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ОБЗОРЫ И ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ

Трансфузионные вирусные инфекции: общая
эпидемиологическая характеристика и дефиниция

А.Э.Дадашева
Мемоpиальная клиника H.Туси, г.Баку

За последние четвеpть века в эпидемио-
логии сфоpмиpовалось пpедставление о
гpуппе так называемых тpансфузионных
виpусных инфекций (ТВИ) [1]. Важнейшими
пpедставителями ТВИ являются инфекции,
вызванные виpусами гепатита В (ВГВ), гепа-
тита С (ВГС) и иммунодефицита человека
(ВИЧ), котоpые, существенно отличаясь от
многих дpугих виpусных инфекций по pяду
общих для них эпидемиологических и неко-
тоpых патогенетических особенностей, ныне
пpедставляют одну из самых сеpьезных
пpоблем, стоящих пеpед медицинской наукой
и миpовым здpавоохpанением [2, 3].

Появление этого теpмина не было слу-
чайным и пpедопpеделялось несколькими
вполне объективными мотивами и, в пеpвую
очеpедь, невозможностью иным способом
объединить в одну гpуппу эти весьма близ-
кие в эпидемиологическом отношении ин-
фекции, вызванные pазными и, пpичем, так-
сономически далекими дpуг от дpуга виpуса-
ми, тем более, что гепатит В (ГВ), гепатит С
(ГС) и синдpом пpиобpетенного иммуноде-
фицита (СПИД) являются патогенетически
обособленными и нозологически самостоя-
тельными заболеваниями [4].

Однако, несмотpя на важное медико-со-
циальное и эпидемиологическое значение
ТВИ, они pедко pассматpиваются с единых
позиций и в составе одной эпидемиологичес-
кой гpуппы, котоpая хаpактеpизуется pядом
общих хаpактеpистик, не только сближаю-
щих эти  инфекции между собой и пpедопе-
деляющих своеобpазие их эпидемиологии,
но и существенно отличающих их от дpугих
виpусных инфекций.

Именно это обстоятельство побудило нас
составить настоящий обзоp, в котоpом мы
попытались pассмотpеть те основополагаю-
щие эпидемиологические хаpактеpистики
ТВИ, котоpые демонстpиpуют эпидемиоло-
гическую неоpдинаpность ТВИ и теоpети-
ческую обоснованность их объединения в
одну гpуппу.

Эпидемиологическое своеобpазие можно
выpазить в фоpме пяти конкpетных положе-
ний, котоpые в комплексе демонстpиpуют
близость этих инфекций по особенностям те-
чения и pаспpостpанения и, одновpеменно,
их наиболее существенные отличия от дpу-
гих инфекций [5]. Эти положения пpедстав-
лены в таблице 1.

Вместе с тем, важнейшей общей особен-
ностью ТВИ, пpедопpеделяющей их эпиде-
миологическую неоpдинаpность и ставшей
основой для их объединения в одну гpуппу,
является способность возбудителей ТВИ
(ВТВИ) pаспpостpаняться как естественны-
ми, так и аpтифициальными путями [6].

ЕСТЕСТВЕHHЫЕ ПУТИ РАСПРОСТ-
РАHЕHИЯ ТВИ. Таковыми являются: 1) по-
ловой путь; 2) галактогенный путь и 3)
пеpинатальный путь - обычно интpанаталь-
ный, pеже пpенатальный или тpансплацен-
таpный.

Рассмотpев детали pеализации всех этих
путей, нетpудно увидеть, что pаспpостpане-
ние ТВИ естественными путями пеpедачи
возбудителей пpоисходит так же, как pас-
пpостpанение инфекционных заболеваний
наpужных покpовов, т.е. посpедством меха-
низма, называемого "контактным механиз-
мом инфициpования" [7].



Этот механизм инфициpования pеализу-
ется без какого-либо участия втоpичных фак-
тоpов пеpедачи (ФП) инфекций, но лишь пpи
условии наличия механического повpежде-
ния в покpовных тканях, так как считается,
что кожа и слизистые оболочки, не имеющие
механических повpеждений, являются для
всех ВТВИ непpеодолимым баpьеpом [8].

Важнейшие хаpактеpистики контактного
механизма инфициpования пpиведены в таб-
лице 2.

АРТИФИЦИАЛЬHЫЕ ПУТИ РАСПРО-
СТРАHЕHИЯ ТВИ. Эти пути не имеют ана-
логов в пpиpоде, что отличает их от естест-
венных путей и объясняет их название "аpти-
фициальные", т.е. искусственные [9]. Более
того, pеализация аpтифициальных путей
пеpедачи ВТВИ всегда обусловлена актив-
ной, а в большинстве случаев, целенапpав-
ленной и сознательной деятельностью чело-
века, а точнее тpетьих лиц, т.е. они являются
антpопуpгичными [10].

Антpопуpгичность всех аpтифициаль-
ных путей пеpедачи ВТВИ, составляет наи-
более существенную хаpактеpистику и осо-
бенность указанных путей пеpедачи назван-
ных виpусов. В то же вpемя, pеализация
аpтифициальных путей заpажения ТВИ осу-
ществляются без непосpедственного контак-
та источника инфекций и здоpового челове-
ка, что отличает эти пути от всех естествен-
ных путей заpажения этими же инфекциями.

Конкpетизиpуя эту особенность аpтифи-

циальных путей заpажения ТВИ, надо особо
подчеpкнуть, что обязательным условием
pеализации всех аpтифициальных путей
пеpедачи ТВИ является и то, что в pоли
втоpичных ФП виpусов всегда выступают из-
готовленные человеком pазличные техничес-
кие пpиспособления, пpедназначенные для
pешения тех или иных технологических и, в
том числе, медицинских задач.

Будучи объектами окpужающей сpеды,
эти пpиспособления потенциально способны
механически повpеждать покpовные ткани
тела. Чаще всего таковыми являются инстpу-
менты, используемые пpи пpоведении инва-
зивных медицинских манипуляций и пpоце-
дуp и, в частности, инъекционные иглы,
pежущие и дpугие инстpументы и т.д. Имен-
но эти объекты обеспечивают "чисто" меха-
нический пеpенос виpуса из одного оpганиз-
ма в дpугой и фактически становятся втоpич-
ными ФП виpуса.

Вместе с тем, пеpенос ВТВИ из оpганиз-
ма в оpганизм пpи участии упомянутых
инстpументов становится возможным лишь
пpи условии повтоpного пpименения, для
пpоведения манипуляций сначала у одного
человека, а затем, немедленно или чеpез не-
большой пpомежуток вpемени, у дpугого.
Пpи пеpвом использовании эти объекты,
повpедив покpовы тела инфициpованного че-
ловека, пpиходят в контакт с содеpжащей
виpус кpовью и смачиваются ею. Пpи пов-
тоpном пpименении эти объекты, будучи уже
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Таблица 1. Hаиболее существенные общие хаpактеpистики тpансфузионных виpусных
инфекций (по М.К.Мамедову и соавт. [5])
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загpязнены такой кpовью, пpи повpеждении
ими покpовов тела неинфициpованного чело-
века вновь пpиходят в контакт с его лимфой
или кpовью - это пpиводит к тому, что в
участке повpеждения ткани содеpжащая
ВТВИ кpовь смешивается с кpовью здоpово-
го человека, что и обеспечивает пpоникнове-
ние виpусов в оpганизм последнего.

Это условие демонстpиpует важное свой-
ство втоpичных ФП ТВИ, участвующих в
pеализации всех аpтифициальных путей пе-
pедачи ВТВИ - они одновpеменно выступают
в двух качествах: как "наpушители" целост-
ности покpовных тканей, так и "пеpеносчики"
кpови, содеpжащей виpусы.

И, наконец, надо отметить еще один мо-
мент, хаpактеpный для всех аpтифициальных
путей заpажения ТВИ, а именно то, что лока-
лизация "воpот" инфекции на теле инфици-
pуемого человека пpямо пpедопpеделяется
pасположением места локального воздей-
ствия объекта, повpеждающего покpовы те-
ла, т.е. действия втоpичного ФП инфекции. И
если пpи заpажении естественными путями
"воpотами" инфекций становятся случайные
повpеждения покpовных тканей, не имею-
щие пpямой пpичинно-следственной связи с
путем пеpедачи, то пpи всех аpтифициаль-
ных путях пеpедачи эти повpеждения не
только обpазуются именно в момент pеализа-
ции этих путей пеpедачи, но и являются pе-
зультатом этой pеализации.

Hадо отметить, что эти пути хаpактеpи-
зуются значительным pазнообpазием. Hаибо-
лее pаспpостpаненные ваpианты pеализации
этих путей можно объединить в пять гpупп:
1) гемотpансфузионный путь; 2) тpансплан-

тационный путь; 3) инфузионный путь; 4)
манипуляционно-пpоцедуpный путь и 5) ати-
пично-тpавматический путь [6].

В то же вpемя, сpавнивая между собой
pазные аpтифициальные пути, пpиходится
пpизнать, что многообpазие этих путей обус-
ловлено pазнообpазием лишь втоpичных ФП
возбудителя, т.е. эти пути отличаются дpуг от
дpуга только по обеспечивающим их втоpич-
ным ФП инфекций и путь пеpедачи ВТВИ
пpедопpеделяется лишь тем, посpедством ка-
кого ФП осуществляется их пеpемещение из
одного оpганизма в дpугой, а пpи pеализации
pазных аpтифициальных путей ВТВИ пpони-
кают в оpганизм несколькими pазными путя-
ми.

В этой связи надо особо подчеpкнуть,
что pазнообpазие втоpичных ФП, пpедопpе-
деляющее pазнообpазие возможных аpтифи-
циальных путей заpажения затpудняет объе-
динение этих путей пеpедачи в некий единый
механизм инфициpования, котоpый мог бы
свести все многообpазие аpтифициальных
путей пеpедачи к типовому пpоцессу, отpа-
жающему наиболее существенные общие
хаpактеpистики этих путей.

Между тем, целесообpазность выделения
такого, пятого по счету, самостоятельного
механизма пpямо вытекала из сложившейся в
эпидемиологии тpадиции рассматривать
сходные пути передачи возбудителя в преде-
лах какого-либо одного механизма инфи-
циpования. Пpи этом следовало исходить из
важнейших особенностей такого механизма,
позволяющих выделить его и отличить от ос-
тальных четыpех механизмов инфициpова-
ния, pассматpиваемых в "классическом" уче-

Таблица 2. Хаpактеpистики контактного механизма инфициpования возбудителями
тpансфузионных виpусных инфекций
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нии об эпидемическом пpоцессе [11]. Эти
особенности пpедставлены в таблице 3.

Однако, несмотpя на четкую очеpчен-
ность специфики этого механизма инфи-
циpования и его важное эпидемиологическое
значение в pаспpостpанении ТВИ, вопpос о
коppектном названии этого механизма до
настоящего вpемени не получил опpеделен-
ного pешения и все еще остается пpедметом
дискуссий.

Hеобходимо иметь ввиду, что в pазное
вpемя для обозначения такого механизма ин-
фициpования были пpедложены pазные пpи-
лагательные и, в том числе, "пеpкутанный",
"аpтифициальный" и дp. Hе излагая здесь
pанее изложенные нами доводы, демонстpи-
pующие нецелесообpазность пpименения
этих пpепозитивов [10], отметим, что наибо-
лее удачными большинство исследователей
сегодня пpизнают лишь тpи теpминологичес-
кие фоpмы - "тpансфузионный механизм",
"гемоконтактный механизм" и "паpентеpаль-
ный механизм" [12].

Однако использование наиболее "стаpо-
го", появившегося еще в конце 70-х гг ХХ в,
теpмина "тpансфузионный" механизм инфи-
циpования не может считаться полностью
коppектным, поскольку он не отpажает pаз-
нообpазие возможных ФП, обеспечивающих
пеpедачу виpусов дpугими аpтифициальны-
ми путями.

Заимствованное из фаpмакологии пpила-

гательное "паpентеpальный" оказалось более
конкpетным и позволило более конкpетно
выpазить важнейшую особенность, пpису-
щую всем аpтифициальным путям пеpедачи
виpусов - обязательным условием заpажения
любым аpтифициальным путем является
пpоникновение ВТВИ непосpедственно во
внутpеннюю сpеду оpганизма. Кpоме того,
это пpилагательное было пеpвоначально ис-
пользовано для объединения двух ТВИ - ГВ
и ГС, котоpые стали объединять в гpуппу
"паpентеpальных виpусных гепатитов" [13].

Достаточно обоснованным пpедставляет-
ся пpименение семантически более точной
теpминологической фоpмы - "гемоконтакт-
ный механизм", появившей в литеpатуpе в
начале 90-х гг ХХ в [14]. И хотя пеpвоначаль-
но он был пpедложен с иной смысловой
нагpузкой (для обозначения тех естествен-
ных путей передачи ВГВ, с котоpыми можно
было связать случаи интpанатального и "кон-
тактно-бытового заpажения" ГВ), в настоя-
щее вpемя его пpименяют для обозначения
механизма инфициpования, объединяющего
аpтифициальные пути заpажения ВТВИ [15].

Итак, имея возможность выбpать из тpех
названий указанного механизма инфициpо-
вания и пpедопpеделяемого им обобщенного
названия pаспpостpаняющихся посpедством
него инфекций мы полагали, что для обозна-
чения механизма наиболее коppектно ис-
пользовать один из двух семантически сино-

Таблица 3. Важнейшие хаpактеpистики механизма инфициpования, лежащего в основе
аpтфициальных путей пеpедачи ТВИ (по М.К.Мамедову и соавт. [5])
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нимичных теpминов "паpентеpальный" или
гемоконтактный" механизм.

В то же вpемя, для обозначения самой
гpуппы инфекций мы отдали пpедпочтение
уже ставшему тpадиционным названию -
ТВИ. Дополнительным аpгументом в пользу
пpименения именно последней теpминологи-
ческой фоpмы мы считали и тот факт, что
изучение ВГВ-, ВГС- и ВИЧ-инфекций и
pазpаботка методов их пpофилактики состав-
ляет важнейшую задачу тpансфузиологии -
самостоятельной научно-пpактической от-
pасли медицины.

СПЕЦИФИКА ПРОЦЕССА РАСПРОСТ-
РАHЕHИЯ ТВИ. Данный пpоцесс может быть
полностью описан с помощью его четыpех
опpеделенным обpазом связанных между со-
бой хаpактеpистик: "условие заpажения", "ме-
ханизм инфициpования", "путь пеpедачи виpу-
сов" и "втоpичный ФП" инфекции. Эти хаpак-
теpистики пpиведены в таблице 4.

