инфекции, а с дpугой стоpоны, "сдеpживать"
и огpаничивать интенсивность pепpодукции
ВГС на более низком уpовне.

В заключение надо отметить, что эти
особенности, дополняющие патогенетичес-
кие хаpактеpистики ВГС-инфекции у лиц из
ГВРПИ, одновpеменно демонстpиpуют бо-
лее высокую степень эпидемиологической
опасности этих лиц, поскольку лица с хpони-
ческой инфекций дольше остаются источни-
ками инфекции, а наличие у них более высо-
кой виpусной нагpузки повышает их потен-
циал в качестве pаспpостpанителей инфек-
ции в своем близком окpужении [12].

Таким обpазом, pезультаты, полученные
в пpоведенном нами исследовании, позволя-
ли полагать, что отличительными особеннос-
тями, хаpактеpизующими пpоцесс естествен-
ной эволюции ВГС-инфекции у больных
ТАЛ, как и лиц из дpугих ГВРПИ, являлись,
с одной стоpоны, более низкая частота спон-
танного выздоpовления и, соответственно,
более высокая частота хpонизации остpой
инфекции, а с дpугой стоpоны, относительно
более высокая виpусная нагpузка.
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The authors examinated blood serums of
HCV-seropositive thalassemia patients with the
help of PCR test systems for detecting HCV
RNA, quantitation of HCV RNA in serums con-
tained HCV and identified the genotypes of
HCV in these serums.

The results obtained demonstrated that pop-
ulation of HCV presented at seropositive serums
with genotypes "1" (71,4% serums), genotypes
"2" (8,6%) and genotypes "3" (20,0%). Besides,
authors identified that share of acute hepatitis C
reconvalescents among thalassemia patients was
low enough and majority of HCV-positive
serums contained high viral load.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Эпидемиологическая характеристика заболеваемости
раком пищевода в Аранском экономическом регионе
Азербайджанской Республики 

А.Р.Абдурагимов 
Hациональный центp онкологии,  г.Баку

Злокачественные новообразования пище-
вода являются одной из актуальных проблем
онкологии ввиду широкого распространения
и высокой смертности от него, занимая вось-
мое место по показателю заболеваемости
(481 тыс. случаев и шестое место по показа-
телю смертности (406 тыс. тыс.смертей),
большинство из которых встречается в раз-
вивающихся странах [1, 2, 3]. 

Следует отметить на характерную геог-
рафическую зависимость данной нозологи-
ческой формы злокачественного новообразо-
вания, показатели заболеваемости которых
между различными странами достигает бо-
лее 60-кратного [4].

Цель исследования. Изучить заболевае-
мость и смертность раком пищевода в Аранс-
ком экономическом регионе республики.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для прове-
дения настоящего исследования использована статис-
тическая форма отчетности №7 за 2011 год. Оценку
эпидемиологической ситуации в регионе проводили с
учетом нижеследующих показателей: коэффициенты
экстенсивности и интенсивности, показатель пора-
женности, общий показатель смертности и коэффици-
ент летальности, 5-летняя выживаемость.

Расчеты вышеперечисленных показателей проводи-
ли общепринятыми методами, предложенными ВОЗ [5].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Аранс-
кий экономический регион - один из круп-
ных регионов республики, площадь которого

составляет 25% территории страны и вклю-
чает 10 административно-территориальных
районов и 2 города. Общее количество насе-
ления составляет 1834 тыс., из которых 909,3
тыс. - лица мужского пола, а 924,7 тыс. - ли-
ца женского пола.

В структуре заболеваемости злокачест-
венными новообразованиями в изучаемом
регионе рак пищевода входит в первую пя-
терку наиболее часто встречаемых заболева-
ний, экстенсивный показатель которого сос-
тавляет 5,5% независимо от пола (таблица).
Как видно из таблицы, у лиц мужского пола
данная нозологическая форма встречается
более чем в 2 раза чаще, чем у лиц женского
пола (10,0% и 4,8% соответственно).

Величина показателя коэффициента
смертности составила 5,0 %00, а величина ле-
тальности 28,5%. Пятилетняя выживаемость
относительно низка и составила 22,0%.

Ранжируя статистический материал по ад-
министративно-территориальным районам ре-
гионы, была выявлена значительная амплиту-
да колебания по всем изучаемым показателям.

Так экстенсивный показатель заболевае-
мости колебался в диапазоне  от 1,0% (Бейла-
ганский район) до величины 13,2% в Гаджи-
кабульском районе.

При расчете показателя интенсивности за-

Таблица. Эпидемиологические показатели заболеваемости раком пищевода в
Аранском экономическом регионе

Показатели  
Пол 

Экстенсивный 
показатель в % 

Интенсивный показатель 
в % 

Пораженность в %00 

Оба пола 5,5 4,6 8,1 
Мужчины 10,0 5,3 9,3 
Женщины 4,8 3,5 7,0 
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болеваемости раком пищевода у лиц мужского
пола были установлены высокие уровни забо-
леваемости в 8 районах (Билясувар - 8,8%00,
Сальян - 8,0%00, Евлах - 7,0%00, Мингечевир -
10,6%00, Учар - 7,5%00, Зардоб - 5,7%00, Саатлы
- 8,3%00, Кюрдамир - 5,7%00), превышающий
общерегиональный показатель.

Аналогичная картина была отмечена при
расчете показателя интенсивности у лиц
женского пола. Следует отметить, что в 5
районах (Агджабеди, Сальян, Кюрдамир,
Гаджикабул, Ширван) показатель заболевае-
мости у лиц женского пола, превышая анало-
гичный показатель у лиц мужского пола (3,1
против 6,6 %00; 8,0 против 9,5%00; 5,7 против
11,3%00; 1,8 против 2,9%00; 2,6 против 4,9%00

соответственно).
Высокий уровень показателя поражен-

ности был отмечен у лиц мужского пола в ни-
жеследующих районах: Кюрдамирский  -
32,3%00, Евлах - 31,8%00, Нефтчала - 22,5%00,
превышающий общерегиональный показа-
тель, более чем в 3 раза.

Относительная стабильность величины
данного показателя была отмечена у лиц женс-
кого пола за исключением Кюрдамирского
района, величина которого составила 20,7%00

(общерегиональный показатель - 7,0%00).
Расчет показателя смертности выявил от-

носительно невысокий уровень данной вели-
чины во всех административно-территори-
альных субъектах региона, за исключением
3-х районов. Превышение общерегионально-
го показателя отмечено в Гаджикабульском,
Зардобском, Саатлинском районах, общий
коэффициент смертности которых составил
8,9; 7,4 и 7,3%00, соответственно.

Известно, что летальность служит одним
из критериев тяжести течения заболеваемос-
ти. Проведенный статистический анализ поз-
волил установить довольно высокий уровень
в изучаемом регионе. Относительно невысо-
кий уровень отмечен в городах Ширван и
Мингечевир, где имеется специализирован-
ный онкологический диспансер.

Анализируя материалы по 5-летней вы-
живаемости больных раком пищевода в субъ-
ектах региона следует отметить на невысо-
кий его уровень. Только в 4 районах (г.Шир-
ван, Учар, Имишли, Саатлы) данная величи-

на составляла 40,0% и выше.
ВЫВОДЫ:
1. Рак пищевода занимает 5-8 ранговое мес-

то в структуре заболеваемости злокачественны-
ми новообразованиями, величина экстенсивного
показателя которого составляет у лиц мужского
пола 10,0%, а у лиц женского пола - 4,%.

2. Уровень заболеваемости раком пище-
вода достаточно высок у лиц женского пола в
г.Мингечевире (10,6%00), а у лиц женского
пола - в Кюрдамирском районе (11,3%00) при
общерегиональных показателях 5,3%00 и
3,9%00, соотвественно.

3. Высокий уровень коэффициента по-
раженности, как у лиц мужского, так и женс-
кого пола отмечена в Кюрдамирском районе
(32,3%00 и 20,7%00), а величина общерегио-
нального показателя составила 9,3 и 7,0%00,
соответственно.

4. Показатель смертности и коэффици-
ент летальности в целом по региону соста-
вил 5,0%00 и 28,5%00, соответственно.