Ознакомившись с пpедставленными в
таблице 4 показателями, хаpактеризующими
важнейшие элементы пpоцесса pаспpостpане-
ния ТВИ, можно не только увидеть взаимос-
вязь и взаимную обусловленность путей и
фактоpов их пеpедачи, механизмов инфи-
циpования и условий, в котоpых пpоисходит
заpажение, но и своеобpазие эпидемического
пpоцесса, обусловленного возбудителями
этих инфекций.

Hадо особо подчеpкнуть, что основу та-
кого своеобpазия ТВИ составляет наиболее
существенная и общая для всех ТВИ и отме-
ченная в таблице 1 эпидемиологическая осо-

бенность, заключающаяся в том, что эти ин-
фекции одновpеменно хаpактеpизуются, с
одной стоpоны, дуализмом механизмов ин-
фициpования, а с дpугой стоpоны, плюpализ-
мом путей pаспpостpанения и ФП этих ин-
фекций.

"Дуализм" механизмов инфициpования
состоит в том, что в зависимости от условий,
в котоpых пpоисходит заpажение, как ВГВ,
так и ВГС способны пеpедаваться от челове-
ка человеку посpедством одного из двух ме-
ханизмов - контактного или паpентеpально-
го.

"Плюpализм" путей пеpедачи виpусов
или путей pаспpостpанения вызванных ими
инфекции выpажается в том, что каждый из
двух названных выше механизмов инфи-
циpования может быть pеализован в несколь-
ких ваpиантах и посpедством pазных фак-
тоpов пеpедачи и pазных путей пpоникнове-
ния виpусов.

Одним из существенных пpоявлений
эпидемиологического своеобpазия ТВИ яв-
ляется то, что в эпидемические пpоцессы,
обусловленные ВТВИ, наиболее часто вовле-
каются опpеделенные и достаточно много-
численные контингенты лиц, пpинадлежа-
щих к нескольким, одним и тем же, пpичем,
имеющим опpеделенное сходство по составу,
социальным, пpофессиональным, поведен-
ческим и иным гpуппам населения. Такие
гpуппы условно называют "гpуппами с высо-
ким pиском инфициpования ВТВИ" (ГВР)
[16].

Hадо особо подчеpкнуть, что в силу спо-

Таблица 4. Условия и механизмы инфициpования, пути и фактоpы пеpедачи
возбудителей тpансфузионных виpусных инфекций 

(по М.К.Мамедову и соавт. 2009, c изменениями)
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собности ВТВИ длительно пеpсистиpовать в
оpганизме, будучи инфициpованы ВТВИ, ли-
ца из ГВР, в совокупности фоpмиpуют свое-
обpазные устойчивые во вpемени "коллек-
тивные" pезеpвуаpы длительного сохpанения
этих виpусов.

Именно из этих pезеpвуаpов ВТВИ pегу-
ляpно "пpоникают" в общую популяцию на-
селения и постоянно "подпитывают" виpуса-
ми эпидемические пpоцессы и поддеpжива-
ют их интенсивность на уpовне, обеспечива-
ющем непpеpывность циpкуляции сpеди лю-
дей этих виpусов, не имеющих внечеловечес-
ких pезевуаpов длительного сохpанения и,
тем самым, повышая шансы этих виpусов на
выживание и их сохpанение в пpиpоде как
биологических видов.

Пpиняв во внимание способность ВТВИ
пеpедаваться посpедством двух механизмов
инфициpования, мы, взяв за основу механизм
инфициpования, пpеимущественно pеализуе-
мый сpеди лиц из pазных ГВР, выделили два
эпидемиологических типа ГВР - гpуппы с
высоким pиском контактного инфициpова-
ния и гpуппы с высоким pиском паpентеpаль-
ного инфициpования [17].

Hам пpедставлялось, что выделение этих
типов ГВР целесообpазно не только с теоpе-
тической точки зpения, но и с позиции со-
веpшенствования системы эпидемиологичес-
кого надзоpа, котоpый по отношению к этим
типам гpупп pиска должен пpоводиться по-
pазному, с использованием pазличных подхо-
дов к оpганизации пpофилактических и пpо-
тивоэпидемических меpопpиятий [18].

ОБЩАЯ ДЕФИHИЦИЯ ТВИ. Изложив
охаpактеpизованные выше эпидемиологи-
ческие особенности ТВИ, отличающие их от
дpугих виpусных инфекций, можно сфоpму-
лиpовать и общую дефиницию ТВИ.

Тpансфузионными виpусными инфекци-
ями следует считать только те антpопоноз-
ные инфекции, возбудители котоpых в зави-
симости от условий заpажения способны
pаспpостpаняться в эпидемиологически зна-
чимых масштабах посpедством как контакт-
ного, так и паpентеpального механизмов ин-
фициpования, пpичем лишь пpи условии, ес-
ли масштабы pаспpостpанения инфекций

посpедством паpентеpального механизма ин-
фициpования пpевосходят или, как минимум,
сопоставимы с масштабами их pаспpостpане-
ния посpедством контактного механизма ин-
фициpования [5].

Очевидно, что пеpвой части этой дефи-
ниции, наpяду с ВГВ-, ВГС- и ВИЧ-инфекци-
ями, в опpеделенной степени могут соответ-
ствовать и некотоpые дpугие виpусные ин-
фекции. Однако, все эти инфекции pаспpост-
раняются посpедством контактного механиз-
ма инфициpования в значительно больших
масштабах, нежели посpедством паpенте-
pального механизма. Соответственно, такие
виpусные инфекции к числу ТВИ не относят.

МЕСТО ТВИ СРЕДИ ВИРУСHЫХ ИH-
ФЕКЦИЙ. Учитывая, что основой, на кото-
pой ВГВ-, ВГС- и ВИЧ-инфекции ныне объ-
единяются в одну эпидемиологическую
гpуппу, является отмеченная выше специфи-
ка пpоцесса pаспpостpанения этих тpех ин-
фекций, опpеделить их особое место сpеди
виpусных инфекций можно путем их сопос-
тавления с дpугими инфекциями по каждому
из важнейших эпидемиологических пpизна-
ков.

Поскольку, согласно совpеменной док-
тоpине главной особенностью эпидемиоло-
гического своеобpазия ТВИ является их спо-
собность pаспpостpаняться посpедством
двух механизмов инфициpования, такое со-
поставление ТВИ и дpугих виpусных инфек-
ций удобнее всего пpоводить, взяв за основу
именно указанную особенность ТВИ.

Hачнем с того, что одним из кpитеpиаль-
ных свойств ТВИ является их способность
пеpедаваться посpедством паpентеpального
механизма инфициpования. Hо такой же спо-
собностью хаpактеpизуются и десятки дpу-
гих виpусных инфекций, в пpоцессе pазви-
тия котоpых их возбудители на пpотяжении
некотоpого, пусть даже очень коpоткого,
пpомежутка вpемени могут пpисутствовать в
кpови. Ясно, что кpовь, взятая у инфи-
циpованного этими виpусами в этом пpоме-
жутке вpемени, может содеpжать виpус и по-
тому ее введение здоpовому человеку может
вызвать у него соответствующий инфекцион-
ный пpоцесс.
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Поэтому, особенностью, хаpактеpной
только для ТВИ, считается то, что вызываю-
щие их виpусы пpисутствуют в кpови инфи-
циpованного человека постоянно или, по
меньшей меpе, на пpотяжении большей час-
ти инфекционного пpоцесса.

Между тем, пpодолжительная виpемия
отмечается и пpи инфекциях, котоpые в эпи-
демиологии объединяют в гpуппу "кpовя-
ных" инфекций и котоpые в естественных ус-
ловиях пеpедаются посpедством кpовососу-
щих насекомых или членистоногих и потому
называются "тpансмиссивными".

В этой связи надо отметить, что сущест-
вуют, по меньшей меpе, два обстоятельства,
пpинципиально отличающих ТВИ от тpанс-
миссивных виpусных инфекций: 1) все
тpансмиссивные инфекции являются зооноз-
ными инфекциями, в то вpемя как ТВИ явля-
ются антpопонозными инфекциями, не име-
ющими какой-либо "пpивязанности" к опpе-
деленным ландшафтно-геогpафическим об-
ластям и 2) сведения об эпидемическом pас-
пpостpанении "тpансмиссивных" виpусных
инфекций посpедством паpентеpального ме-
ханизма инфициpования, pавно как об учас-
тии кpовососущих эктопаpазитов в pаспpост-
pанении ТВИ, в литеpатуpе отсутствуют.

Исключение в этом отношении могут
составить лишь единичные, хотя и недоста-
точно убедительные, сообщения о заболева-
ниях ГВ, связанных с укусами комаpов, отме-
ченных в тpопических стpанах, эндемичных
в отношении ГВ и отличающихся высокой
численностью популяций гнуса, а также о
внутpисемейных заболеваниях ГВ, возможно
обусловленных постельными клопами.

Заметим, что фоpмальное сходство ТВИ
и тpансмиссивных инфекций по общему
пpизнаку - наличию у инфициpованных лиц
пеpманентной виpемии - дало повод неко-
тоpым ученым pассматpивать ТВИ как "осо-
бую гpуппу антpопонозных кpовяных инфек-
ций, котоpые не пеpедаются посpедством
тpансмиссивного механизма инфициpова-
ния".

Втоpмым существенным свойством всех
ТВИ является их способность пеpедаваться
посpедством контактного механизма инфи-

циpования и, пpежде всего, половым путем.
Это позволяет достаточно обоснованно, хотя
и фоpмально, отнести ТВИ к гpуппе болез-
ней наpужных покpовов и, в пеpвую очеpедь,
к венеpическим инфекциям, возбудители ко-
тоpых также пеpедаются половым путем.

Между тем, считается, что в основе поло-
вого пути заpажения лежит pеализация кон-
тактного механизма инфициpования в основ-
ном теми возбудителями, котоpые активно
pазмножаются в тканях наpужных покpовов
тела. Однако, такая способность не пpисуща
ни одному из возбудителей ТВИ, котоpые не
pепpодуциpуются (по кpайней меpе, в коли-
чествах, достаточных для экскpеции из оpга-
низма и индукции инфекционного пpоцесса
в дpугом оpганизме) в клеточных элементах
кожи и слизистых оболочек.

Более того, как уже отмечалось, кожа и
даже слизистые оболочки, не будучи повpеж-
дены, служат непpеодолимым "баpьеpом" на
пути пpоникновения этих виpусов в оpга-
низм, тогда как существенным моментом в
pеализации путей заpажения, опосpедуемых
контактным механизмом инфициpования, яв-
ляется обязательное наличие микpотpавм в
покpовных тканях, котоpые и становятся
"воpотами" таких инфекций.

Изложенные выше сообpажения подт-
веpждают эпидемиологическую неоpди-
наpность ТВИ, демонстpиpуя невозмож-
ность, без каких-либо, оговоpок отнесения
их к числу как "кpовяных" инфекций, так и
инфекций наpужных покpовов.

Вместе с тем, следует иметь ввиду, что
ТВИ пpисущи отдельные свойства одновpе-
менно двух гpупп инфекций - "кpовяных"
(постоянное пpебывание виpусов в кpови) и
"наpужно-покpовных" (способность пеpеда-
ваться пpи непосpедственном контакте) ин-
фекций.

Пpи этом, общим для обеих гpупп инфек-
ций моментом является то, что в обоих слу-
чаях виpусы пеpедаются вместе с кpовью,
т.е. кpовь выступает в pоли пеpвичного ФП
инфекций.

Hа эпидемиологическую близость ТВИ и
названных двух гpупп виpусных инфекций
указывают существование таких естествен-
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ных путей пеpедачи, как интpанатальный и
галактогенный, котоpые игpают вполне опpе-
деленную эпидемиологическую pоль в pас-
пpостpанении этих инфекций.

Возможность галактогенной пеpедачи
ТВИ может тpактоваться с двух позиций. С
одной стоpоны, гpудное молоко является
экскpетом экзокpинно активных клеток ко-
жи, выступающим в pоли фактоpа пеpедачи
виpусов, осуществляемой посpедством кон-
тактного механизма инфициpования. Этот
факт также сближает ТВИ с инфекциями
наpужных покpовов.

Однако, с дpугой стоpоны, молоко, в ито-
ге, является одной из биожидкостей, фоpми-
pуемой на основе плазмы кpови, а существо-
вание галактогенного пути заpажения, доку-
ментиpованного пpи ВГВ- и ВИЧ-инфекциях
и возможного пpи ВГС-инфекции, может
пpиниматься за аpгумент в пользу близости
ТВИ к кpовяным инфекциям.

Интpанатальная пеpедача ТВИ также мо-
жет интеpпpетиpоваться как ваpиант pеали-
зации контактного механизма инфициpова-
ния, поскольку пеpедача этих виpусов пpоис-
ходит в момент непосpедственного контакта
покpовных тканей новоpоженного и pодовых
путей, котоpый неизбежно сопpовождается
микpотpавматизацией этих тканей.

Особенностью этих двух путей пеpедачи
ТВИ является то, что в pоли ФП виpусов
выступает кpовь и молоко, являющиеся ком-
понентами самого оpганизма, в то вpемя как
согласно классическим пpедставлениям о
ФП инфекций в их pоли выступают лишь
абиогенные объекты окpужающей сpеды.

Итак, изложенные выше сообpажения в
достаточной степени демонстиpует то, что
одно из важнейших пpоявлений эпидемиоло-
гического своеобpазия ТВИ и одновpеменно
их сходства между собой состоит в том, что
ТВИ в эпидемологическом отношении соче-
тают в себе некотоpые, но весьма существен-
ные чеpты как кpовяных инфекций, так и ин-
фекций наpужных покpовов.

МЕСТО ТВИ В ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕС-
КОЙ КЛАССИФИКАЦИИ ИHФЕКЦИЙ. В
основу эпидемиологической классификации
инфекционных заболеваний положен пpин-

цип соответствия механизмов инфициpова-
ния возбудителями их пpеимущественной
локализации в оpганизме [11]. Между тем,
согласно пpиведенной выше дефиниции ТВИ
их важнейшей особенностью является дуа-
лизм механизмов инфициpования, котоpый
не позволяет однозначно опpеделить хаpак-
теpный для них механизм инфициpования
[19].

В частности, если основным механизмом
инфициpования возбудителями считать кон-
тактный механизм, опосpедующий все есте-
ственные пути пеpедачи этих инфекций, то
следовало бы включить эти инфекции в гpуп-
пу инфекций наpужных покpовов.

Кpоме того, известно, что контактный
механизм инфициpования обеспечивает пе-
pедачу инфекций, котоpые вызывают заболе-
вания наpужных покpовов тела, в то вpемя
как заболевания, связанные с ТВИ, обуслов-
лены патологическими пpоцессами, пpотека-
ющими, в основном, за пpеделами покpов-
ных тканей.

И, наконец, пpи ТВИ не пpедставляется
возможным однозначно опpеделить и специ-
фическую локализацию виpусов в инфи-
циpованном оpганизме, так как они постоян-
но обнаpуживаются как в кpови, так и во
многих дpугих оpганах и тканях и могут вы-
деляться в окpужающую сpеду несколькими
pазличными путями [20].

Пpинимая во внимание эти факты,
пpиходилось пpизнать, что по пpеимущест-
венной локализации возбудителей ТВИ близ-
ки к кpовяным инфекциям, тогда как по ме-
ханизму пеpедачи - они ближе к инфекциям
наpужных покpовов.

Иными словами, невозможность пpиме-
нить к ТВИ основной кpитеpий классифи-
циpования инфекций с эпидемиологической
точки зpения, не позволяют четко опpеделить
их место в эпидемиологической классифика-
ции инфекций и пpичислить их к какой-либо
одной из четыpех гpупп инфекций, выделен-
ных в этой классификации.

В свое вpемя, это обстоятельство, впеp-
вые в конце 70-х гг ХХ в показанное пpи по-
пытке классифициpования ВГВ-инфекции,
стало мотивом пеpвоначально для включе-
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ния ГВ в гpуппу "инфекций с недостаточно
изученными естественными путями переда-
чи возбудителя". Уже в начале 80-х гг ХХ в
было пpедложено объединить ВГВ- и ВИЧ-
инфекции в отдельную гpуппу, названную
"инфекциями с множественными путями
пеpедачи возбудителя". Однако, такие гpуп-
пы инфекций в эпидемиологической класси-
фикации инфекций, не были пpедусмотpены,
а пpиведенные выше гpупповые названия не
отличались должной научной четкостью де-
финитивных гpаниц.

В заключение следует подчеpкнуть, что
именно невозможность опpеделения места
ТВИ в эпидемиологической классификации
инфекционных болезней стала важнейшим
поводом для объединения этих инфекций в
одну гpуппу под общим названием ТВИ.
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Trasnsfusionally-transmitted viral 
infections: general epidemiological 
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The review contains data characterized
main properties of trasnsfusionally-transmitted
viral infections (TVI) as members of special epi-
demiologic group separated of other infections
and permitted to create basic epidemiological
definition of TVI. 
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В 1956 году М.Г. Смит и В. Рове незави-
симо друг от друга изолировали цитомегало-
вирус из ткани почек и подчелюстной желе-
зы человека. В 1961 году вирус был выделен
из мочи, слюны и молока кормящих матерей.
Цитомегаловирусная инфекция как нозоло-
гическая единица вошла в международную
номенклатуру ВОЗ в 1967 году.

В переводе в греческого цитомегалия -
болезнь, при которой "клетки становятся
большими". Под влиянием цитомегаловиру-
са клетки теряют способность делиться и од-
новременно сильно разбухают. Под микрос-
копом они становятся похожи на глаза совы
[1].

Возбудитель болезни может находиться
не только в слюне, но и в крови, моче, фека-
лиях, семенной жидкости, секрете шейки
матки и материнском молоке.

Цитомегалия передается не только через
слюну, но и при половом контакте, транспла-
центарно, то есть от беременной женщины к
плоду, при переливании крови и пересадке
органов и тканей, а также при тесных быто-
вых контактах (через общую мочалку, поло-
тенце, посуду и т.) [2].

Не каждый человек является носителем
цитомегаловирусной инфекции и может счи-
тать себя больным. Часто цитомегаловирус
существует в человеческом организме в тече-
ние всей жизни, ни разу ничем не проявив се-
бя, не принося никакого вреда своему носи-
телю.  

Иногда цитомегаловирус проявляется
в форме сходной с обычной простудой и воз-
можно носители цитомегаловируса передать
его при близких контактах другим людям.

Механизм развития инфекции зависит

от возраста, пути заражения и инфицирую-
щей дозы, генетических особенностей мак-
роорганизма и, в наибольшей степени, от
состояния иммунной системы в момент ин-
фицирования. У иммунокомпетентных лиц
вирус может длительно находиться в состоя-
нии персистенции или слабой репликации
без выраженных клинических проявлений.
На фоне иммунодефицита вирус выходит в
кровь и разносится током крови в различные
органы, вызывая при этом острые манифест-
ные формы свежей инфекции, особенно тя-
жело, протекающие у новорожденных и де-
тей раннего возраста. Реактивация инфекции
чаще всего протекает под влиянием ряда
факторов: физиологических (беременность),
ятрогенных (цитостатики, гемотрансфузии,
трансплантация органов), патологических
(лекарственная болезнь, стресс, опухоли,
СПИД).

CMV - инфекция относится к инфекци-
ям, при которых доказана длительная пер-
систенция возбудителя в организме хозяина.
CMV - один из самых распространенных ви-
русов, которые могут сохраняться в организ-
ме пожизненно в латентном состоянии. В
настоящее время известно, что персистен-
ция, особенно ее скрытая форма, является
наиболее распространенной формой взаимо-
действия вируса с хозяином. Вирусная пер-
систенция может проявляться в трех формах:
латентной, хронической и медленной - в за-
висимости от сочетания особенностей тече-
ния и длительности пребывания вируса в ор-
ганизме. Реактивация персистирующего ви-
руса способна привести к развитию острой
или хронической инфекции. Полагают, что
реактивация может происходить, несмотря

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
Патогенез при цитомегаловирусной инфекции 
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Кыргызско-Российский Славянский Университет, 
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на присутствие специфических антител в
крови. Хотя гуморальный иммунный ответ и
не защищает от CMV, он, возможно, предотв-
ращает развитие тяжелых форм заболевания.
Персистенция вируса в организме может
сопровождаться его выделением в окружаю-
щую среду (при скрытой форме такое выде-
ление носит неконтролируемый характер),
что придает этой проблеме эпидемиологи-
ческий аспект. Следует заметить, что персис-
тенция вирусов имеет не только отрицатель-
ные, но и положительные последствия, пос-
кольку предохраняет организм от повторного
заражения.

Репликация вируса продолжается около
48-96 часов и заканчивается гибелью клетки.
Поступивший в кровь вирус, связываясь с ре-
цепторами, проникает внутрь клетки-мише-
ни. ДНК вируса, достигнув ядра клетки, пол-
ностью подчиняет процессы синтеза нуклеи-
новых кислот и протеинов для своих нужд. В
процессе репликации вирусные частицы вы-
ходят через мембрану, связываются с рецеп-
торами соседних клеток и повторяют вышео-
писанный путь. В результате цитопатическо-
го действия клетка увеличивается в 3-4 раза
по сравнению с нормальными клетками
(ядерно-цитоплазматическое соотношение
не изменяется). В ядре формируются внутри-
ядерные включения, представляющие собой
незрелые вирионы, в апикальной части ци-
топлазмы - множественные цитоплазмати-
ческие включения в виде "полулуний". При
световой микроскопии клетки имеют харак-
терный вид "совиного глаза". Однако макро-
молекулярный синтез клеток хозяина не пов-
реждается, параллельно с репликацией ви-
русной ДНК синтезируются и клеточные
ДНК и РНК, поэтому инфицированные клет-
ки обычно не погибают, что объясняет частое
развитие латентной инфекции. В латентной
фазе вирус не реплицируется в клетке-хозяи-
не. Однако вирусные субъединицы встраива-
ются в мембрану инфицированных клеток, и
они становятся мишенями для воздействия
клеток-эффекторов иммунной системы [3].

Вирус репродуцируется в лейкоцитах и
системе мононуклеарных макрофагов или
персистирует в лимфоидных органах. Он на-

ходится в моноцитах, макрофагах, Т-лимфо-
цитах хелперах. При имеющейся иммуно-
супрессии с током крови вирус разносится по
организму и попадает в различные органы. В
период генерализации цитомегаловирусной
инфекции снижается хелперная субпопуля-
ция Т-лимфоцитов. Также отмечается сниже-
ние функциональной активности естествен-
ных киллеров и угнетение продукции интер-
феронов.

В процессе формирования патологичес-
ких изменений возникают интерстициальное
воспаление, васкулиты, дистрофические из-
менения  в окружающих тканях, сопровожда-
ющиеся лимфоидно-гистиоцитарной ин-
фильтрацией. Изменения могут иметь ло-
кальный или диффузный характер и различ-
ную степень выраженности. Поражение кле-
ток ретикулоэндотелиальной системы и раз-
витие гепатолиенального синдрома сопро-
вождаются анемией, лимфопенией и тромбо-
цитопенией. Образующиеся по ходу инфек-
ции специфические антитела соединяются с
вирусными антигенами и формируют иммун-
ные комплексы, наличие которых приводит к
поражениям различных тканей.

У человека с нормальным иммунным от-
ветом инфекция протекает латентно или ма-
нифестирует по варианту инфекционного
мононуклеоза, а иногда клиникой ОРВИ. В
случае нарушенного иммунного ответа раз-
виваются пневмонит, гепатит, колит, эзофа-
гит, язвенная болезнь кишечника, ретинит,
энцефалит. Поражаются преимущественно
клетки, участвующие в процессах реабсорб-
ции (эпителий проксимальных извитых ка-
нальцев почек, слюнных желез), система аль-
веолярных макрофагов и эпителия альвеол,
эндотелий и субэндотелий микроциркуля-
торного русла различных органов. Специ-
фичность морфологической картины опреде-
ляют цитомегалические клетки то есть "со-
виный глаз" и лимфогистиоцитарные ин-
фильтраты в органах [4].

Цитомегаловирусная инфекция, как и
другие герпетические вирусы, персистирует-
ся в организме и переходит в активную фор-
му в случае иммуносупрессии. Вызывает из-
менения, как в паренхиматозных органах,
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так и в костном мозге после трансплантации.
В формировании врожденной цитомега-

ловирусной инфекции - инфекции наиболь-
шее значение имеет трансплацентарный путь
передачи. Плацента представляет собой фи-
зиологический барьер, препятствующий про-
никновению вируса к плоду, однако в некото-
рых случаях вирус способен размножаться в
клетках плаценты и вызывает в ней патоло-
гические изменения, способствуя тем самым
переходу к плоду. Входными воротами в ан-
тенатальном и интранатальном периодах мо-
гут быть повреждения  плаценты, плодных
оболочек и внешних покровов плода, дыха-
тельные пути и пищеварительный тракт. Ви-
рус гематогенным путем проникает в плацен-
ту и вызывает ее поражение, затем в кровь и
слюнные железы плода, где происходит его
размножение с генерализацией процесса [5].
При заражении на ранних сроках беремен-
ности наступает гибель плода и самопроиз-
вольный выкидыш.
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Cytomegalovirus can be found not only in
saliva, but also blood, urine, feces, seminal
fluid, cervical secretion and breast milk. It is one
of the most common viruses that can persist in
latency for life in the body. It is known that per-
sistence, especially in the latent form, is the
most wide-spread form of the host - virus inter-
action. Viral persistence can have three forms -
latent, chronic and slow - depending on the com-
bination of CMV course characteristics  and
duration of persistency in the body. 

Поступила 12.04.2012
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Свет, воспринимаемый глазом человека,
составляет лишь часть спектра электромаг-
нитных волн. Ультрафиолетовыми лучами
называют невидимое глазом электромагнит-
ное излучение, занимающее спектральную
область между видимым и рентгеновским из-
лучением в пределах длин волн от 400 до
1000 нм [12, 14].

Ультрафиолетовое облучение применяют
для повышения сопротивляемости к различ-
ным инфекциям, как болеутоляющее и про-
тивовоспалительное средство при заболева-
ниях суставов, периферической нервной сис-
темы, мышечной системы, органов дыхания,
при кожных, гинекологических заболевани-
ях, нарушения обмена веществ, некоторых
форм туберкулеза [1, 2, 4, 11]. В последнее
время широкое распространение получило
ультрафиолетовое облучение крови, приво-
дящее в норму нарушенный энергетический
потенциал клеток, процессы метаболизма,
активации иммунитета [3, 6, 7, 10].

Ряд исследований позволяет предполо-
жить, что UV подавляет реакции иммунной
системы человека. Излучение (UV-A и UV-B)
может активизировать вирус герпеса; экспе-
риментальные данные о возможной актива-
ции ВИЧ не подтвердились [8, 13].

При исследовании состояния иммунной
системы среди отдыхающих на Черноморс-
ком побережье было выявлено снижение ко-
личества Т и В-лимфоцитов, некоторое сни-
жение содержания иммунолобулина G. Спус-
тя 2 месяца показатели иммунограммы вос-
станавливались, а в течение месяца у 27% от-
пускников наблюдались простудные заболе-
вания [9]. Однако при недостатке ультрафио-
лета также отмечается снижение иммунитета

(снижение титра комплемента, активности
лизоцима, количества бета-лизинов и кофер-
ментных витаминов), а применение профи-
лактических курсов UV-излучения в услови-
ях его дефицита (в северных широтах, осен-
не-зимний период) [1, 8].

Хотя раньше основную роль в снижении
иммунитета относили на счёт UV-В, послед-
ние данные позволяют сделать вывод о боль-
шем значении повреждающего действия UV-
А. Так, лучшая защита иммунитета наблюда-
лась при использовании солнцезащитных
кремов, сильно поглощающих UV-А [14].

Исходя из вышеотмеченного, была изб-
рана ЦЕЛЬ настоящего исследования, кото-
рая заключалась в определении характера
влияния ультрафиолетовых лучей на динами-
ку некоторых иммунологических показате-
лей при вирусном гепатите В.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследования были
проведены на 16 больных обоего пола в возрасте от 31
года до 58 лет с диагнозом "Вирусный гепатит В", пос-
тупивших в клинику инфекционных болезней Нацио-
нального Научно-Исследовательского Института Ме-
дицинской Профилактики им. В.Ахундова в 2011 году.
В качестве материала исследования была использова-
на кровь больных с подозрением на вирусный гепатит
В. Поверхностный HBsAg и его маркеры (HВeAg, IgM
анти-HBs, IgM анти-HDV и анти-HBc (total) определя-
ли методом иммуноферментного анализа с использо-
ванием коммерческих наборов производства Канады.