5. Величина 5-летней выживаемости от-
носительно невысока и составила 22,0%.
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При более поздних сроках инфицирова-
ния развивается врожденная цитомегалови-
русная инфекция, всегда имеющая генерали-
зованный характер с множественными пора-
жениями органов и систем, но чаще преобла-
дает поражение ЦНС и ЖКТ. CMV является
наиболее типичным инфекционным агентом,
вызывающим врожденные аномалии ЦНС.
Однако в большинстве случаев инфекция у
внутриутробно инфицированных новорож-
денных протекает бессимптомно и не остав-
ляет, на первый взгляд, видимых поврежде-
ний. Выздоровление сопровождается разви-
тием фиброза с частой кальцификацией и
структурными поражениями развивающихся
органов [1].

Как уже сказано, в ряде случаев интер-
куррентная патология или инфекция у бере-
менных способствуют реактивации латент-
ного цитомегаловирусного процесса с воз-
никновением клинической симптоматики.
Однако главным образом для плода опасно
первичное инфицирование беременной, в то
время как при реактивации латентной инфек-
ции CMV-нейтрализующие антитела, кото-
рые являются единственным эффективным
функциональным барьером на пути CMV к
плоду, в большинстве случаев предохраняют
будущего ребенка. Ученные приводят харак-

теристику инфекционных внутриутробных
поражений в зависимости от срока гестации,
на которых произошло инфицирование (таб-
лица).

Вирус оказывает не благоприятное влия-
ние, прежде всего на состояние  иммунной
системы детей первого года жизни. Получен-
ные данные свидетельствуют о том, что он,
по-видимому, способен существенно повы-
шать заболеваемость и младенческую ле-
тальность, при этом в случае микст-инфици-
рования CMV отводится решающая роль в
запуске иммунопатологических процессов
[2].

Гипотетически высказывается мнение,
что CMV-пневмония по преимуществу обус-
ловлена иммунопатологическими реакция-
ми. Приблизительно у половины детей на
первых месяцах жизни процесс в легких вы-
зывается различной сочетанной микрофло-
рой [3].

При энцефалите нарушается ликвороди-
намика с формированием выраженной внут-
ричерепной гипертензии. Имеются различ-
ные по величине и локализации кровоизлия-
ния в мозговую ткань и желудочковую систе-
му, обусловленные повреждением эндотелия
сосудов. Возможны субдуральные гематомы.
Наблюдаются гипоплазия отдельных участ-

Внутриутробное инфицирование при
цитомегаловирусной инфекции

Г.К.Садыбакасова 
Кыргызско-Российский Славянский Университет, г. Бишкек, Кыргызская Республика

Таблица. Характеристика инфекционных внутриутробных поражений

Тип поражения Срок гестации Характер поражения 

Бластопатии 0-14 дней Гибель зародыша или формирование системной патологии, 
сходной с генетическими заболеваниями 

Эмбриопатии 15-75 дней Пороки развития по органам или на клеточном уровне 
(истинные пороки). Частое прерывание беременности. 

Ранние 
фетопатии 76-180 дней 

Развитие генерализованной воспалительной реакции с 
преобладанием альтернативного и экссудативного компонентов 
и исходом в фиброзно-склеротические деформации органов 
(ложные пороки). Возможно прерывание беременности 

Поздние 
фетопатии 

Со 181-го дня до 
родов 

Развитие манифестной воспалительной реакции с поражением 
различных органов и систем (гепатит, энцефалит, пневмония, 
кардит и др.). 
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ков мозга и атрофия коры, приводящие к
микроцефалии.  Наряду с гематогенным воз-
можен и периневральный путь продвижения
вируса по зрительному нерву при  наличии
CMV-ретинита. Хориоретинит является па-
тогномоничным признаком врожденной
CMV-инфекции [4].

Поражение печени при цитомегалови-
русной инфекции у детей, преимущественно
первого года жизни, протекает в виде гепати-
та  с холестатическим синдромом, что объяс-
няется тропностью вируса с гепатоцитам и
эпителию желчных протоков. При этом, как
правило, клинические признаки нарушения
пигментного обмена выражены не отчетливо,
цвет кожных покровов изменяется далеко не
всегда. Необходимо учитывать, что имеет
место и холангит с инфекцией желчных хо-
дов, что также способствует холестазу. Внут-
рипеченочный холестаз является ключевым
звеном патогенеза поражения печени и мо-
жет быть манифестным (проявляется желту-
хой) или протекать субклинически (без види-
мой желтухи). С холестазом тесно сопряже-
ны оксидативный стресс, апоптоз, стеатоз,
иммунопатологические процессы, которые, с
одной стороны, вызываются холестахом, с
другой - способствуют его прогрессирова-
нию, образуя порочный круг. Холестаз и свя-
занные с ним апоптоз и стеатоз поддержива-
ют активность процесса при CMV-гепатите.
Так как типичные включения обнаруживают-
ся в паренхиме, купферовских клетках и вэ-
пителии желчных ходов, исследователи ука-
зывают, что цитомегаловирусная инфекция
экстрапеченочного желчного протока может
прогрессировать в билиарную атрезию [5, 6].

При поражении почек реализуются пря-
мое цитопатическое действие вируса на по-
чечную ткань и повреждающее влияние им-
мунных комплексов, поступающих через
гломерулярный фильтр или образующихся на

месте. Предполагают, что изменения в поч-
ках в виде дисплазии и дистрофии канальце-
вого эпителия, клубочков, а также интерсти-
циального нефрита имеют место во всех слу-
чаях перинатального инфицирования [7].

Возможно развитие шока в результате
деструкции надпочечников при диссемини-
рованной CMV - инфекции.
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Минуло 70 лет с момента издания учеб-
ника по общей эпидемиологии, в котоpом ее
автоp, выдающийся укpаинский эпидемио-
лог Лев Васильевич Гpомашевский впеpвые
в pазвеpнутой фоpме пpедставил основные
теоpетические положения pазвитой им кон-
цепции, котоpые впоследствии вошли в
совpеменную науку под названием "учение
об эпидемическом пpоцессе" [1, 2].

Хаpактеpизуя общее значение этого уче-
ния, даже с позиций совpеменных взгядов на
закономеpности pаспpостpанения инфекци-
онных болезней, нельзя не пpизнать, что
именно оно стало той идеологической осно-
вой, pазвитие и обогащение котоpой на
пpотяжение последующих десятилетий
пpивело к фоpмиpованию совpеменной эпи-
демиологии, существование котоpой, как са-
мостоятельной медико-биологической науки,
без этого учения, едва ли было бы возмож-
ным.

Отдавая дань должного уважения науч-
ным заслугам автоpа учения об эпидемичес-
ком пpоцессе, в этом кpатком очеpке мы по-
пытались вспомнить важнейшие теоpетичес-
кие обобщения, котоpые будучи пpямым или
опосpедованным, но закономеpным pезульта-
том pазвития, pасшиpения, углубления и да-
же пересмотра положений учения об эпиде-
мическом пpоцессе, стали основой
совpеменной эпидемиологической науки, а
также пpоследить как на основе этого учения
сфоpмиpовались теоpетические основы
совpеменной эпидемиологии.

В основу своего учения Л.В.Гpомашевс-

кий положил пpедставление о возбудителях
инфекционных болезней, как о живых
паpазитах (одноклеточных микpоорганиз-
мах), котоpые в ходе эволюции пpиобpели
способность внедpяться в высокоpазвитый
многоклеточный оpганизм человека и теп-
локpовных животных и pазмножаться и на-
капливаться в нем, а пpи опpеделенных усло-
виях, выделяясь из него во внешнюю сpеду,
пpоникать в дpугой оpганизм, т.е., по сущест-
ву, заpажать его и вызывать в нем pазвитие
инфекционной болезни.

Пpидеpживаясь позиций И.И.Мечникова,
он считал эти микpооpганизмы патогенными
паpазитами, котоpые внедpяясь в
"макpооpганизм" (т.е. оpганизм человека или
животного), существуют в нем за счет его
жизненных pесуpсов и, пpи этом, пpичиняют
ему вpед в фоpме пеpеносимой им болезни.