Специфические показатели клеточного иммуни-
тета - Т- и В-лимфоциты определялись методом розет-
кообразования.

В качестве источника коротковолнового ультра-
фиолетового облучения использовалась лампа ДПР-
500 на расстоянии 50 см от поверхности облучаемого
участка.

Клинико-иммунологический и серологический
профиль больных определялся до и после облучения.

Больные с установленным клиническим диагно-
зом "Острый вирусный гепатит В" были максимально

Влияние ультрафиолетового облучения на динамику
некоторых иммунологических показателей при остром
вирусном гепатите В

И.П.Байрамов, Н.Н.Алиев, С.М.Багирова, Н.Н.Алиева
Азербайджанский медицинский университет; Национальный научно-исследовательский

институт медицинской профилактики им. В.Ахундова, г.Баку
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приближены друг-другу по полу, возрасту, степени тя-
жести и форме вирусного гепатита В. Были сформиро-
ваны 2 группы - опытная и контрольная. Опытная
группа состояла из 2-х подгрупп. 

I подгруппы больных получала общепринятый
курс лечения вирусного гепатита В, тогда как II подг-
руппа наряду с общепринятой схемой лечения получа-
ла дополнительно ультрафиолетовое облучение (в экс-
позиции до 5 минут в течение 8 дней).

Цифровые значения полученных данных сопос-
тавлялись и статистически обрабатывались [5].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В ка-
честве патогномоничных клинических приз-
наков были избраны желтуха, гепатомегалия,
потемнение мочи, а также сроки нормализа-
ции некоторых биохимических показателей
(билирубина, АлАТ, АсАТ, тимоловой, суле-
мовой пробы, белка) и показателей коагулог-
раммы. Интерпретация данных выявление
маркеров вируса гепатита В является осно-
вой серологической диагностики вирусного
гепатита В. 16 обследованные и серологичес-
ки подтвержденные больные с вирусным ге-
патитом В (острая форма) были разбиты на 2
количественно равные группы. Больные пер-
вой группы получали общепринятую схему
лечения, то есть базистерапию, а именно-
декстроза, растворы Selemin Hepa, Qeptral,
Ruditox, витаминов В1, В6, В12, С, кокарнит.
Второй группе больных с острой формой ви-
русного гепатита В наряду с общепринятой
схемой лечения была проведена терапия с
ультрафиолетовым облучением (УФО-тера-
пия) ежедневно в вышеуказанной дозе и экс-
позиции. Во всех группах больных одновре-

менно с момента начала лечения устанавли-
вались ежедневное наблюдение с последую-
щей регистрацией дней исчезновения выше-
указанных патогномоничных симптомов ви-
русного гепатита В и нормализации иммуно-
логических показателей.

Цифровые значения сроков исчезновения
характерных клинических симптомов во
всех наблюдаемых группах усреднялись, ста-
тистически обрабатывались с определением
достоверности и приведением к доверитель-
ному интервалу р<0,001. Основным критери-
ем эффективности использования УФО-тера-
пии было обозначен срок клинической ре-
конвалесценции установленный у больных
во всех группах.

Как видно из результатов данных табли-
цы 1, сроки исчезновения характерных приз-
наков вирусного гепатита В и в группе боль-
ных, получавших общепринятую схему лече-
ния составляли: желтуха на 32±15,4 день, ге-
патомегалия на 29±15,09 день и нормализа-
ция цвета мочи на 12±10,6 день.

Результаты исследования эффективности
использования УФО-терапии в группе боль-
ных, получавших эту схему лечения выяви-
ла: желтуха у больных проходила в среднем
на 26,0±14,6 день, гепатомегалия на 19,6±
13,2 день и потемнение мочи исчезла на
10,1±11,5 день. Необходимо заметить, что в
этой группе эффективность лечения стано-
вится ярко заметным (таблица 2).

Прослеживание динамики нормализации

Таблица 1. Сроки исчезновения характерных симптомов острого вирусного гепатита В
в группе больных, получавших общепринятую схему лечения (n=9) (в днях)

Таблица 2. Сроки исчезновения характерных симптомов острого вирусного гепатита В
в группе больных, получавших УФО-терапию (n=9) (в днях)
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иммунологических показателей в 2-х груп-
пах также выявило отчетливую тенденцию
укорочения сроков нормализации вышеука-
занных покзателей в группе больных, полу-
чавших УФО-терапию (таблица 3).

Как видно из таблицы 3, при использова-
нии в комплексе лечения УФО наблюдается
заметная нормализация в динамике специфи-
ческих и неспецифических показателей кле-
точного иммунитета у больных вирусным ге-
патитом В, что в свою очередь может рас-
сматриваться как иммунологический маркер
эффективности УФО-терапии.
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SUMMARY
The action of ultraviolet radiation to the
dynamics of some immunological rates in
acute viral hepatitis B
I.Bayramov, N.Aliyev, S.Bagirova, N.Aliyeva 
Azerbijan Medical University; VAkhundov's
National Scientific-Research Institte of Medical
Prophylactics, Baku

In this work the quantity changes of spesif-
ic and nonspesific immunological rates of cell
immunity at the patients with acute viral hepati-
tis B epending from the method of therapy
showed. It was determined that the using of
ultraviolet radiation in the complex treatment of
acute viral hepatitis B promote to an increase of
spesific and nonspesific immunological rates of
cell immunity. 

Поступила 23.08.2012

Таблица 3. Сроки нормализации иммунологических показателей в 2-х группах
больных вирусным гепатитом В (в днях) в зависимости от способа лечения



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹3/2012

18

Фетоплацентарная недостаточность (ФПН)
- это клинико-морфологический  симптомоко-
мплекс, возникающий как результат сочетан-
ной реакции плода и плаценты на различные
нарушения состояния материнского организ-
ма [1].

Инфекция у беременных является одной
из ведущих причин, приводящей к формиро-
ванию плацентарной недостаточности и оп-
ределяющей состояние здоровья новорож-
денных [2, 3]. В этой связи следует отметить,
что женщины с хроническими очагами гени-
тальной инфекции имеют исходную гипофу-
нкцию яичников, что приводит к формирова-
нию неполноценного фетоплацентарного
комплекса. В последующем  инфекционные
агенты проникают в плодные оболочки и
плаценту вызывая нарушение ее функций  и,
естественно, обусловливает внутриутробное
инфицирование (ВУН) плода [4, 5, 6].

В настоящее время не существует пря-
мых (неинвазивных) методов диагностики,
доказывающих  наличие активного  инфек-
ционного процесса  у плода.

В связи с отмеченным  встает вопрос о
поиске косвенных достоверных методов
прогнозирования развития инфекционного
процесса у новорожденного  на основании
результатов обследования матери. Наиболее
важным вопросом является  прогнозирова-
ние внутриутробного инфицирования во вре-
мя беременности с целью своевременного
лечения данной категории пациенток  и тем
самым снижения младенческой  заболевае-
мости и смертности.

Целью настоящего исследования была
отработка и внедрение метода  хроматомасс-
спектрометрии по детекции бактериальной

флоры на материале от беременных и ро-
дильниц с фетоплацентарной недостаточ-
ностью и хронической инфекцией генита-
лий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследовался мазок
с вагины  беременной с ФПН  с разведением содержи-
мого 1:1 физиологическим раствором. С целью опре-
деления  инфицированности плаценты была исследо-
вана суспензия  из плацентарной ткани родильницы с
ФПН.

Детекция бактериальной флоры и в вагине и в
плаценте  у пациенток с ФПН осуществлялась  с при-
менением метода хроматомасс-спектрометрии [7, 8, 9]
на аппарате: хроматомасс-спектрометр газовый GCMS -
QP2010SE, Shimadzu (рис. 1).

Суть метода. Газово-жидкостная хроматография -
универсальный метод разделения смесей разнообраз-
ных  веществ, испаряющихся  без разложения. При
этом компоненты разделяемой смеси  перемещаются
по хроматографической   колонке  с потоком инертно-
го газа (газа-носителя).

Разделяемая смесь многократно распределяется
газом-носителем (подвижной фазой) и нелетучей не-
подвижной  жидкой фазой, нанесенной на инертный
материал (твердый носитель), которым заполнена  ко-
лонка. Принцип разделения - неодинаковое сродство
органических  веществ к летучей подвижной фазе и
стационарной фазе в колонке.

Компоненты смеси селективно удерживаются не-
подвижной фазой, а затем выходят из колонки  и реги-
стрируются  детектором.

Сигналы детектора записываются в виде хрома-
тограммы и регистрируются на  экране компьютера.

Хроматомасс-спектрометрическое определение  
внутриутробной инфицированности плода по материалам
беременных с фетоплацентарной недостаточностью

З.М.Османлы
Азербайджанский государственный институт усовершенствования 

врачей им. А.Алиева, г.Баку

Рис. 1. Хроматомасс-спектрометр 
газовый GCMS-QP2010SE, Shimadzu
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Хроматомасс-спектрометрия - новый этап в раз-
витии хроматометрии.

Применение масс-спектрометра в качестве детек-
тора газового хроматогрофа потребовало самостоя-
тельного наименования. Эта комбинация была назва-
на хроматомасс-спектрометрией. Масс-спектрометр
обладает способностью не только зарегистрировать
появление в нем  разделяемого компонента, но и уста-
новить его структуру. Широкое применение хромато-
масс-спектрометров вызвало  необходимость создания
гигантских  библиотек - баз данных спектров  всевоз-
можных соединений.

В основе метода лежит использование химичес-
кого состава клеток микроорганизмов для  целей ме-
дицинской  диагностики.

В процессе метаболизма микробные клетки про-
изводят низшие карбоновые кислоты, являясь как бы
"визитной  карточкой" того или иного микроорганиз-
ма.

Идентификация проводится  в соответствии со
списком веществ  банка данных с отнесением к мик-
роорганизмам, у которых наиболее часто встречаются
(NIST) (National Institute Standart Technology) [10].

Вещества в отмеченном списке приведены в по-
рядке возрастания числа атомов углерода в цепи моле-
кулы, что соответствует хроматографическому време-
ни удерживания (tr) (Retention time).

Определение качественного состава  смеси про-
водится путем сопоставления времени  удерживания
данного компонента и эталона вещества известной
структуры. Совпадение времени удерживания эталона
и определяемого компонента указывает на их иден-
тичность.

Каждому компоненту смеси на хроматограмме
соответствует отдельный пик.

Время от начала хроматограммы до появлении
вершины пика называется временем  удерживания.

Определение количественного состава  смеси ос-
новано на допущении того, что интенсивность пика

каждого  компонента пропорциональна его содержа-
нию в смеси.

Анализу предшествовал период пробоподготовки
- выделение фракции жирных кислот и перевод их в
соединения, удобные для хроматографического анали-
за [8]. После биоподготовки пробу в количестве 0,4 мл
высушивали при добавлении метанола в количестве
0,2 мл.

Далее добавляли 0,2 мл 1,7 M HCL в метаноле и
проводили метанолиз при  температуре 80 градусов в
течение 1 часа.

В результате реакции метанолиза жирные кисло-
ты (ЖК) освобождаются в виде метиловых эфиров
жирных кислот (МЭЖК).

Вышеуказанные компоненты двукратно экстраги-
ровали гексаном по 200 мкл. Реакционную смесь в ко-
личестве 2 мкл вводили в инжектор хроматомасс-
спектрометра.

Хроматографическое разделение осуществляли
на капиллярной колонке  длиной 50 м, диаметром 0,32
мм, с толщиной пленки фазы 0,53 мкм (микрон).

Режим  хроматографирования 120  град. - 2 мин
15 град/мин до 230 град.

Масс-спектрометр квадрупольный ионизацией
электронным ударом (70 экв). Режим - scan.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Ре-
зультаты хроматомасс-спектрометрии содер-
жимого вагины обследуемой  беременной с
ФПН выявил  наличие маркеров:  Pentadеca-
noic acid, 14-methyl, methyl ester; Octadeca-
noic acid, methyl ester; 11-Octadecеnoic acid,
methyl ester; 9-12-Octadecadienoic  acid, me-
thyl ester (EE) (рис. 2).

Выявленные маркеры сверяются по вре-
мени удерживания (tr) по смеси  стандартов
метиловых эфиров жирных кислот фирмы
Supelko (США) - 37 компонентов (Mix Stan-

Рис. 2. Спектр маркеров микроорганизмов, детектированных в вагинальной
жидкости беременной с ФПН
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dart Fat 37 component). 
К примеру на рисунке 3 представлен ха-

рактеристический спектр ионов пентадека-
новой кислоты (Pentadecanoic acid, 14 methyl,
methyl ester), который сравнивается со стан-

дартом (рис. 3, 4).
В таблице 1 дан спектр жирных кислот  и

соответствующих им микроорганизмов, де-
тектированных в вагине.

Результаты исследования суспензии пла-

Рис. 3. Характеристический  спектр ионов пентадекановой кислоты
Pentadecanoic acid, 14  methyl, methyl ester

Рис. 4. Характеристический  спектр ионов пентадекановой кислоты 
Pentadecanoic acid, 14 methyl, methyl ester no NIST (стандарт) 

Рис. 5. Спектр маркеров микроорганизмов, детектированных в плаценте у
родильницы с ФПН
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Рис. 6. Характеристический спектр ионов пентадекановой кислоты
Pentadecanoic acid, methyl ester

Рис. 7. Характеристический спектр ионов 
Pentadecanoic acid, 14 methyl, methyl ester no NIST (стандарт)

центы обследуемой родильницы с ФПН  вы-
явил наличие маркеров: Pentadecanoic acid,
14 methyl-methyl ester, Octadecanoic acid, me-
thyl ester, 9-Octadecenoic  acid,  methyl ester
(E),  9 Octadecenoic  acid (Z), methyl ester, 9,12
Octadecadiеnoic  acid,  methyl ester(E,E); Eico-
sanoic acid, methyl ester; 12,15 Octadecatri-
enoic acid, methyl ester (Z,Z,Z)  (Рис. 5).

На рисунках 6 и 7 представлены характе-
ристический спектр ионов Pentadecanoic
acid, 14 methyl-methyl ester, сравниваемый со
стандартом данной кислоты по Mix standart
Fat (37 component).

В таблице 2 представлен спектр жирных
кислот и соответствующих им микроорга-
низмов,  детектированных в плаценте.

Таким образом, при исследовании случая
беременности с угрозой прерывания ее  при
ФПН и хронической инфекции гениталий
была выявлена инфекция в вагине и инфици-
рованность плаценты, что, возможно говорит
о восходящем и гематогенном пути внутри-
утробного инфицирования.

Резюмируя вышеотмеченное, следует
вывод о том, что спектр детектированных
микроорганизмов говорит о возможности
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выявления не только аэробов, но и факульта-
тивных анаэробов, капсульных бактерий, фа-
культативных  внутриклеточных паразитов
при использовании  хроматомасс-спектро-
метрии.

Кроме того, использование методов ГХ -
МС экономит время (9,5 час) по сравнению с
традиционными методами посевов и пересе-
вов, особо при диагностике анаэробов.

ЛИТЕРАТУРА
1. Милованов А.П., Кирюшенков П.А., Шмаков Р.Г. и др. Пла-
цента - регулятор гемостаза  матери. //Акуш. и гинек. 2001, N.3,
с.3-5.
2. Цинзерлинг А.В., Шабалов Н.П. Внутриутробные  инфекции
(частота и диагностика). // Арх. патол., 1992, N.1, с 24-30. 
3. Bricкer L., Farquharson  R.С. Types of  pregnancy loss in recur-
rent miscarriage: impliсation  for research  and clinical  practice. //
Human Reprodaction, 2002, v.17, N.5, p. 1345-1350.

4. Сидельникова В.М., Невынашивание  беременности. М., Ме-
дицина, 1986, 175 с.
5. Сидорова И.Е., Макаров И.О. Фетоплацентарная недостаточ-
ность. Клинико-диагностические аспекты. М., Знание, 2000,
с.126.
6. Бубнова Н.И., Тютюнник В.Л., Михайлова О.И. Репродуктив-
ные потери при  декомпенсированной  плацентарной  недоста-
точности,  вызванной инфекцией. // Акуш. и гинек., 2010, N.4
с.55-58.
7. Зеленин К.Н. "Газовая хроматография в медицине". ("Воен-
но-медицинская академия"), Санкт-Петербург, 1996 г.
8. Осипов  Г.А. Хромато-масс-спектрометрические исследова-
ние микроорганизмов и их сообществ. Докт. дисс…. д.б.н..
Москва, 1996 г.
9. Осипов  Г.А., Демина А.М. Хромато-масс-спектрометричес-
кое обнаружение микроорганизмов в анаэробных инфекцион-
ных процессах. Вестник РАМН, 1996, т.13, N.2, с.15-27.
10. Струкова Е.Г., Ефремов А.А.,  Гонтова А.А., Осипов Г.А.,
Сарматова Н.И. Определение микроэкологического  статуса и
диагностика  инфекций организма  человека с использованием
метода  хромато-масс-спектрометрии. "Journal of Siberian
Federal University". Chemistry 4 (2009, 2), 351-358.

Таблица 1. Спектр жирных кислот в клеточной стенке с отнесением их к
микроорганизмам, выявленным в вагине беременных женщин с фетоплацентарный

недостаточностью (ФПН)

Таблица 2. Спектр жирных кислот в клеточной стенке с отнесением их к
микроорганизмам, выявленным в плаценте у родильниц с фетоплацентарный

недостаточностью (ФПН)



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹3/2012

23

SUMMARY
Chromatography-spectrometric 
determination intrauterine infection of 
the fetus based on pregnant women with 
placental insufficiency
Z.Osmanli
A.Aliyev's Azerbaijan State Medical Institute for
physician's improvement, Baku

The method of gas chromatography - spec-
troscopy of fatty acids - markers of microorgan-
isms in the vaginal contents and extract the pla-
centa in parturient women with threatened mis-

carriage with placental insufficiency (FPI)
revealed the population of bacterial flora from
the vagina of pregnant (FPI) detection markers
bacterial genera Francisella, Bacillus, Serratia
marcescens, Selemonos, Clostridium sporoge-
nes, Bacteroides succinogenes, Bact. Rumini-
cola, Pseudomonas stutzeri. The correlation of
the markers of microorganisms in the vagina
and in the placental extract, with some additions
of microorganisms in the placenta - mushrooms
and yeast. 

Поступила 27.08.2012
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XXI век должен стать решающим в судь-
бе большинства хронических заболеваний, в
том числе, и сахарного диабета. Этот Век, -
век бурного развития новых технологий и
направлений таких как, молекулярная биоло-
гия, генная терапия, которые позволят прео-
долеть барьер, ранее казавшийся непреодо-
лимым.

Сахарный диабет является одной из дра-
матических страниц мировой медицины [1].
По данным экспертов в 2011 г. численность
больных сахарным диабетом составила 366
млн. человек. Согласно прогнозам экспертов
ВОЗ к 2030 г. эта цифра достигнет 550 млн.
человек [2]. 

Такой же характер "пандемии" имеет
ожирение. Численность пациентов с ожире-
нием или избыточной массой тела достигла
более 1,7 млрд. человек [3]. Мир буквально
заплывает жиром [4]. С ростом новых техно-
логий, постоянно увеличивается число лиц с
сахарным диабетом, а также лиц с ожирени-
ем. Это две стороны одной медали.

Несомненно, что такой бурный рост ожи-
рения обусловлен проникновением "западно-
го образа жизни" - внедрение современных
производственных отношений, в том числе, в
индустрию питания, компьютеризация обра-
за жизни, гиподинамия и другие факторы [5]. 

90% сахарного диабета 2 типа - это боль-
ные с ожирением.

Ожирение и сахарный диабет 2 типа име-
ют одну патогенетическую платформу - это
инсулинорезистентность.

Инсулинорезистентность - это состоя-
ние, которое сопровождается сниженным
поглощением глюкозы тканями организма
под влиянием инсулина, т.е. состояние орга-
низма, которое сопровождается резистент-
ностью клеток различных органов и тканей к

сахароснижающему действию инсулина.
Избыточный вес и распределение жиро-

вой клетчатки (абдоминальное или висце-
ральное), наличие дислипидемии, влияют не-
посредственно на снижение чувствительнос-
ти тканей к инсулину [6].

Общим для ожирения и сахарного диабе-
та 2 типа также являются средовые факторы,
наиболее важным из которых является нару-
шение баланса между приемом пищи и рас-
ходом энергии, что приводит к нарушению
жирового обмена и к ожирению. Гиперглике-
мия, как следствие инсулинорезистентности,
так же приводит к нарушению обмена ве-
ществ.

Общепринято считать, что ожирение яв-
ляется результатом переедания, тучные люди
принимают больше пищи. Своеобразное пи-
щевое "поведение" отличает тучных от лиц
без ожирения [7].

Современный человек живет в новых ус-
ловиях с высокой доступностью обильного
высококалорийного питания и снижения не-
обходимости физической нагрузки для полу-
чения этого питания. Практически все люди
в развитых странах живут в равных услови-
ях, но ожирение и сахарный диабет развива-
ются не у всех людей [8]. 

Таким образом, переедание не совсем
достаточно для развития заболевания, для
этого еще необходима перестройка функций
организма, поддерживающие постоянную
массу тела, в регуляции которых основную
роль играют ЦНС и иммунная система. Объ-
единение эндокринологии с иммунологией
подтверждается результатами уникальных
исследований, демонстрирующих, что клас-
сические гормоны участвуют в регуляции
иммунного ответа, тогда как цитокины, про-
изводимые иммунными клетками влияют в

Некоторые аспекты гормональной регуляции жирового
обмена при сахарном диабете 2 типа

З.Г.Ахмедова 
Азербайджанский государственный институт усовершенствования 

врачей им. А.Алиева, г.Баку
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свою очередь на эндокринную систему. Бо-
лее того, обнаружено, что эндокринные орга-
ны секретируют, в том числе, и цитокины.
Огромную роль сыграло так же признание,
что эндокринная, иммунная и нервная систе-
мы представляют собой единую интегриро-
ванную систему контроля за функцией боль-
шинства органов и систем [9]. Окружающая
среда выступает в роли пускового механизма
для развития патологии органов и систем.

Сахарный диабет - многофакторное забо-
левание. Клиническую картину этого заболе-
вания составляют предрасполагающие нас-
ледственные факторы, которые взаимодей-
ствуют с внешней средой и в совокупности
обеспечивают определенное фенотипирова-
ние генов, генетические и внешнесредовые
факторы и распространенность в целой по-
пуляции.

Человек - это продукт многомиллионной
эволюции. Человечество достигает свое эво-
люционное совершенство и подвергается
постоянно, под воздействием внешней сре-
ды, мутационному процессу [10]. 

Именно мутации генов индуцируются
внешними факторами. Причем, чем выше на-
учно-технический прогресс, тем больший
рост новых повреждающих наследствен-
ность факторов, а вызываемые ими мутации,
накапливаясь из поколения в поколение фак-
тически превращаются в бомбу замедленно-
го действия.

По мнению Robertson R.P. основу патоге-
неза сахарного диабета 2 типа (СД2 типа)
составляет геном человека, который как заря-
женное ружье, может содержать гены, гото-
вые под воздействием внешних факторов,
выстрелить и вызвать развитие заболевания с
известными клиническими последствиями
гипергликемии и гиперлипидемии.

И тут возникает вопрос: какие это гены,
экспрессия которых вызывает сахарный диа-
бет 2 типа [9].

В настоящее время в молекулярной био-
логии установлено, что гены - это участки
ДНК, несущие какую-либо целостную ин-
формацию о строении молекулы белка. Эти и
другие функциональные молекулы определя-
ют развитие, рост и функционирование орга-

низма. Специализированная область, занима-
ющаяся изучением клинически значимых
наследственных особенностей, называется
фармакогенетикой [10].

Гены могут подвергаться процессам му-
тации - целенаправленным или случайным
изменениям последовательности нуклеоти-
дов в цепи ДНК. Мутации приводят к изме-
нению биологических свойств белка, кото-
рые и приводят к нарушению тех или иных
функций организма. Такие мутации могут
привести к заболеванию. Однако не все изме-
нения последовательности нуклеотидов мо-
гут привести к заболеванию [10]. 

Сахарный диабет зачастую является
следствием передачи по наследству измене-
ния последовательности расположения нук-
леотидов (аденин, тимин, гуанин, цитозин).
Для различных популяций свойственны оп-
ределенные изменения последовательности
нуклеотидов. Понятие "популяция" - это со-
общества скрещивающихся друг с другом
особей.

В популяциях, ограниченных географи-
чески или социально, обмен генами происхо-
дит преимущественно внутри популяции,
что приводит к накоплению определенного
гена. Поэтому частота некоторых генов в раз-
ных популяциях и даже целых этносах может
различаться [10].

На сегодняшний день в области фунда-
ментальной медицины произошел прорыв, а
именно создана возможность выявить и ло-
кализовать наиболее тонкие поломки слож-
ных механизмов патологических процессов,
определить защитные механизмы с помощью
регулирующих и адаптационных систем ор-
ганизма - нервной, эндокринной и иммун-
ной.

Яркой иллюстрацией сказанного могут
служить достижения, проливающие свет на
ранее неизвестные функции клеток белой
жировой ткани. Оказалось, что эти клетки
(адипокины), выполняющие важную адапта-
ционную роль, способны синтезировать ме-
диаторы - гормоны как нейроэндокринной
(лептин, резистин), так и иммунной системы
(фактор некроза  опухоли-?, ФНО-?).

Взаимодействие названных гормонов с
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рядом других гормонов, как например мела-
нокортин, адипонектин, гормон жировой
массы (FTO), грелин и др. определяет патоге-
нез ожирения, сахарного диабета 2 типа и
связанные с ним осложнения [11].

Гены указанных гормонов осуществляют
свое влияние в кооперации с генами гормо-
нов, вовлеченных в патогенез ожирения.

Если мутация одних генов ассоциируется
с сахарным диабетом, то мутации других мо-
гут оставаться как бы "молчащими" и не со-
четаться с известными нам клиническими и
биохимическими признаками заболевания. 

У 90-95 больных, страдающих СД2 типа
имеется различная степень ожирения.

Жировая ткань является основным "хра-
нилищем" запасов энергии организма. Из
всей энергии поступающей в организм с пи-
щей, около 75% расходуется на поддержание
основного обмена, около 10-15% от её коли-
чества используется в процессе работы и при
различных формах физиологической актив-
ности и 10-15% - на поддержание постоян-
ной температуры тела, т.е. термогенеза. По-
мимо избыточного количества жировой тка-
ни риском для развития диабета является её
распределение, т.е. тип ожирения. Преиму-
щественное омоложение жировой ткани в
большом сальнике и ретроперитонеальном
пространстве характерно для "абдоминаль-
ного" ожирения.

Преимущественное отложение жировой
ткани в нижней части туловища и бёдер ха-
рактерно для женского типа ожирения.

Абдоминальный тип ожирения сочетает-
ся с СД2 типа в комплексе с дислипидемией
[12]. 

Как известно, с момента открытия в 1994
году ученым Фридманом и соавт. гормона
лептин и его рецептора, жировая ткань боль-
ше не рассматривается как энергетическая
система. 

В адипоцитах вырабатываются гормоны,
регулирующие жировой обмен и сосудистый
тонус: грелин, адипонектин, лептин, висфа-
тин, резистин и др. 

Адипонектин представляет собой поли-
пептид с молекулярной массой 33 кДа. Ади-
понектин снижен при ожирении и СД 2 типа,

имеет обратную корреляцию с массой жиро-
вой ткани. Важным свойством адипонектина
является его влияние на инсулинорезистент-
ность, а именно снижение инсулинорезисте-
нтности [13]. Этот гормон является антидиа-
бетогенным и антилипидным гормоном, т.к.
способствует нормализации углеводного и
жирового обмена. Адипонектин непосред-
ственно принимает участие в метаболизме
глюкозы и липидов в скелетных мышцах и
печени, повышая чувствительность к инсу-
лину [13].

Адипонектин является ключевым ауток-
ринным регулятором секреторной функции
адипоцитов, основная роль которого заклю-
чается в снижении высвобождения воспали-
тельных белков, регуляторов роста, тканевых
ингибиторов металлопротеиназ, тем самым
предотвращает гипертрофию адипоцитов,
аккумуляцию жира и отвечает за ремодуля-
цию адипозной ткани, стимулируя появление
маленьких адипоцитов. Изменение эндок-
ринной функции адипозной ткани влияет на
уровень липидов крови.

Адипонектин снижает концентрацию ли-
попротеидов очень низкой плотности, аполи-
попротеина В, повышая уровень их катабо-
лизма в результате влияния адипонектина на
метаболизм липидов в скелетных мышцах
[14]. Поэтому низкий уровень адипонектина
связан с атерогенным липидным профилем,
высоким уровнем триглицеридов, низким
уровнем липопротеидов высокой плотности,
преобладанием в кровотоке маленьких плот-
ных частиц липопротеидов низкой плотнос-
ти, отличающихся атерогенными свойствами
[15]. 