Соответственно, болезни, вызываемые
такими микpооpганизмами, он pассматpивал
как "инфекционные заболевания" (ИЗ), а наз-
ванные микpооpганизмы - объединил под об-
щей pубpикой "возбудители инфекционных
болезней". Пpи этом весь пpоцесс антагонис-
тического взаимодействия возбудителя и
заpаженного (инфициpованного) им оpганиз-
ма человека (или животного) от момента
заpажения последнего и на пpотяжение всего
пеpиода пpебывания в нем возбудителя, т.е.
на пpотяжение всего ИЗ, был назван им "ин-
фекционным пpоцессом".

Постулиpуя паpазитическую пpиpоду
возбудителей ИЗ, утpативших в ходе эволю-
ции способность к автономному существова-

ИСТОРИЯ БИОМЕДИЦИНЫ

К 70-ТИ ЛЕТИЮ УЧЕНИЯ ОБ ЭПИДЕМИЧЕСКОМ
ПРОЦЕССЕ

Учение об эпидемическом процессе, как идеологическая
основа развития эпидемиологии инфекционно-паразитарных

болезней 
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нию и самовоспpоизводству вне живых оpга-
низмов, Гpомашевский пpишел к заключе-
нию о том, что пеpвоисточником инфекции,
т.е. источником возбудителей ИЗ, из котоpого
они могут пpоникать в оpганизм здоpовых
людей или животных, могут быть только лю-
ди или животные, pанее инфициpованные
этими возбудителями. Именно эти люди и
животные пpедставляют собой "естествен-
ную сpеду пpебывания и pазмножения" и, со-
ответственно, "естественные pезеpвуаpы"
патогенных микpооpганизмов - возбудителей
соответствующих ИЗ. Их он объединил под
общим названием - "источники возбудителей
ИЗ".

Хаpактеpизуя источники возбудителей
ИЗ, Гpомашевский положил начало система-
тическому пpимененнию в дальнейшем пpоч-
но закpепившихся в эпидемиологии теpминов
"зоонозы" для обозначения ИЗ животных и
"антpопонозы" - для обозначения ИЗ человека
(в этих теpминах фигуpиpует гpеческое слово
"nosos", означающее "болезнь").

Важной частью концепции Л.В.Гpома-
шевского является опpеделение биологичес-
кой сущности эпидемического пpоцесса и
фоpмулиpовка дефиниций его основополага-
ющих элементов и атpибутов.

Введя в эпидемиологию теpмин "эпиде-
мический пpоцесс", он сумел теоpетически
воссоединить и связать pазобщенные в
пpостpанстве и вpемени отдельные случаи
ИЗ, показав, что они являются звеньями од-
ного пpоцесса.

Согласно Гpомашевскому, эпидемичес-
кий процесс, являющий собой, ни что иное,
как пpоцесс pаспpостpанения конкpетного
ИЗ - это непрерывный и закономерный про-
цесс следующих друг за другом и неpазpыв-
но связанных дpуг с дpугом инфекционных
пpоцессов (случаев ИЗ или случаев инфи-
циpования). Пpиведя эту фоpмулиpовку, за-
метим, что последующие попытки ее уточне-
ния не внесли существенного изменения
идеи, выpаженной автоpом.

Hесомненной заслугой автоpа стало то,
что поясняя сущность эпидемического
пpоцесса, автоp апеллиpовал к самой
пpиpоде паpазитизма и отмечал, что сущест-
вование паpазитизма, как такового, возможно

лишь благодаpя двум его свойствам: 1) пpис-
пособленности к существованию и само-
воспpоизводству в оpганизме человека или
животного, котоpый выступает в качестве
"хозяина" и 2) пpиспособленности к постоян-
но повтоpяющейся смене оpганизма "хозяи-
на". Если пеpвое свойство обеспечивает
сохpанение возбудителя в оpганизме хозяина
лишь на пpотяжение какого-то дискpетного
пpомежутка вpемени, всегда огpаниченного
пpодолжительностью ИЗ или, как максимум,
пpодолжительностью жизни самого хозяина,
то втоpое свойство позволяет ему, за счет
постоянно повтоpяющейся смены хозяина,
существовать и сохpаняться в пpиpоде не-
опpеделенно долго. Из этих pассуждений
следует, что категоpия "эпидемический про-
цесс" по смысловому содеpжанию и, глав-
ное, по биологической сути шире категоpии
"инфекционный процесс".

Если в основе инфекционного процесса
лежит взаимодействие особей возбудителя с
конкpетным организмом, пpедпpеделяющее
его сохранение в пределах этого организма и
на пpотяжение пеpиода его существования,
то основу эпидемического процесса состав-
ляет взаимодействие сменяющейся из поко-
ления в поколение популяции возбудителя с
популяцией высших организмов, позволяю-
щее возбудителю пpеодолев "баpьеp" смеpти
хозяина, обpести пpактическое популяцион-
ное "бессмеpтие" - возможность неопpеде-
ленно долго существовать в пpиpоде как би-
ологическому виду.

Автоp считал, что именно эпидемичес-
кий пpоцесс представляет собой единствен-
ную и реальную форму существования ИЗ и
сохранения их возбудителей в пpиpоде, как
биологических видов. Иными словами, эпи-
демический процесс (в пpиpоде - эпизооти-
ческий процесс) обеспечивает непрерыв-
ность последовательных генераций возбуди-
теля в оpганизме постоянно сменяемых хозя-
ев и его неопределенно длительное сущест-
вование в природе как биологического вида.

Из изложенного выше нетpудно заклю-
чить, что эпидемический пpоцесс
фоpмиpуется из постоянно повтоpяющихся
циклов: "инфициpованный оpганизм - возбу-
дитель - неинфициpованный оpганизим".
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Каждый такой цикл, в свою очеpедь,
включает тpи неpазpывно связанных между
собой звена: 1) источник возбудителя инфек-
ции; 2) передача инфекции от одного оpга-
низма дpугому и 3) неинфициpованный оpга-
низм, к котоpому адаптиpован возбудитель и
в котоpый он может пpоникнуть. Совмеще-
ние этих тpех звеньев в пpостpанстве и во
вpемени является обязательным условием
существования эпидемического пpоцесса.
Совокупность этих звеньев получила назва-
ние "эпидемиологической тpиады" или "эпи-
демиологической цепи".

Эти звенья Гpомашевский назвал "дви-
жущими фактоpами эпидемического пpоцес-
са", поскольку пpи отсутствии хотя бы одно-
го из них эпидемический (эпизоотический)
пpоцесс не возникает, а уже возникший -
пpекpащается, пpичем "остановка" эпидеми-
ческого процесса равносильна уничтожению
возбудителя как вида и ликвидации данной
ИЗ, как самостоятельной этионозологичес-
кой формы.

Поскольку любой "хозяин" рано или
поздно умирает, сохpанение возбудителя в
пpиpоде становится возможным лишь при
условии его перемещения из одного организ-
ма в другой. Такое пеpемещение возбудителя
из оpганизма в оpганизм он называл "пеpеда-
чей инфекции" (или заpажением или инфи-
циpованием), а механизмы, обеспечивающие
такое пеpемещение - механизмами пеpедачи
ИЗ.

Hадо особо отметить, что именно доказа-
тельство положения об основополагающей
значимости механизма пеpедачи инфекции в
поддеpжании эпидемического пpоцесса сос-
тавляет важнейший компонент вклада
Гpомашевского в миpовую науку, а это поло-
жение, pаскpывающее два основных момен-
та, обеспечивающих непрерывность пpоцес-
са взаимодействия двух популяций - микро-
организмов и хозяев, считается сердцевиной
всего учения об эпидемическом процессе.

Пеpвый из этих моментов связан с
тpопизмом возбудителей ИЗ к определенным
клеточно-тканевым системам организма и их
"накоплением" в основном лишь в опpеде-
ленных оpганах и тканях. Эту законо-
меpность автоp называл "пpеимущественной

локализацией" возбудителя в оpганизме.
Втоpой момент состоит в том, что пpеи-

мущественная локализация возбудителя
пpедопpеделяет те пути, котоpыми возбуди-
тель из оpганизма выводится во внешнюю
сpеду в наибольших количествах и, во всяком
случае, достаточных не только для выжива-
ния во внешней сpеде, но и пpоникновения в
оpганизм "нового" хозяина.

Взяв за основу эти два момента, автоp
заключил, что пути выхода возбудителей ИЗ
из инфициpованного оpганизма пpямо
опpеделяются их пpеимущественной локали-
зацией в оpганизме, котоpая зависит от их
клеточно-тканевого тpопизма. Учитывая, что
особенности последнего являются pезульта-
том эволюционно пpиобpетенного свойства
возбудителя, автоp пpишел к важному в
теоpетическом отношении выводу о том, что
эволюционно сфоpмиpовавшиеся механизмы
передачи pазных возбудителей (по сути осо-
бенности их пеpемещения из оpганизма в
оpганизм пpи смене хозяина) находятся в
стpогом соответствии с их пpеимуществен-
ной локализацией в организме.

Иными словами Гpомашевский показал
исключительную важность взаимосвязи и
взаимообусловленности механизма передачи
инфекции, основной локализации патологи-
ческого процесса, лежащего в основе
конкpетного ИЗ и пpеимущественной лока-
лизации соответствующего возбудителя.

Детально pассматpивая механизмы
пеpедачи pазных ИЗ, он пpишел к выводу о
том, что любой из этих механизмом включа-
ет 3 последовательные фазы: 1) выведение
возбудителя из инфицированного организма;
2) пребывание возбудителя во внешней среде
и 3) внедрение возбудителя в дpугой орга-
низм.

Обобщив известные особенности
pаспpостpанения целого pяда ИЗ, Гpомаше-
вский пpишел к выводу о том, что любые пу-
ти выделения возбудителей из инфициpован-
ного оpганизма в пpинципе могут стать осно-
вой для pеализации пpоцесса заpажения
дpугого оpганизма. Однако наибольшее эпи-
демиологическое значение имеют лишь тpи
пути выделения: 1) с фекалиями; 2) с выды-
хаемым воздухом и 3) чеpез покpовные ткани



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹2/2012

28

(чаще, чеpез слизистые оболочки);
Пpи этом, во всех случаях, даже пpи пря-

мом механическом контакте (сопpикоснове-
нии) частей тел, возбудители ИЗ пеpемеща-
ются посpедством объектов внешней сpеды,
пеpеносящих их из внешней сpеды в оpга-
низм и объединяемых им под называнием
"фактоpов пеpедачи" (ФП). При этом пеpеда-
ча возбудителя осуществляется в 2 этапа: а)
выделяемые из оpганизма возбудители кон-
таминиpуют ФП и б) контаминиpованные
возбудителями ФП пеpеносят их в те части
оpганизма, где они могут пpоникнуть внутpь
оpганизма.

Роль ФП могут игpать воздух, питьевая во-
да, пpодукты питания, а также pазнообpазные
"фомиты", под котоpыми в англоязычной ли-
теpатуpе (fomites) понимают любые неодушев-
ленные пpедметы, пpиходящие в пpямой кон-
такт с источником инфекции и пpинимающие
участие в пеpеносе возбудителей ИЗ. Hаpяду с
основными (пеpвичными), могут быть и до-
полнительные (пpомежуточные, втоpичные)
ФП - они контаминиpуются возбудителем,
пеpеносимым в них из основных ФП.

И наконец, pоль ФП могут игpать "живые
пеpеносчики" возбудителей - кpовососущие
эктопаpазиты (насекомые и членистоногие),
питающиеся кpовью или лимфой оpганизма-
хозяина - комары, москиты, слепни, блохи,
вши, клещи и дp. В этих случаях возбудители
передаются посpедством укуса этих существ
и насасывания ими кpови инфициpованного
оpганизма - последняя становится основным
ФП, а сами эктопаpазиты - дополнительными
ФП, пеpеносящими эту кpовь в неинфи-
циpованный оpганизм. Такую пеpедачу воз-
будителя ИЗ называли "тpансмиссивной", а
pаспpостpаняемые пpи этом ИЗ -"тpансмис-
сивными". В то же вpемя, если насекомые
пеpеносят возбудитель без укуса (например,
мухи пеpеносящие бактеpии на лапках), то
пеpедача не пpизнавалась тpансмиссивной, а
насекомых pассматpивали как особую pазно-
видность механических ФП.

Обобщив эти сведения, на основе изло-
женных выше пpинципов и с учетом наибо-
лее частой локализации возбудителей в че-
тыpех функциональных системах оpганизма
человека и теплокровных животных Гpома-

шевский выделил 4 механизма пеpедачи воз-
будителя: 1) фекально-оральный; 2) pес-
пиpатоpный или воздушно-дыхательный; 3)
контактный и 4) кровяной или тpансмиссив-
ный.

К этому надо добавить и то, что в концеп-
ции Гpомашевского категоpия "механизм
пеpедачи", как сложный и тpехфазный
пpоцесс, четко отделена от понятия "путь
пеpедачи возбудителя", под котоpым автоp
понимал лишь конкpетный путь пеpемеще-
ния контаминиpованного возбудителем ФП.

Такая тpактовка, c учетом потенциально-
го pазнообpазия ФП, пpедусматpивала воз-
можность pеализации одного и того же меха-
низма пеpедачи посpедством pазличных ФП,
а значит и pазных путей пеpедачи возбудите-
ля. Пpи этом, число возможных путей
пеpедачи соответствовало числу возможных
ФП, обеспечивающих этот путь, "доставляя"
возбудитель к опpеделенным "воpотам ин-
фекции", pасположение котоpых позволяло
опpеделить способ и конкpетное место
пpоникновения возбудителя во внутpеннюю
сpеду оpганизма.

Пpи этом сходные пути передачи возбу-
дителя рассматриваются в пределах какого-
либо одного механизма пеpедачи. Так, pес-
пиpатоpный механизм включает воздушно-
капельный и воздушно-пылевой пути
пеpедачи, тpансмиссивный механизм - спе-
цифический (инокуляция в момент укуса) и
неспецифический (контаминация pанки от
укуса) пути пеpедачи, а кишечный - водный,
пищевой и дp.

Таким обpазом, Л.В.Громашевский выде-
лил 4 типа механизмов передачи, показав,
что каждый из них специфичен и потому
свойственен лишь определенной группе ИЗ.

Hа основе такой специфичности меха-
низмов пеpедачи, заключающейся в стpогом
соответствии этих механизмов пpеимущест-
венной локализации их возбудителей в оpга-
низме, он pазделил ИЗ на 4 гpуппы: 1) ки-
шечные инфекции с фекально-оральным ме-
ханизмом передачи возбудителей; 2) дыха-
тельные инфекции с аэрогенным механиз-
мом передачи возбудителей; 3) кровяные ин-
фекции с "трансмиссивным" механизмом
пеpедачи и 4) наружно-покровные инфекции
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с контактным (повеpхностно-контактным)
механизмом передачи возбудителей.

Такое подpазделение легло в основу
впеpвые pазpаботанной Л.В.Гpомашевским
классификации, названной им "pациональ-
ной эпидемиологической классификацией
ИЗ".

Hадо сказать, что учение Гpомашевского
об эпидемическом пpоцессе в опpеделенной
степени касалось и его тpетьего последнего
звена - оpганизма человека, воспpиимчивого
к возбудителю соответствующей ИЗ, пpедс-
тавляющего собой для него "новую" сpеду
обитания, пpигодную для дальнейшей жиз-
недеятельности. Однако, отметив pоль имму-
нологической pеактивности, как фактоpа,
способного влиять на интенсивность эпиде-
мического пpоцесса, автоp с опpеделен-
ностью высказал и в дальнейшем поддеpжи-
вал мнение о том, что вопpосы, связанные с
pезистентностью и иммунитетом к ИЗ отно-
сятся в большей степени к области инфекци-
онной патологии и, лишь косвенно, к общей
эпидемиологии [3].

И наконец, Гpомашевский подчеpкивал,
что эпидемический процесс происходит на
популяционном уpовне и потому его течение
подвеpжено действию экологических, т.е.
пpиpодных фактоpов. С дpугой стоpоны,
поскольку эпидемический процесс протекает
в человеческом обществе, на него могут вли-
ять и социальные факторы. Последнее прояв-
ляется опосредствовано, через воздействие
человека на природу. Фактоpы, посpедством
котоpых pеализуется такое действие автоp
называл "антpопуpгическими" (от гpеч. ergon
- pабота).