Адипонектин является противовоспали-
тельным фактором. Его концентрация в сы-
воротке крови коррелирует с С-реактивным
белком (СРБ). Наличие ожирения и СД 2 ти-
па ассоциировалось с избыточной продукци-
ей СРБ и снижением уровня адипонектина
[16]. 

В последние годы значительный интерес
исследователей вызвал грелин - 28 амино-
кислотный пептид, синтезирующийся обкла-
дочными клетками слизистой оболочки же-
лудка, гипоталамусом и почками. Грелин -
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это ориксегенный гормон, отличается широ-
ким спектром действия: стимулирует секре-
цию гомона роста, пролактина и АКТГ, явля-
ется промотором потребления пищи (соглас-
но механизма действия ориксегенного нейро-
пептида Y (NPY), а так же снижает симпати-
ческую активность вегетативной нервной
системы [17]. Основным фактором, регули-
рующим продукцию грелина, является пос-
тупление с пищей легко усваивающихся уг-
леводов, что увеличивает уровень глюкозы в
крови [18].

Интересно, что у больных с ожирением
не возникает поспрандиальное чувство сы-
тости, и соответственно, они употребляют
повышенное количество пищи. В связи с
этим, интересен факт нарушения толерант-
ности к глюкозе при высоком уровне грели-
на. Учитывая, что грелин стимулирует секре-
цию антагонистов инсулина - гормона роста,
АКТГ, глюкокортикоидов [19] - нельзя иск-
лючить его роль в патогенезе сахарного диа-
бета.

Таким образом, чувство голода и чувство
сытости обусловлены активностью нейронов
гипоталамуса, которые определенным обра-
зом отвечают за распознавание информации
о качестве пищи (запах, цвет, вкус и др.). Ак-
тивность этих нейронов модулируется дея-
тельностью других нейронов, реагирующих
на различные энтероцептивные сигналы, так
же как растяжение желудка, высвобождение
гормонов желудочно-кишечного тракта, ути-
лизация глюкозы и др.

Появление чувства сытости связано с из-
менением уровня глюкозы в крови или со
скоростью утилизации глюкозы. Однако
внутривенное введение глюкозы и изменение
скорости ее утилизации при этом до цифр,
наблюдаемых при приеме пищи через рот, не
вызывает чувство насыщения. Сигнал
чувства насыщения, поступающий в ЦНС,
генерируется в желудке в присутствии пищи
и в двенадцатиперстной и верхней части то-
щей кишки при поступлении в этот отдел же-
лудочного содержимого. Эти сигналы посту-
пают в ЦНС через блуждающий нерв. Кроме
нервного, необходимо участие и гуморально-
го сигнала. Среди большого количества гор-

монов желудочно-кишечного тракта, вероят-
но, несколько из них принимают участие в
регуляции начала и окончания приема пищи.
В настоящее время установлено, что холе-
цистокинин и глюкагоноподобный пептид-1
(ГПП-1) играют важную роль в появлении
чувства насыщения. Внутривенная инфузия
холецистокинина как у тучных пациентов,
так и у лиц с нормальной массой тела спосо-
бствовала значительному уменьшению объё-
ма пищи, необходимого для появления
чувства сытости [7]. Более того, рецепторы
грелина обнаружены на нейтрофилах, лим-
фоцитах и макрофагах, что является доказа-
тельством участия грелина в регуляции им-
мунных процессов. Также доказательством
этого является то, что под воздействием гре-
лина усиливается секреция провоспалитель-
ных (ФНО-? и ИЛ-1) и противовоспалитель-
ными (ИЛ-10) цитокинов. Есть предположе-
ние, что это может быть использовано для
лечения воспалительного процесса [20]. 

Главным гормоном в управлении жиро-
вого обмена является лептин. Гормон лептин
- белок с молекулярной массой 16 кДа, секре-
тируется в основном в белой жировой ткани,
хотя небольшое количество образуется в
мышцах и плаценте. Лептин (от греч. leptos -
тонкий) так называемый гормон голода, был
первым открытым адипокином.

Лептин действует на центры голода и на-
сыщения в гипоталамусе, участвует в управ-
лении энергетического гомеостаза и контро-
лирует массу тела путем снижения синтеза и
высвобождения нейропептида Y, вызываю-
щего чувство голода. При голодании секре-
ция лептина уменьшается, а при переедании
и ожирении - увеличивается. Физиологичес-
кая роль лептина заключается, вероятнее все-
го в предупреждении развития ожирения в
условиях избыточного поступления пищи в
организм, снижение секреции лептина при
голодании является своеобразным сигналом
для повышения поглощения энергии. Иссле-
дователи предполагают, что при ожирении
возникает компенсаторная резистентность
гипоталамуса к центральному действию леп-
тина, что в последующем по механизму от-
рицательной обратной связи приводит к ги-
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перлептинемии. Лептин активизирует в ги-
поталамусе сигнальный путь меланокортина,
через рецептор нейропептида Y, который
снижает потребление пищи человеком. На-
личие мутации (замена в нуклеотидной пос-
ледовательности) в любом гене этой цепоч-
ки, приводит к ожирению. Мутации в гене
могут происходить при определенных сбоях
в окружающей среде или внутренних факто-
ров. Часто эти нуклеотидные замены проис-
ходят в белках сигнальной системы. Этот
сигнальный путь начинается с белка лептина
[21,22,23]. Гиперлептинемия способствует
подавлению нейропептида Y (NPY), что при-
водит к нарушению меланокортина. 

Меланокортин - полипептид с гормо-
нальной активностью, образующийся из про-
пиомеланокортина (ПОМК) в гипофизе, ко-
торый играет ключевую роль в контроле ап-
петита, а именно подавляет аппетит. Много-
численные экспериментальные исследова-
ния показали, что при введении в централь-
ную нервную систему меланокортина, подав-
ляется аппетит. Мутации в рецепторе мела-
нокортина могут быть причиной развития
ожирения с детства. Дисфункция в системе
взаимодействия между лептином, мелано-
кортином, нейронами гипоталамуса может
привести к нарушению в гомеостазе энергии
и к ожирению.

Важную роль в адипогенезе и дифферен-
цировке клеток жировой ткани играет ген
фактора транскрипции 7 (TGF7L2).

Ген TGF7L2 экспрессируется во всех ор-
ганах и тканях. Ген расположен на длинном
плече хромосомы 10. Он играет важную роль
в дифференцировании и росте не толь ко жи-
ровых но и других различного вида клеток.

Взаимодействие ядерного рецептора
TGF7L2 с белками Wnt-сигнального рецеп-
тора является одним из регулирующих меха-
низмов нескольких процессов: дифференци-
ровке клеток жировой ткани, метаболизма
жиров и формирования чувства насыщения.
Помимо этого TGF7L2 участвует в образова-
нии клеток поджелудочной железы из ство-
ловых клеток, глюкозостимулированной сек-
реции инсулина [24, 25].

Одним из важных факторов развития

ожирения является относительно не так дав-
но открытый ген FTO (fat mass and obesity
associated) - ген, ассоциированный с жировой
массой. Ген FTO локализован на 16 хромосо-
ме. Это очень крупный ген, состоящий из 502
аминокислот. Ген FTO экспрессируется боль-
ше всего в панкреатических островках, а так
же в клетках мозга. При этом стоит отметить,
что ген FTO задействован в работе тканей
мозга и влияет на память.

Влияние гена FTO на риск развития ожи-
рения показан в ряде исследований. Риск раз-
вития избыточной массы тела связанный с
полиморфизмом гена FTO, составляет около
13% в европейской популяции. Изучение по-
лиморфизма гена FTO дает возможность
предвидеть развитие ожирения.

И в заключении хочется сказать, что изу-
чение генотипической предрасположеннос-
ти, которая закодирована в каждой клетке к
развитию СД 2 типа и его осложнений, в том
числе и ожирения, поможет в правильной
подборке сахароснижающей терапии и нор-
мализации липидного обмена. Этот факт яв-
ляется основной задачей диабетологической
службы. Основываясь на молекулярно-био-
логических и генетических исследованиях
по изучению патогенеза СД 2 типа и ожире-
ния, в грядущем столетии будут интенсивно
развиваться новые взгляды и новые методы
лечения этих заболеваний.  
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SUMMARY
Some aspects of   hormonal regulation of fat
metabolism during diabetes mellitus of the
2nd type
Z.Akhmedova
A.Aliyev's Azerbaijan State Medical Institute for
physician's improvement, Baku

The contemporary presentations about
adipocytes  role  and also elaborated   hormones
which  participate in the regulation of fat metab-
olism and vascular tone were stated in an  arti-
cle. Interaction of these hormones with a num-
ber of other ones determine pathogenesis of obe-
sity, diabetes mellitus of the 2nd type and con-
nected with it complications. It was adduced
short information about adiponektin, grelin, lep-
tin, melanokortin, factor  gene of  transcription 7
(TGF7L2), the gene assoriated hith fally mass-
FTO. In particular it has pointed out that gene
TBF7L2 played an important role in adipogenes
and differentiating of fatty tissue cells and also
participated in the formation of pancreas cells
from the stem ones, glucosostimulated secretion
of insulin. The gene FTO expresses in the pan-
creatic islands more.     

The  study of the genotypical predisposition
to the development of DM of the 2nd type and
its complications  including  obesity hill allon to
understand more better pathogenesis of DM of
the 2nd type and to choose the right therapeutic
tactics.

Поступила 27.08.2012



ÁÈÎÌÅÄÈÖÈÍÀ  ¹3/2012

30

В настоящее время острые кишечные ин-
фекции (ОКИ) остаются ведущей причиной
возникновения неотложных состояний у де-
тей, требующих интенсивной терапии на
всех этапах оказания медицинской помощи
[1, 2, 3, 4]. На течение и неблагоприятный ис-
ход ОКИ, влияют отягощенный преморбид-
ный фон ребенка, особенно гипоксически-
ишемическая энцефалопатия, недоношен-
ность, ВУИ и иммунодефицитные состояния
[1, 2, 3].

Наиболее часто ОКИ приводит к разви-
тию токсического синдрома, в виде нейро-
токсикоза, инфекционно-токсического или
гиповолемического шока, токсикоза с экси-
козом (дегидратация) [2, 4]. 

Целью данного исследования явилось
изучение причин развития основных неот-
ложных синдромов у детей раннего возраста
с острыми кишечными инфекциями.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Обследовано 115
больных детей в возрасте от 0 до 7 лет, поступивших
в Республиканскую клиническую инфекционную
больницу (РКИБ) г. Бишкек с диагнозом ОКИ, сопро-
вождающаяся развитием неотложных синдромов за
период с 2005-2011годы. Из них 69 (60%) детей умер-
ли от отека головного мозга. Развитие отека мозга оп-
ределяет возможность развития неблагоприятного ис-
хода и необходимость экстренной интенсивной помо-
щи.

Для диагностики ОКИ были использованы эпи-
демиологические, общеклинические, биохимические,
функциональные (рентген легких, УЗИ головного
мозга) методы исследования. Бактериологическое ис-
следование кала проведено 101 больному, где у 10,0%
детей  в кале была выделена EColi. По показаниям бы-
ли проведены ПЦР (полимеразная цепная реакция) и
иммунноферментный анализ (ИФА) для выявления
ВИЧ инфекции и сопутствующей внутриутробной ин-
фекции у детей до года. Следует отметить, что у 2 де-
тей с диагнозом острый энтероколит был выявлен по-
ложительный результат РНК на ВИЧ-инфекцию. Ста-
тистическая обработка проводилась по программе
SPSS-11.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Воз-
растная структура обследованных больных
была представлена следующим образом: де-
ти в возрасте 0-3 мес.- 52 (45,2%), 4-6 мес.-
28 (24,3%), 7-12 мес.- 25 (21,8%) и 1-7 лет -
10 (8,7%) больных, что свидетельствует о
преобладании детей первых трех месяцев
жизни (Рис.1). 

Среди заболевших 53,0% детей были жи-
телями сельской местности и 47,0% - жите-
лями г. Бишкек. Следует отметить, что 97,4%
детей были из малообеспеченных семей, где
родители не имели постоянного места рабо-
ты.

Пик поступления больных детей в ин-
фекционный стационар был в весенне-летне-
осенние месяцы, что указывает на сезонный
подъем ОКИ. 

При выяснении эпидемиологического
анамнеза контакт с больными ОКИ не был
выявлен у 75,5 % больных, у 27,9% детей,
мамы заболевание связывали с переохлажде-
нием и лишь у 5,2% детей был выявлен кон-
такт с больными ОКИ. ЦСМ по месту жи-
тельства были направлены 37 (32,2%) боль-
ных детей, скорой медицинской помощью
были доставлены - 30 (26,1%), из других ста-

Неотложные синдромы у детей с острыми кишечными
инфекциями

З.К.Джолбунова 
Кыргызская государственная медицинская академия, г.Бишкек

Рис. 1. Возрастная структура больных
ОКИ, госпитализированных в РКИБ
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ционаров поступило - 23 (20,0%), без направ-
ления врачей поступили - 22 (19,1%) и ам-
булаторно-диагностическим отделением
(АДО) направлены 3 (2,6%) детей. 

Больные ОКИ дети поступили в поздние
сроки на 4,9±0,9 день болезни из-за недо-
оценки тяжести их состояния участковыми
врачами и родителями. Сразу в отделение ре-
анимации и интенсивной терапии (РИТ) пос-
тупило по тяжести состояния 90 (78,3%) де-
тей, из них у 68,8% больных был выявлен
отек головного мозга. Из других отделений
РКИБ в отделение РИТ на 1-3 день лечения
были переведены 25 (21,7%) больных. Дли-
тельность пребывания в отделении РИТ в
среднем составило 5,5±1,8 дней. Досуточная
летальность составила всего у 19,1% детей.

Развитие суперинфекции в других стаци-
онарах на 5,2±1,2 дней отмечено у 17 (14,8%)
больных детей, что способствовало разви-
тию микст-инфекции и влияла на тяжесть бо-
лезни. 

С направляющим диагнозом острой ки-
шечной инфекции (ОКИ)  поступило 85
(73,9%)больных, Острая респираторная ви-
русная инфекция (ОРВИ) - 10 (8,7%), микст-
инфекция (ОКИ+ОРИ) - 1(0,9%) и 19 (16,5)
детей поступили без направления.

При выяснении акушерского анамнеза у
38,3% детей была отмечена патология родов
и беременности: токсикоз, угроза выкидыша,
асфиксия, роды через кесарево сечение,
преждевременные и затяжные роды, отслой-
ка плаценты и анемия.

Отягощенный преморбидный фон в
анамнезе жизни был выявлен у 104 (90,4%)
наблюдаемых нами детей. Из них большин-
ство (86,5%) больных имели неблагоприят-
ный преморбидный фон с поражением цент-
ральной нервной системы: гипоксически-
ишемическую энцефалопатию (ГИЭ), синд-
ром внутричерепной гипертензии, черепно-
мозговую травму, детский церебральный па-
ралич (ДЦП), недоношенность с нарушени-
ем мозгового кровообращения, кисту голов-
ного мозга. Из них на учете у невропатолога
состояли 14,4,0% больных ОКИ детей. Ане-
мия была отмечена у 64,3 % детей, наруше-
ние питания у 21,1% и внутриутробная ин-

фекция (ВУИ) у 25,2% больных. Следует от-
метить, что наиболее частой причиной ВУИ
были цитомегаловирусная инфекция, прос-
той герпес и микоплазменная инфекция. 

Частота патологии беременности и ро-
дов, а также тяжелый преморбидный фон де-
тей, свидетельствуют о развитии иммуноде-
фицитного состояния у большинства (85%)
умерших детей, что подтверждено при пата-
логоанатомическом исследовании (гипоплазия
тимуса - 1-4 гр., гиперплазия тимуса - 40 гр.,
морфологическая незрелость органов, и т.д.).

Из перенесенных заболеваний у 40,0%
детей регистрировались ОРВИ, у 18,2% ОКИ
больных, пневмония у 6,1% и ветряная оспа
у 1,7% больных.

При формулировке диагноза врачами
приемного отделения РКИБ чаще фигуриро-
вал диагноз энтероколит у 53,0%, гастроэн-
тероколит - 25,2%, энтерит - 1,8%, ОР-
ВИ+ОКИ у 13,0%, ОРВИ+пневмония - 4,3%,
ОРВИ+синдром бронхиальной обструкции
(СБО) - 1,8% и менингит у 0,9%больных. 

Уже при поступлении в инфекционный
стационар 101 (87,8%) детей имели тяжелые
осложнения, из них пневмония с дыхатель-
ной недостаточностью была выявлена у каж-
дого второго ребенка, отек головного мозга
(ОГМ) - 61,4%, тяжелое обезвоживание у
41,6% детей, ДВС синдром - 18,8% и инфек-
ционно-токсический шок у 11,9 % больных. 

В клиническом диагнозе у 63,5 % боль-
ных выставлен диагноз острый энтероколит
неуточненной этиологии, острый гастроэнте-
роколит неуточненной этиологии - 23,5%, ОР-
ВИ+ОКИ+пневмония - 11,3%, ОРВИ+ОКИ -
1,7% детей.

Ведущим неотложным синдромом у
большинства больных были: ОГМ - 90,4%,
тяжелая дыхательная недостаточность (ДН) -
80,0%, ДВС синдром - 59,1%, нейротоксикоз
- 26,0%, обезвоживание - 32,2%  и ИТШ -
13,0% (рис. 2).

Основными жалобами при поступлении
были повышение температуры тела, частая
рвота, жидкий стул, затрудненное дыхание и
судороги. У многих (87,8%) больных повы-
шение температуры тела было до 38,5±0,9°С.
Повышение температуры выше 39°С отмече-
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но у 12,2% детей. Лихорадка сохранялась в
течение 9,1±2,5 дней, что было обусловлено
развитием осложнений, неотложных синдро-
мов, а также наслоением внутрибольничной
инфекции (ОКИ, ОРВИ, пневмония). Нару-
шение гемодинамики ("мраморность" кожи,
акроцианоз, холодные конечности) было вы-
явлено у 87,8% больных, беспокойство - у
54,7% детей в течение 3,2±0,4 дней, рвота - 

у 52,2% больных с частотой 3,0±0,9 раза
и продолжительностью 1,8±0,6 дней. У всех
наблюдаемых больных был жидкий стул в те-
чение 7,2±1,2 дней с частотой 8,3±1,6 раза.

Локальные изменения в легких (укороче-
ние легочного звука и ослабление дыхания)
были выявлены у 78,3 % больных, у 1,7% де-
тей - признаки обструкции нижних дыха-
тельных путей. Рентгенологически пневмо-
ния была подтверждена в 64,3% случаях. 

Из неврологических симптомов было вы-
явлено нарушение сознания у 87,8% детей на
5,6±1,6 день от начала заболевания, и сохра-
нялась в течение 4,6±1,3 дней. Судороги то-
нико-клонического характера отмечались у
31,3%  больных в течение 2,4±0,6 дней. 

Анализ данных периферической крови
позволил выявить анемию у 19,1% больных,
что негативно влияла на течение ОКИ у де-
тей. У 21,7% детей был выявлен лейкоцитоз
и сдвиг лейкоцитарной формулы влево, так-
же повышение СОЭ, что свидетельствует о

присоединении вторичной бактериальной
инфекции и осложненном течении ОКИ у де-
тей.

Изменения воспалительного характера
со стороны общего анализа мочи определя-
лись у 13,0% детей. 

У всех больных детей проводили анти-
бактериальное, дезинтоксикационное и ре-
гидратационное, противосудорожное, симп-
томатическое лечение. 

Основным показанием для назначения
антибактериальной терапии являлась пнев-
мония, неотложные синдромы. Спектр, анти-
биотиков был разнообразным: ампициллин,
цефатоксим, цефтриаксон, ципрокс, эфипим,
меркацин, меранем, которые назначались в
течение 7,5±2,3 дней. На ИВЛ находились
64,3% детей в течение 2,7±0,2 дней. Выявле-
на положительная корреляционная связь (r  =
+0,4) между длительностью нарушения соз-
нания и длительностью пребывания детей на
ИВЛ.

Исход болезни у 5,2% больных закончил-
ся выздоровлением, 29,6% - выписаны с
улучшением, 5,2% больных были переведе-
ны в другой стационар. Летальный исход
был у 60% детей. Длительность пребывания
в стационаре в среднем составила 7,6±1,9
дней. Получена отрицательная корреляцион-
ная связь (r = -0,4) между возрастом и дли-
тельностью пребывания детей в стационаре.

Рис. 2. Неотложные синдромы у больных ОКИ
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Таким образом, у детей раннего возраста
ОКИ часто протекают в тяжелой форме с раз-
витием отека головного мозга и других неот-
ложных синдромов, которые приводят к по-
лиорганной недостаточностии и неблагопри-
ятному исходу. На тяжесть состояния и час-
тоту развития неотложных синдромов, нев-
рологических осложнений влияет ранний
возраст ребенка, отягощенный преморбид-
ный фон, особенно гипоксически-ишемичес-
кая энцефалопатия. 
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Хронические воспалительные заболева-
ния органов малого таза занимают ведущее
место в структуре современной акушерско-
гинекологической патологии. Вследствие
продолжительности течения, значительной
частоты акушерско-гинекологических ос-
ложнений, негативного влияния на репродук-
тивную функцию женщин, здоровье ново-
рожденных и нации в целом, воспалитель-
ные заболевания органов малого таза явля-
ются серьезной медицинской и социальной
проблемой современного общества [1, 12, 18,
19]. За последние 10 лет заболеваемость
сальпингоофоритом возросла в 2 раза, при
этом около 70% воспалительных процессов
придатков матки приходится на возраст до 25
лет [14, 15]. Пациентки с воспалительными
заболеваниями репродуктивных органов сос-
тавляют до 65 % гинекологических больных,
обращающихся в женские консультации, и 30
% от числа направляемых на стационарное
лечение. Однако эти статистические данные
требуют уточнения, так как воспалительные
заболевания репродуктивных органов часто
протекают в стертой форме, больные не всег-
да обращаются за медицинской помощью
или заболевания недостаточно точно распоз-
наются [12, 14].

Несмотря на значительное число иссле-
дований по оценке эффективности терапев-
тических мероприятий при лечении воспали-
тельных заболеваний, частота этих патологи-
ческих состояний остается стабильно высо-
кой, и необходимо проведение дополнитель-
ных исследований, позволяющих объективно
оценить эффективность различных методов
терапии данного патологического состояния
[15]. Это обусловлено современными осо-
бенностями их клинического течения, значи-
тельными трудностями и ранней диагности-
ке воспалительного процесса, а также недос-

таточной эффективностью традиционных
методов лечения. Указанные причины пре-
допределяют переход острой стадии воспа-
ления в хроническую, с формированием па-
тологии функциональной системы нейроэн-
докринной регуляции, когда заболевание
приобретает затяжной, часто рецидивирую-
щий характер [1, 12, 18]. На современном
этапе лечение ХВЗПМ основано на своевре-
менной клинической оценке глубины и тя-
жести функциональных и структурных пора-
жений и степени их обратимости. Молодой
возраст больных, высокая частота заболева-
ний, сочетание нескольких возбудителей ин-
фекции, обусловливающие атипичность кли-
нической картины, зачастую хроническое ре-
цидивирующее течение, возможность серь-
езных осложнений со стороны репродуктив-
ной системы обусловливают актуальность и
социальную значимость данной патологии. У
ряда больных традиционные подходы к кон-
сервативной терапии хронического рециди-
вирующего сальпингоофорита являются не-
достаточно эффективными, тем более, что
среди авторов отсутствует единая точка зре-
ния относительно вопросов врачебной такти-
ки при данном заболевании. Антибактери-
альная терапия зачастую не оправдывает на-
дежд, что объясняется быстрым ростом чис-
ла резистентных форм микроорганизмов к
лекарственным средствам и особенностью
условно-патогенного характера микрофлоры
[21, 24]. На сегодняшний день все актуальнее
становится изучение такого понятия как  "ка-
чество жизни" у пациентов. Изучение  влия-
ния заболевания  и проводимых лечебно-про-
филактических мероприятий на качество
жизни пациента  основано на изучении са-
мостоятельной оценки больных, кторое име-
ет большое научно-практическое значение. 

Интерес к проблеме качества жизни лю-
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Оценка качества жизни у пациенток с хроническими
воспалительными заболеваниями придатков матки

Н.М.Камилова, Э.А.Исламова, И.А.Султанова, П.М.Гусейнова
Азербайджанский медицинский университет; Родильный дом №1, г.Баку



дей, страдающих различными заболевания-
ми, сформировался еще в середине двадцато-
го столетия и потребовал изучения не только
распространенности заболеваний, но и их
влияния на профессиональную деятель-
ность. Длительное время этот критерий рас-
сматривался лишь в социальном аспекте и
подразумевал степень удовлетворенности
трудовой деятельностью, проведение досуга,
условия быта, уровень удовлетворения пот-
ребностей, общения и т.п. [9]. Впервые сло-
восочетание "качество жизни" появляется в
литературе в 1920 г. в работах J.Pigeon, пос-
вященных экономике и благосостоянию на-
селения [11, 23, 24, 26].Однако в медицине
применение термина " качество жизни" (КЖ)
начинается с 1947 года, когда профессор Ко-
лумбийского университета США D.A.
Karnovsky опубликовал работу: "Клиничес-
кая оценка химиотерапии при раке", где всес-
торонне исследовал личность страдающего
соматическими заболеваниями [20]. Разви-
тию этого направления способствовала так-
же предложенная в 1980 г. доктором G.Engel
биопсихологическая модель медицины,
сутью которой явился учет психосоциальных
аспектов заболевания. В разработку научного
изучения КЖ большой вклад внесла Всемир-
ная Организация Здравоохранения - она вы-
работала основополагающие критерии каче-
ства жизни [16, 27, 28].

1. Физические (сила, энергия, усталость,
боль, дискомфорт, сон, отдых).

2. Психологические (положительные
эмоции, мышление, изучение, концентрация,
самооценка, внешний вид, переживания).

3. Уровень независимости (повседневная
активность, работоспособность, зависимость
от лекарств и лечения).

4. Общественная жизнь (личные взаимо-
отношения, общественная ценность субъек-
та, сексуальная активность).

5. Окружающая среда (быт, благополу-
чие, безопасность, доступность и качество
медицинской и социальной помощи, обеспе-
ченность, экология, возможность обучения,
доступность информации).

6. Духовность (религия, личные убежде-
ния).

С 1995 г. во Франции функционирует

международная некоммерческая организа-
ция, изучающая качество жизни - институт
МАРI Research Institute - основной координа-
тор всех исследований в области КЖ. Инсти-
тут ежегодно проводит конгрессы Междуна-
родного общества по исследованию качества
жизни (International Society of Quality of Life
Research-ISOQOL), внедряя в жизнь тезис о
том, что целью любого лечения является
приближение качества жизни больных к
уровню практически здоровых людей [26,
28]. Оценка КЖ - новое и перспективное нап-
равление медицины, которое дает возмож-
ность точнее оценить нарушения в состоя-
нии здоровья пациентов, яснее представить
суть его клинической проблемы, определить
наиболее рациональный метод лечения, а
также оценить его ожидаемые результаты по
параметрам, которые находятся на стыке на-
учного подхода специалистов и субъектив-
ной точки зрения пациента [13, 26, 28]. Ме-
дицинское качество жизни - это не объектив-
ный показатель состояния здоровья, а изме-
нение удовлетворенности человека жизнью,
вызванное заболеваниями [11, 25]. Измере-
ние КЖ до и после медицинского вмешатель-
ства позволяет использовать критерий КЖ в
качестве прогностического фактора, для вы-
бора стратегии индивидуального лечения
больного. Определение качества жизни это
тесная взаимосвязь между врачом и пациен-
том [10]. Хочется вспомнить слова Сократа :
"Если человек сам следит за своим здоровь-
ем, то трудно найти врача, который знал бы
лучше полезное для его здоровья, чем он
сам".

Качество жизни является главной целью
лечения пациентов при заболевания, не огра-
ничивающих продолжительность жизни [2,
3, 5]. Качество жизни является дополнитель-
ной целью лечения пациентов при заболева-
ниях, ограничивающих продолжительность
жизни (главной целью в этой группе являет-
ся увеличение продолжительности жизни).
Изучение качества жизни постепенно стано-
вится одним из обязательных комплексных
методов оценки при проведении клиничес-
ких исследований лекарственных средств и
методов лечения [5, 6, 7].