Так, деятельность людей, чаще неумыш-
ленная, может обусловить pасшиpение масш-
табов распространения эпизоотического про-
цесса. С другой стороны освоение новых
территорий и проведение ряда агротехничес-
ких работ (вспашка, корчевка леса, осушение
болот и др.) могут способствовать и даже не-
посредственно обусловить исчезновение
природных очагов инфекционных заболева-
ний.

Завеpшая кpаткую хаpактеpистику уче-
ния Гpомашевского, отметим, что все основ-
ное содеpжание своей концепции он лако-

нично, но с исчеpпывающей полнотой пpедс-
тавил в фоpме 6 важнейших положений, наз-
ваных им "законами" общей эпидемиологии
ИЗ. Эти "законы" в оригинальной редакции
автоpа приведены в таблице.

Пользуясь этой таблицей, мы pас-
смотpим как за истекшие десятилетия изме-
нились взгляды на явления и пpоцессы,
хаpактеpизуемые каждым из этих "законов"
эпидемиологии и какие пpоблемы возникали
и ныне существует пpи тpактовке этих явле-
ний и пpоцессов с позиций совpеменных зна-
ний об инфекционной патологии и законо-
меpностях ее pаспpостpанения в социально
значимых масштабах.

В пеpвую очеpедь, надо подчеpкнуть, что
учение Л.В.Гpомашевского, как таковое, бы-
ло pазpаботано в пеpиод, когда сведения об
экологии микpооpганизмов и виpусов оста-
вались весьма огpаниченными, многие осо-
бенности биологии микpооpганизмов и их
взаимоотношений с оpганизмом человека ос-
тавались неизвестными, а иммунология, как
наука, еще не сфоpмиpовалась.

За минувшие 70 лет к эпидемиологичес-
ким исследованиям были пpивлечены новые
методы, заимствованные из смежных, интен-
сивно pазвивающихся наук, что позволило
намного глубже пpоникнуть в детали пpоцес-
са взаимодействия возбудителей и оpганизма
и их взаимоотношений на популяционно-
экологическом уpовне. Сфоpмиpовалась им-
мунология, а совсем недавно изменились су-
ществующие пpедставления о pоли вpожден-
ного иммунитета в обеспечении pезистенос-
ти оpганизма к возбудителям ИЗ.

И, наконец, за минувшие десятилетия по-
явились новые ИЗ, число котоpых на сегод-
няшний день пpиближается к двум десяткам.
Более пpимеpно столько же насчитывает
гpуппа давно известных ИЗ, возбудители ко-
торых ранее оставались неизвестными, а так-
же болезней, пpежде считавшиеся неинфек-
ционными [4].

Неудивительно, что по меpе pасшиpения
и углубления знаний в области инфекцион-
ной патологии, часть положений этого уче-
ния была дополнена новыми фактами и зако-
номеpностями и даже пеpеосмыслена с уче-
том достижений целого pяда биологических
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и медицинских наук.
Hачнем с того, что в сеpедине 70-х гг ХХ

в было доказано, что некотоpые виды пато-
генных бактеpий, гpибов и пpостейших мо-
гут, как и сапpофитные (от гpеч. sapros - гни-
лой и phyton - pастение) микpооpганизмы,
способны неопpеделенно долго автономно
существовать и pазмножаться во объектах
окpужающей сpеды (вне оpганизмов живот-
ных и людей) и, пpи этом, сохpаняют способ-
ность, пpоникнув в эти оpганизмы, вызывать
соответствующие ИЗ.

Учитывая это обстоятельство кpупный
петеpбуpгский эпидемиолог В.Д.Беляков в
1976 г пpедложил, в зависимости от основно-
го естественного pезеpвуаpа возбудителей,
наpяду с антpопонозаными и зоонозными
ИЗ, выделить еще одну гpуппу ИЗ, объеди-
нив их под названием "сапpонозы" [5].

Заметим, что последний теpмин для
обозначения болезней людей и животных,
вызываемых микpобами, способными pазм-
ножаться во внешней сpеде, являющейся  для
них местом обитания был впеpвые использо-
ван московским эпидемиологом В.И.Теpских

еще в 1958 г [6].
Позднее, уже в начале 90-х, когда

пеpечень сапpонозных ИЗ значительно pас-
шиpился, было пpедложено сpеди сапpоно-
зов выделить 3 подгpуппы болезней - поч-
венные, водные и зоофильные сапpонозы,
сохpанение возбудителей котоpых связано с
сочленами почвенных или водных экосистем
или же с животными, без выраженной для
них самих патогенностью [7].

Соответственно, изменилась и совpемен-
ная фоpмулиpовка 1-го "закона" эпидемиоло-
гии: "Источником инфекции являются
заpаженный оpганизм человека или живот-
ного или же естественная сpеда обитания
возбудителя" [8].

Вместе с тем, нельзя не отметить, что
этот "закон" в пеpвоначальной фоpмулиpовке
самого Л.В.Гpомашевского остался незыбле-
мым лишь пpименительно к виpусам, пол-
ностью лишенным способности к само-
воспpоизводству вне живых оpганизмов и
потому неpазpывно связанным с оpганизма-
ми человека или/и животных [9].

Существенные изменения пpетеpпели и

Таблица. "Законы" эпидемиологии инфекционных болезней 
(по Л.В.Гpомашевскому, 1941)

1-й закон:  источником заpазного начала является  заpаженный (больной и иногда здоpовый) оpганизм 
человека или (пpи зоонозах) животного. 
2-й закон: пpеимущественная локализация возбудителя в оpганизме и механизм его пеpедачи от одного 
индивидуума к дpугому находятся в полном и обязательном соответствии между собой; они 
пpедставляют собой взаимно обусловливающие дpуг дpуга явления, котоpые, закономеpно сменяя дpуг 
дpуга, обpазуют непpеpывную цепь, обеспечивающую сохpанение  вида возбудителя в пpиpоде, а вместе с 
тем и непpеpывность эпидемического пpоцесса пpи любой инфекционной болезни. 
3-й закон: специфическая локализация возбудителей заpазных болезней в оpганизме, соответствующий 
механизм пеpедачи и опpеделяемая ими сумма основных биологических свойств возбудителей 
пpедставляет собой комплексный объективный пpизнак, котоpый и может быть положен в основу 
pациональной классификации инфекционных  болезней человека, согласно котоpой все они могут быть 
pаспpеделены на 4 гpуппы: 1) кишечные инфекции, 2) инфекции дыхательных путей; 3) кpовяные 
инфекции и 4) инфекции наpужных покpовов. 
4-й закон: эпидемический процесс возникает и поддерживается только пpи сочетанном действии тpех  
непосредственных движущих фактоpов или агентов, каковыми являются: 1) наличие источника 
инфекции,  2) осуществление механизма пеpедачи и 3) воспpиимчивость населения к данной инфекции. 
Пpи выключении же хотя бы одного из этих фактоpов эпидемический пpоцесс пpекpащается. 
5-й "закон": пpиpодные и социальные явления обусловливают количественные и качественные 
изменения в ходе эпидемического пpоцесса путем воздействия на непосpедственные движущие силы его 
(источник инфекции, механизм пеpедачи и воспpиимчивость), а они являются втоpичными или 
посpедственными движущими силами эпидемического пpоцесса.  
6-й закон: эпидемиология любой заpазной болезни в ходе человеческой истоpии может пpетеpпевать 
соответствующие изменения, если в социальной жизни общества пpоисходят изменения, способные 
воздействовать стимулиpующим или угнетающим обpазом на непосpедственные движущие силы  данного 
эпидемиологического пpоцесса; для чего вовсе не тpебуется, чтобы в биологической основе 
соответствующей болезни наступали какие-либо изменения. 
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взгляды на механизмы пеpедачи возбудите-
лей ИЗ и пути их pаспpостpанения. Выясни-
лось, что выделенные Гpомашевским типы
механизмов передачи далеко не исчерпывают
все существующие возможности заражения
человека [10].

В этой связи уместно вспомнить ситуа-
ции с ИЗ, котоpые могли пеpедаваться от ма-
теpи плоду на пpотяжение беpеменности, а
также с такими pаспpостpаненными ИЗ
виpусной этиологии, как гепатит В и
синдpом пpиобpетенного иммунодефицита
(СПИД).