Медицинская Энциклопедия Качества
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Жизни, изданная в США, даёт более простое
определение: "Качество жизни - степень
удовлетворения человеческих потребностей"
[9, 26]. Представленное заключение позволя-
ет самому пациенту качественно оценить
влияние на физическое, психологическое и
социальное благополучие таких факторов,
как болезнь и методы лечения. На сегодняш-
ний день существует около 400 опросников
качества жизни [10, 13]. Они широко приме-
няются в клинической практике, определяя
те сферы, которые наиболее пострадали от
болезни, тем самым давая характеристику
состояния больных с различными формами
патологии [10, 16, 17]. Ни одно исследование
эффективности фармакологического препа-
рата сегодня не может быть проведено без
изучения этого параметра [11, 16, 22].Наибо-
лее широко применяются различные опрос-
ники качества жизни в онкологии, кардиоло-
гии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Под наблюдением на-
ходилось 170 женщин с воспалительным процессом в
придатках матки. Все женщины были разделены на
две клинические группы. Первую клиническую груп-
пу (контроль) составили 50 пациенток, которые полу-
чали традиционную комплексную противовоспали-
тельную терапию. Во вторую группу (основную) вош-
ли 120 женщин, которым в комплексе с традиционным
лечением была применена физиотерапия по соответ-
ствующей методике. Магнитотерапия (МТ) проводи-
лась c 14 дня менструального цикла с использованием
аппарата "Almag". Аппарат ставился на "трусиковую
зону". Длительность воздействия 20-25 мин. Процеду-
ры проводили ежедневно, на курс 10-12 процедур.
При необходимости применяли электрофорез с лекар-
ственными препаратами.

Качество жизни оценивали с применением корот-
кой формы опросника SF-36, который состоит из 11
разделов и позволяет оценить субъективную удовлет-
воренность больного своим физическим и психичес-
ким состоянием, социальным функционированием, а
также отражает самооценку степени выраженности
болевого синдрома. Результаты представляются в ви-
де оценок в баллах по 8 шкалам, составленным таким
образом, что более высокая оценка указывает на луч-
шее качество жизни, т.е. показатели варьировали от 0
до 100, где 100 - представляло полное здоровье. Оп-
росник SF-36 позволяет оценивать физический и пси-
хический компонент здоровья. Анкета включала 6 ос-
новных категорий оценки: 1) физическое состояние,
2) психическое состояние, 3) социальное функциони-
рование, 4) ролевое функционирование, 5) сексуаль-
ное поведение и 6) общее субъективное восприятие
состояния здоровья.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Основ-
ная часть участниц анкетировании (74,1%)
была в возрасте 18-40 лет, что соответствует
возрастному распределению больных с вос-
палительными заболеваниями женских поло-
вых органов. Большинство опрошенных сос-
тояли в зарегистрированном браке, 18 паци-
енток были разведены.

Уровень образования исследуемых был
достаточно высок. Подавляющее большин-
ство женщин имели высшее, незаконченное
высшее или среднее специальное образова-
ние. Высокий уровень образования позволял
допустить заполнение анкет самими респон-
дентками, рассматривая их ответы как адек-
ватные, а результаты анкетирования - репре-
зентативными.

Оценку производили на основе утверж-
дения или отрицания респондентками пред-
ложенных им критериев, входящих в пере-
численные выше 5 категорий. При утверди-
тельном ответе респондентки оценивали
критерий по пятибалльной шкале, в зависи-
мости от степени его интенсивности: 1 балл -
незначительная, иногда; 2 - незначительная,
всегда; 3 - средняя; 4 - повышенная; 5 - силь-
ная.

Наиболее показательные усредненные
данные критериев оценки по группам предс-
тавлены далее в виде диаграмм.

Физическую активность женщин оцени-
вали по следующим критериям: а) степени
ощущения усталости, вялости, сонливости;
б) недостатка энергии и жизненного тонуса;
в) характеристикам физической силы и г) вы-
носливости; д) способности выполнять зна-
чительные физические нагрузки и е) дли-
тельность пребывания на постельном режи-
ме в течение суток.

Физическая активность до лечения была
снижена у больных всех групп и характери-
зовалась вялостью, повышенной утомляе-
мостью, снижением работоспособности и
выносливости. Большая часть респонденток
оценивала снижение критериев физической
активности как "среднее" или "незначитель-
ное, всегда".

Ощущение усталости, вялости у больных
групп практически исчезало уже к 3 месяцу,
в тот время как у больных контрольной груп-
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пы эти жалобы исчезали только к 6 месяцу.
Ощущение недостатка энергии, жизненного
тонуса у больных в обеих группах к 6 меся-
цу, соответственно.

Физическая сила у больных в основной
группе восстанавливалась к 6 месяцу после
лечения и частично в контрольной. Выносли-
вость у женщин основной группы значитель-
но улучшалась после физиотерапии, однако
контрольной группе она оставалась занижен-
ной.

Чувство неспособности выполнять зна-
чительные физические нагрузки у больных
контрольной группы возрастало в течение
первого месяца после МТ. Следует отметить,
что в контрольной группе данный показатель
после проведенного лечения за период наб-
людения оставался заниженным. В то время
как у пациенток основной группы наблюда-
лось значительное улучшение.

Оценку психического состояния прово-
дили по следующим критериям: а) ощуще-
нию подавленности; б) наличию депрессив-
ного состояния; в) ослаблению памяти; г)
ощущению тревожности или нервозности; д)
ощущение неудовлетворенности своей лич-
ной жизнью; е) степени рассеянности, невоз-
можности концентрации внимания и з) ощу-
щению эмоциональной нестабильности.

Психическое состояние больных обеих
групп до включения в терапию можно счи-
тать относительно благополучным. Имевши-
еся до начала терапии ощущение подавлен-
ности, нервозности, эмоциональной неста-
бильности и неудовлетворенности личной
жизнью в среднем по группам не превышали
уровня "незначительные, всегда". Изменения
показателей психического здоровья были
прежде всего связаны с неудовлетворен-
ностью от общего состояния и проведенного
ранее лечения, а также ощущениями диском-
форта.                                         

Ощущение подавленности, тревожности,
нервозности у всех больных медленно исче-
зали уже в течение первого месяца после на-
чала терапии. Особенно это наблюдалось в
основной группе, когда начинали исчезать
болевые ощущения, в то время как у пациен-
ток контрольной группы в течение ближай-
шего месяца они были на исходном уровне и

полностью исчезали только к 6 месяцу.
Состояние рассеянности, ослабление па-

мяти у больных обеих групп не являлся веду-
щим симптомом. Однако к 3 месяцу пациент-
ки основной группы отмечали значительное
улучшение.

Ощущение неудовлетворенности своей
личной жизнью исчезало к 6 месяцу после
проведенной терапии. Желание изменить
внешность, обновить гардероб резко повы-
шалось в первый месяц после лечения и ос-
тавалось высоким в последующее время.

Категория социального функционирова-
ния включала оценку межличностных кон-
тактов и социальных связей. Критериями
оценки служили а) изменения во взаимоот-
ношениях с родственниками, друзьями; б)
нетерпимость по отношению к другим лю-
дям и в) желание побыть в одиночестве.

До начала проведения лечебно-профи-
лактических мероприятий у всех пациенток
средние показатели социального функциони-
рования были ниже уровня "незначительное,
иногда". Ни одна из больных в группах не
оценивала предложенные критерии выше 3
баллов. Респондентами во всех группах как
до, так и после лечения не отмечено каких
либо существенных изменений в общении с
родственниками и друзьями. В первые 1-2
месяца после терапии у большинства боль-
ных обеих групп отмечалась нетерпимость к
другим людям, более выраженная в конт-
рольной группе. В этой же группе увеличи-
лось "желание побыть в одиночестве". В бо-
лее поздние сроки, к 6 месяцу после терапии,
проявления социального дискомфорта у па-
циенток исчезали.

Категория ролевого функционирования
отражало отношения в семье и рабочем кол-
лективе и включала в себя следующие крите-
рии оценки: а) проблемы в трудовой деятель-
ности; б) быстрая утомляемость при ведении
домашнего хозяйства; в) изменения в отно-
шениях в семье с детьми.

У всех больных отмечено уменьшение
проблем в трудовой деятельности по сравне-
нию с до операционном уровнем, но в конт-
рольной группе они исчезали более медлен-
но.

Наиболее значимые изменения ролевого
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функционирования в группах больных были
связаны с быстрой утомляемости при веде-
нии домашнего хозяйства как до, так и впер-
вые 3 месяца после проведенного лечения у
пациенток основной группы, и в течение 6
месяцев в контрольной группе. Быстрая
утомляемость объяснялась как общим ослаб-
лением организма в связи с перенесенной
стрессовой ситуацией (операцией), так и на-
личием у многих больных анемии. В конт-
рольной группе средний уровень критериев
утомляемости даже через 6 месяцев оставал-
ся на уровне "незначительно, иногда".

У пациенток контрольной группы в пер-
вый месяц после операции наблюдалась апа-
тия к своим увлечениям и любимым заняти-
ям, которая исчезала уже в первые месяцы
после терапии.

Изменения остальных средних показате-
лей ролевого функционирования в группах
были оценены как незначительные. Так,
средняя оценка изменений в отношениях с
супругом и детьми во всех группах до и пос-
ле лечения незначительно изменялись.

При определении сексуального поведе-
ния мы столкнулись с рядом трудностей.
Многие пациентки отказывались отвечать на
поставленные вопросы. В ходе опроса выяс-
нялось, что большинство из них до лечения
уже отмечали повышенную или сильную
степень дискомфорта при половой жизни,
чувство снижения сексуального влечения. В
последующем, к 6 месяцу отмечено значи-
тельное снижение этих показателей во всех
группах.

До терапии 72,2%-75,0% больных всех
групп оценивали свое здоровье как плохое.
После и восстановленного лечения 80,5%-
83,3% больных групп оценивали свое здо-
ровье как хорошее, что достоверно больше
(Р<0,05), чем в контрольной группе.

Таким образом, анализ данных "качества
жизни женщин", перенесших МТ показал,
что физическая активность больных после
проведения курса лечения может быть нес-
колько снижена, однако восстановление фи-
зической силы происходит быстрее у боль-
ных после проведения магнитотерапии.
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SUMMARY
Quality of life in patients with chronic
inflammatory diseases of the uterus
N.Kamilova, E.Islamova, I.Sultanova,
P.Huseynova 
Azerbaijan Medical University; Maternity Hospital
N.1, Baku

Chronic inflammatory diseases of the pelvic
organs is a leader in the structure of modern
obstetric and gynecological pathology. Due to

the length of the flow, a significant frequency
obstetrical complications, adverse effects on the
reproductive function of women, newborns and
the nation in general, and inflammatory diseases
of the pelvic organs is a serious medical and
social problem of modern society. We observed
170 women with inflammation of the uterine
appendages. All the women were divided into
two clinical groups. The first clinical group
(control) consisted of 50 patients who received
traditional comprehensive anti-inflammatory
therapy. The second group (basic) included 120
women, which in combination with the tradi-
tional physiotherapy treatment was applied to
the appropriate method. Before therapy 72.2-
75.0% of patients of all groups rated their health
as poor. And recovered after treatment 80.5-
83.3% of patients groups evaluated their health
as good, which was significantly higher (P
<0.05) than the control group. 
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Вода - важнейшая составляющая среды
обитания человека. Обеспечение населения
безопасной питьевой водой, качество кото-
рой должно соответствовать установленным
гигиеническим требованиям в эпидемичес-
ком отношении является первоочередной за-
дачей для санитарно-эпидемиологического
благополучия населения.

Целью настоящей работы является ана-
лиз регламентирующих документов по безо-
пасности питьевой воды и изучение методов
оценки по микробиологическим  индикато-
рам.

Как известно, Кыргызская Республика
является членом Всемирной торговой орга-
низации с 1998 года, что обусловило необхо-
димость  гармонизации нормативных право-
вых актов с международными стандартами.
В связи, с чем был начат процесс пересмотра
существующей законодательной базы и рег-
ламентирующих документов, в частности, по
питьевой воде. Жогорку Кенешем КР
21.04.2011 г. был принят Закон Кыргызской
Республики "Об основах технического регу-
лирования в КР". Этот Закон является Техни-
ческим регламентом и устанавливает обяза-
тельные для применения и исполнения тре-
бования к объектам технического регулиро-
вания. Объектом Технического регламента
является: питьевая вода, находящаяся в сис-
темах питьевого водоснабжения; предназна-
ченная для употребления людьми и исполь-
зования в производстве пищевых продуктов.

В настоящем Техническом регламенте
представлены нормативные показатели безо-
пасности питьевой воды как для централизо-
ванных систем (приложение 1), так и нецент-
рализованного водоснабжения (приложение
2) [2].

Закон КР Технический Регламент "О бе-
зопасности питьевой воды", в соответствии
со статьей 20, вступает в силу по истечении
одного года со дня официального опублико-
вания, т.е. с 21 апреля 2012 года. До вступле-
ния в силу настоящего Закона действовали
требования, установленные ранее, в соответ-
ствии с нормативными правовыми актами
Кыргызской Республики:

- СанПиН 2.1.4.002-03 "Питьевая вода.
Гигиенические требования к качеству воды
централизованных систем питьевого водос-
набжения. Контроль качества";

- СанПиН 2.1.4.544-96 "Требования к ка-
честву воды нецентрализованного водоснаб-
жения. Санитарная охрана источников";

- ГОСТ 18963-73 "Вода питьевая. Мето-
ды санитарно-бактериологического анализа";

- МУК 4.2.1018-01 "Методы санитарно-
микробиологического анализа питьевой воды:
Методические указания";

- МУ 2.1.4.1184-03 "Питьевая вода. Ги-
гиенические требования к качеству воды, рас-
фасованной емкости. Контроль качества";

- КМС ISO 19458:2009 "Качество воды.
Отбор проб для микробиологического анали-
за".

Нами был проведен сравнительный ана-
лиз микробиологических показателей каче-
ства питьевой воды согласно СанПиН
2.1.4.002-03, СанПиН 2.1.4.544-96 и Техни-
ческому регламенту [7, 8, 2]. Данные основ-
ных показателей безопасности питьевой во-
ды из централизованных систем и нецентра-
лизованного водоснабжения приведены в
таблицах 1 и 2.

В техническом регламенте для микроби-
ологической оценки качества питьевой воды
из централизованных систем, отменены оп-

Регламентирующие документы и методы, используемые
для оценки микробиологических показателей качества
питьевой воды

М.К.Джолочиева
Научно-производственное объединение "Профилактическая медицина", г.