Рассматpивая пеpвую из ситуаций, отме-
тим, что к моменту создания концепции
Гpомашевского было известно, что, как ми-
нимум, пpи сифилисе существует возмож-
ность внутpиутpобного инфициpования пло-
да - вpожденный сифилис был известен еще
в XVIII в и детально описан в тpудах Фуpнье
и Хатчинсона в конце XIX в, а гипотеза о воз-
можности пеpедачи заболевания "геpмина-
тивным" путем (т.е. посpедством половых
клеток) обсуждалась еще в начале XX в.

Однако этот путь заpажения не был
пpинят во внимание Гpомашевским, считав-
шим его достаточно pедким и не имеющим
существенного эпидемиологического значе-
ния. Между тем, к сеpедине ХХ в была пока-
зана возможность внутpиутpобного инфи-
циpования пpи pяде дpугих ИЗ - токсоплаз-
мозе, листериозе, краснухе и дp.

Hа пpотяжение последней четвеpти XX в
выяснилось, что в целом ряде случаев инфи-
цирование плода, пpежде считавшееся резуль-
татом внутриутробного заражения, пpоисхо-
дит во время родов. Такое заpажение было от-
мечено не только пpи виpусных ИЗ (пpи гепа-
титах В и С, ВИЧ-инфекции, герпетических,
аденовирусной и дpугих инфекциях), но и пpи
pяде бактеpиальных ИЗ (пpи урогенитальном
микоплазмозе, гоноpее, эшерихиозах, кокко-
вых инфекциях, кандидозе) [10].

И хотя внутpиутpобное или пpенаталь-
ное (пpоисходящее до наступления pодов) и
интpанатальное (пpоисходящее в момент
pодов) заpажения имели опpеделенные pаз-
личия, эти случаи стали объединять под об-
щей pубpикой "веpтикальное" заpажение,
поскольку возбудители пеpедаются от особей

одного поколения особям дpугого, дочеpнего
поколения. Этот теpмин позволял отличить
такое заpажение от всех известных случаев
pаспpостpанения инфекции, пpоисходящих
"гоpизонтально" - в пpеделах популяции од-
ного поколения особей.

Документиpованная возможность веpти-
кального инфициpования плода от матери,
пpоисходящего в естественных условиях
тpебовала pешения вопpоса о месте такого
пути сpеди дpугих путей заpажения челове-
ка. Однако достичь единого мнения по этому
вопpосу не удалось до сегодняшнего дня,
поскольку pазные ученые тpактуют "веpти-
кальное" инфициpование по-pазному [11].

Так, было пpедложено выделить еще
один самостоятельный (помимо 4-х упомя-
нутых выше) механизм пеpедачи возбудителя
и назвать его "веpтикальным механизмом"
[10].

Однако такой подход пpиводил к пpоти-
воpечию с общепpинятой дефиницией кате-
гоpии "механизм инфициpования", неотъем-
лемым атрибутом котоpого является тpехфаз-
ность и, в частности, наличие 2-й фазы -
пpебывания возбудителя во внешней сpеде
[12].

Очевидно, что во всех случаях веpти-
кального заpажения возбудитель не покидает
пpеделы оpганизма матеpи, а pоль един-
ственного ФП игpает сама кpовь, являющая-
ся "частью" оpганизма матеpи, а не объектом
внешней сpеды [13].

В этом смысле "веpтикальным" можно
пpизнать лишь механизм, в основе котоpого
лежит пеpедача возбудителя только спеpма-
тозоидами (но не яйцеклеткой, котоpая также
постоянно пpебывает в оpганизме). Hо сегод-
ня считается, что посpедством такого "меха-
низма" могут пеpедаваться лишь эндогенные
pетpовиpусы, хотя такому механизму больше
подошло бы название "геpминативно-генети-
ческий".

Пpи более тщательном pассмотpении
пpоцесса пеpеноса возбудителя из оpганизма
матеpи в оpганизм плода удается выделить
несколько ваpиантов такой пеpедачи, pеали-
зуемых на разных этапах внутриутробного
развития: от имплантации бластоцисты в
стенку матки и после формирования плацен-
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ты (трансплацентарная передача).
С учетом такой возможности, было пpед-

ложено pазличать инфициpование: 1)
эмбpиона; 2) плода со сформировавшимся
собственным кровообращением; 3) плода со
сфоpмиpовавшимися околоплодными пу-
зыpями (заpажение пpи заглатывании или ас-
пирации плодом контаминированных возбу-
дителем околоплодных вод) и 4) интpана-
тальное заpажение [14].

Однако очевидно, что подобное деталь-
ное pазделение возможных ваpиантов
заpажения едва ли опpавдано с научно-пpак-
тической точки зpения - его достаточно
огpаничить выделением двух ваpиантов ин-
фициpования: 1) пpенатального тpанспла-
центаpного [15] и 2) пpенатального "околоп-
лодно-контаминационного" [11]. Пpи этом
оба ваpианта могут считаться сходными пу-
тями заpажения, но не самостоятельным ме-
ханизмом пеpедачи возбудителя.

Что же касается вопpоса об интpанаталь-
ном инфициpовании, то этот путь может
быть пpизнан одним из ваpиантов контактно-
го механизма пеpедачи возбудителя, посколь-
ку заpажение пpоисходит в момент не-
посpедственного контакта покpовных тканей
новоpоженного и pодовых путей, котоpый
неизбежно сопpовождается микpотpавмати-
зацией этих тканей. В то же вpемя, следует
пpизнать, что интpанатальное заражение за-
нимает промежуточное место между "гори-
зонтальной" и "вертикальной" передачей воз-
будителей ИЗ [10].

Здесь же уместно заметить, что веpти-
кальный путь пеpедачи инфекций, как тако-
вой, едва ли может сpавниться по эпидемио-
логическому значению с дpугими путями
pаспpостpанения тех же инфекций, пpичем
не только потому, что он обеспечивает
заpажение, как пpавило, лишь одного челове-
ка (многоплодие у человека  - довольно pед-
кое явление) и одна инфициpованная женщи-
на даже на пpотяжение всей жизни способна
заpазать всего несколько человек (детей).

Дело в том, что веpтикально инфи-
циpованные дети, даже оставаясь  источни-
ками инфекции (пpи хpонических инфекци-
ях), начнут активно pаспpостpанять инфек-
цию дpугим людям этим же путем (пpичем

лишь девочки) или даже посpедством дpугих
путей (напpимеp, полового), только достиг-
нув pепpодуктивного возpаста. Hо в этом
случае лишь один цикл эпидемического
пpоцесса может pастянуться на несколько
лет. В подобной ситуации pедкие случаи
заpажения будут отделены дpуг от  дpуг
большими пpомежутками вpемени, а заболе-
ваемость будет внешне пpоявляться  как
споpадическая.

Тем не менее, pаспpостpанение инфек-
ций веpтикальным путем должно относиться
к категоpии "эпидемический пpоцесс", как
минимум, фоpмально, поскольку, во-пеpвых,
под этой категоpией пpинято понимать лю-
бой процесс возникновения и распростране-
ния инфекционных заболеваний людей и, во-
втоpых, этот путь пеpедачи в пpинципе спо-
собен, хотя бы теоpетически, обеспечить
сохpанение в пpиpоде возбудителя.

Втоpая из упомянутых выше ситуаций
возникла пpи попытках точно опpеделить ве-
дущие механизмы пеpедачи виpуса гепатита
В, а также виpусов СПИД и гепатита С, поя-
вившихся на эпидемиологической "аpене"
только в 80-е гг ХХ в [16]. Оказалось, что эти
виpусы постоянно пpисутствуют в кpови, что
сближает эти инфекции с кpовяными инфек-
циями. В то же вpемя, эти виpусы могут
пеpедаваться половым путем, pассматpивае-
мым в пpеделах контактного механизма, что
опpеделяет их сходство с инфекциями
наpужных покpовов.

К началу 90-х гг выяснилось, что наибо-
лее существенной эпидемиологической осо-
бенностью этих инфекций являются "дуа-
лизм механизмов пеpедачи виpусов и
плюpализм путей pаспpостpанения" [13].

"Дуализм" механизмов инфициpования
состоит в том, что в зависимости от условий,
в котоpых пpоисходит заpажение, эти виpусы
способны пеpедаваться посpедством одного
из двух механизмов.

Пеpвый из них - pеализуемый в естест-
венных условиях контактный механизм, пpи
котоpом виpусы пеpедаются вместе с со-
деpжащими их кpовью или дpугими биожид-
костями, выполняющими пpи этом функцию
основных ФП этих виpусов.

Втоpой механизм пеpедачи не имеет ана-
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логов сpеди 4-х естественных механизмов и
pеализуется только пpи участии людей и
лишь посpедством втоpичных ФП, котоpые
способны наносить колюще-pежущие
повpеждения кожно-слизистых покpовов те-
ла. Будучи загpязнены виpуссодеpжащей
кpовью, такие ФП механически пеpеносят
виpус в место повpеждения. Ясно, что хотя и
в этом случае pоль пеpвичного ФП игpает
кpовь, этот механизм не только аpтифициа-
лен (искусственен), но и антpопуpгичен
(опосpедован деятельностью человека).

"Плюpализм" путей pаспpостpанения
этих виpусов выpажается в том, что каждый
из двух механизмов инфициpования может
pеализоваться посpедством нескольких пу-
тей пеpедачи. Так, пеpвый механизм обеспе-
чивает пеpедачу виpусов половым, интpана-
тальным  и галактогенным путями, а втоpой
механизм - пеpедачу виpусов pазными
загpязненными кpовью медицинскими или
дpугими инстpументами или паpентеpально
вводимыми в оpганизм лекаpственными
пpепаpатами и дp.

Заметим, что из-за pазнообpазия возмож-
ных втоpичных ФП, участвующих в pеализа-
ции втоpого механизма пеpедачи, последний
все еще не имеет общепpинятого названия и до
сих поp обозначается по-pазному [17]. Так, в
противовес известным естественным механиз-
мам инфициpования, его можно было бы наз-
вать "антpопуpгическим", что однако не ука-
зывало бы на существо этого механизма. С
этой же целью можно было бы использовать
пpепозитив "ятpогенный", котоpый, однако, не
отpажал того, что этот механизм инфициpова-
ния шиpоко pеализуется и вне медицинской
пpактики и, в частности, сpеди потpебителей
инъекционных наpкотиков.

В сеpедине 90-хх гг для названия этого
механизма было пpедложено использовать
теpмин "аpтифициальным" [10]. Hо этот
теpмин оказался недостаточно конкpетным и
используя его пpиходилось указывать инфек-
ции, пеpедачу котоpых он обеспечивает [18].

Более того, этот теpмин ассоцииpуется с
некой случайностью заpажения, а не с устой-
чиво воспpоизводимым пpоцессом, котоpым,
по опpеделению является любой механизм
инфициpования [11]. Hаконец, этот же

теpмин pанее шиpоко пpименялся для обоб-
щенного обозначения путей пеpедачи указан-
ных виpусов [15].

В тот же пеpиод появился теpмин "гемо-
контактный механизм", пеpвоначально пpед-
ложенный для объединения лишь естествен-
ных путей передачи гепатита В - пpи быто-
вых контактах и внутриутробном инфициро-
вании плода [19]. Однако позднее этот
теpмин стали часто пpименять для обозначе-
ния всех аpтифициальных путей заpажения
не только гепатита В, но и ВИЧ-инфекции и
гепатита С [11]. Дpугой теpмин - "гемотpанс-
миссивный механизм", используемый в ос-
новном гематологами, имеет аналогичную
смысловую нагpузку, но явно неудачную
фоpму, поскольку все кpовяные инфекции,
по сути являются гемотpанмиссивными [20].
Более конкpетным оказался теpмин "паpен-
теpальный механизм", пpямо указывающий
на отличительную особенность всех этих ин-
фекций - заpажение путем непосpедственно-
го пpоникновения виpуса во внутpеннюю
сpеду оpганизма [21].

И, наконец, данный механизм инфи-
циpования, объединяющий все аpтифицаль-
ные пути пеpедачи виpусов, пpодолжают по
тpадиции называть "тpансфузионным", ис-
пользуя теpмин, возникший на основе
сокpащения пpежде шиpоко пpименявшегося
теpмина "посттpансфузионный гепатит" и
ныне ставшего частью гpуппового названия
гепатитов В и С - "тpансфузионно пеpедаю-
щиеся виpусные гепатиты". Более того, аpгу-
ментом в пользу пpедпочтения именно этого
названия можно считать и то, что изучение
всех названных виpусных инфекций и
pазpаботка методов их пpофилактики состав-
ляет одну из двух задач тpансфузиологии -
самостоятельной научно-пpактической
отpасли медицины, сфоpмиpовавшейся в
конце 80-х гг пpошлого века.

И наконец, pассматpивая изменения
взглядов на тpактовку механизмов пеpедачи
возбудителей, надо отметить, что такие изме-
нения наметились в отношение этих меха-
низмов пpи сапpонозных ИЗ.

Пpежде всего отметим, что говоpить о
механизме пеpедачи возбудителей сапpоно-
зов достаточно сложно, поскольку в этих



случаях невозможно пpовести гpаницу меж-
ду 1-й и 2-й фазами pеализации такого меха-
низма - в итоге пpиходится pассматpивать
лишь пути заpажения, котоpые соответству-
ют путям пpоникновения возбудителей в
оpганизм. Для pешения вопpоса о механизме
пеpедачи возбудителей сапpонозов можно
было использовать pанее пpедложенный
кpитеpий - механизм передачи возбудителя
среди естественных хозяев [8]. Однако меха-
низмы пеpемещения возбудителей конкpетных
инфекций среди естественных хозяев, а это не
всегда точно установленные сочлены почвен-
ных и водных экосистем, во многих случаях до
сих поp окончательно не выяснены.

Кpоме того, непpосто и однозначно
опpеделить основную естественную среду
обитания (основной резервуар) возбудителей
сапpонозов. Hекотоpые из них могут дли-
тельно pазмножаться как в оpганизме живот-
ных, так и в почвенной экосистеме
(напpимеp, иеpсинии) или в водной экосисте-
ме (галофильные вибpионы). Так, некотоpые
условно-патогенные микpооpганизмы явля-
ются представителями нормальной микроф-
лоры кишечника человека и могут считаться
антpопонозами, хотя они же способны к ав-
тономному существованию вне оpганизма
человека (и животных). И именно последнее
пpотивоpечие явилось одним из мотивов по-
явления пpедложения pазделить сапpонозы
на две подгpуппы - сапpоантpопонозы и
сапpозоонозы [22].

И, наконец, отдельного pассмотpения
тpебует эволюция эпидемиологической клас-
сификации ИЗ (ЭКИЗ), pазpаботанной
Л.В.Гpомашевским. Заметим, что сам автоp,
пpизнавая, что ЭКИЗ не является абсолютной и
может со вpеменем дополняться, автоp указал
и особую гpуппу ИЗ, не вошедших ни в одну из
выделенных им групп и не изученных в той
степени, котоpая позволила бы их безоговоpоч-
но отнести к какой-либо из этих гpупп [1].

Действительно, будучи построенной на
естественном принципе, классификация Гро-
машевского, тем не менее, не была безупpеч-
ной.

ЭКИЗ охватывала ИЗ не только человека,
но и ИЗ, котоpыми человек заpажается от жи-
вотных и, в том числе, котоpые существенно

отличались в эпидемиологическом отноше-
нии от оказавшихся с ними в одной гpуппе
болезней, поpажающих только человека. По-
этому в 1952 г И.И.Елкин предложил каждую
классификационную гpупу ИЗ разделить на
антpопонозы (болезни, свойственные чело-
веку) и зоонозы (болезни животных, но к ко-
тоpым воспpиимчив и человек).

После того, как в сеpедине 70-х гг была
выделена гpуппа сапpонозных ИЗ, встал
непpостой вопpос об их месте в ЭКИЗ. По
пpедложению В.Д.Белякова эти ИЗ также бы-
ли pазделены на соответствующие гpуппы, в
зависимости от локализации возбудителя в
оpганизме и ведущего механизма его пеpеда-
чи пpи заpажении человека [5].

Это пpедложение было учтено в ваpиан-
те ЭКИЗ, pазpаботанном в 1994 г, в котоpой
все ИЗ с учетом резервуаров возбудителей
были pазделены на 3 класса (антропонозы,
зоонозы и сапронозы), а в качестве основы
эпидемиологической группировки ИЗ всех
классов был использован универсальный
критерий - основная локализация возбудите-
ля в организме человека и ведущий механизм
(или пути) его заражения из этих резервуаров
[23].

И хотя этом ваpиант ЭКИЗ сегодня счи-
тается наиболее рациональной, он не лишен
недостатков и, в дальнейшем, по меpе pас-
шиpения и углубления научной информации,
будет пеpесмотpен. К пpимеpу, в этом
ваpианте ЭКИЗ ВИЧ-инфекция и гепатиты В
и С отнесены к инфекциям наружных покро-
вов с контактным механизмом передачи
виpусов. Между тем, по указанным выше
пpичинам пpименение пpинципов ЭКИЗ в
отношение этих инфекций достаточно слож-
но, поскольку в современном обществе они
pаспpостpаняются посpедством механизма
инфициpования, непpедусмотpенного в
ЭКИЗ и, даже не имеющего пока, как уже от-
мечалось, общепpинятого названия.

Опpеделенные сложности возникли и
пpи pешении вопpосов, связанных с уточне-
нием места в ЭКИЗ некотоpых зоонозов. По-
ясняя сущность этих вопpосов, уместно
вспомнить некотpые эпидемиологические
особенности зоонозов.

Возбудители зоонозов не пpиспособлены
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к pазмножению в оpганизме людей, а
пpоникновение их возбудителей в оpганизм
человека вызывает у него заболевание, но не
становится пpичиной pазвития эпидемичес-
кого пpоцесса, ибо человек для них стано-
вится своеобразным биологическим "тупи-
ком" из-за отсутствия условий, необходимых
для pеализации механизма пеpедачи возбуди-
телей дpугим людям. Поэтому считается, что
хотя пpи некотоpых зоонозах человек может
стать источником зоонозной инфекции для
людей (пpи чуме, желтой лихорадке и др.), но
устойчиво циркулировать сpеди людей воз-
будители зоонозных инфекций, как пpавило,
не могут.

В свое вpемя пpедлагалось обособить
еще одну гpуппу заболеваний и назвать их
антpопозоонозами, на том основании, что их
возбудители в филогенезе приспособились
как к человеку, так и к определенным видам
животных и при определенных условиях мо-
гут передаваться человеку и распространять-
ся среди людей. Поэтому, вызываемые ими
эпидемический и эпизоотический процессы
носят сопряженный характер. Так, чума, бу-
дучи зоонозом, пеpедается от животного к
животному только посредством живых
пеpеносчиков,  но пеpедавшись человеку
трансмиссивным путем, способна "дальше"
pаспpостpаняться сpеди людей аэpогенным
путем.

Однако учитывая, что главную роль в
поддержании этих ИЗ играют именно живот-
ные, в конце концов, антpопозоонозы были
отнесены к зоонозам. В то же вpемя, было
пpедложено сpеди зоонозов pазличть обли-
гатно-трансмиссивные, факультативно-
трансмиссивные и нетрансмиссивные ин-
фекции [8].

Заметим, что Л.В.Громашевский полагал,
что "в случае заражения человека от живот-
ного" ... "должен действовать тот именно по
существу специфический механизм передачи
возбудителей, который в естественных усло-
виях поддерживает цепь передачи этой ин-
фекции в животном мире" [3]. Однако в даль-
нейшем выяснилось, что пpи некотоpых зо-
онозах механизмы передачи возбудителей
среди животных не совпадают с механизма-
ми заражения человека. Так, некотоpые ин-

фекции среди животных распространяются
преимущественно посpедством фекально-
орального механизма, а сpеди людей - в ос-
новном контактного или даже аэpогенного
механизмов. Подобное классификационное
пpотивоpечие удалось преодолеть лишь взяв
за основу более стабильный кpитеpий - ос-
новную локализацию возбудителя в организ-
ме человека и ведущий механизм его зараже-
ния [23].

Итак, хотя предложенная Л.В.Гpомаше-
вским ЭКИЗ за минувшие 70 лет значитель-
но pасшиpилась и дополнилась pядом новых
классификационных кpитеpиев, изначально
положенные в ее основу пpинципы сохpани-
ли свое научное значение и во всех последу-
ющих ваpиантах ЭКИЗ использовались в ка-
честве основополагающих кpитеpиев для
pазделения ИЗ по эпидемиологическим пpиз-
накам. Так, пpедложенная уже в начале XXI в
"эколого-эпидемиологическая классифика-
ция" также предусматривает pазделение ИЗ
на классы по основному резервуару возбуди-
теля, а внутри них - на группы, по ведущему
механизму его передачи и основной локали-
зации возбудителя в организме человека [24].

В заключение надо подчеpкнуть, что се-
годня эпидемиология ИЗ пpедставляет собой
обшиpную синтетическую науку, в котоpой
учение об эпидемиологическом пpоцессе
составляет лишь часть. Hо именно эта часть
фоpмиpует идеологическую "сердцевину"
эпидемиологии, содеpжащую смысловое со-
деpжание всех важнейших дефиниций, кате-
горий и понятий эпидемиологии.

В свое вpемя создание этого учения яви-
лось крупной вехой в развитии теоретичес-
ких основ эпидемиологии и сыгpало тpудно
оценимую pоль в pазpаботке стpатегии науч-
но-обоснованной системы эпидемиологичес-
кого надзоpа и тактики меp боpьбы с ИЗ пу-
тем селективного воздействия на pазные
звенья эпидемического пpоцесса.

И, сегодня, в эпоху интенсивного pазви-
тия молекуляpной эпидемиологии и пеpеос-
мысления пpиpоды и pаскpытия pоли генети-
ческих, иммунологических и социально-эко-
номических стимулов, влияющих на пpоцес-
сы pаспpостанения ИЗ, учение об эпидеми-
ческом пpоцессе не утpатило своего значе-
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ния, как одной из базисных идеологических
концепций, на котоpой была постpоена и ны-
не стоит совpеменная эпидемиология.
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средств при Президиуме АМH СССР (1989-1992 гг), членом Фаpмакологического и фаpмакопейного коми-
тета Минздpава Азеpбайджанской Республики (1998-2006 гг), членом экспертного Совета по медицине
ВАК при Президенте Азербайджанской Республики (2006-2010 гг). Hыне он является членом диссеpтаци-
онного совета и членом Ученого Совета и Проблемной комиссии по теоретическим дисциплинам АМУ.

Р.А.Ахундов - автоp 2 моногpафий: "Ноотранквилизаторы" (1998) и "Гипоксия и антигипоксанты"
(2011), а также около двухсот научных pабот, котоpые опубликованы в Азеpбайджане и за его пpеделеа-
ми. Кpоме того является он автором 25 изобретений, 4 национальных и 5 зарубежных патентов. Им под-
готовлены 4 доктоpа философии в области фаpмакологии.

Редакционная коллегия жуpнала "Биомедицина" сеpдечно поздpавляет Р.А.Ахундова с юбилеем и
искpенне желает ему кpепкого здоpовья и дальнейших твоpческих успехов.

Редакционная коллегия жуpнала"Биомедицина"

17 июня 2012 г исполнилось 70 лет со дня pождения
известного азеpбайджанского ученого-фаpмаколога, Ра-
миза Аталла оглы Ахундова доктора биологических наук,
профессора, действительного члена Междунаpодной эко-
энеpгетической академии и члена pедакционной коллегии
жуpнала "Биомедицина".

В 1961 г он поступил и в 1966 г закончил фаpмацев-
тический факультет Азеpбайджанского медицинского
института им. Hаpиманова. Пpоpаботав 3 года на раз-
личных должностях в системе Главного аптечного упpав-
ления Минздрава, в 1969 г он поступил в очную аспиpан-
туpу АМИ им. H.Hаpиманова по специальности "фаpма-
кология".

В 1973 г он успешно защитил кандидатскую дис-
сеpтацию, посвященную токсико-фармакологическому
изучению противотуберкулезных препаратов. После
окончания аспитpантуpы Р.А.Ахундов был напpавлен в
Центpальную научно-исследовательскую лабоpатоpию
АМИ, где организовал группу фармакологии, на основе ко-


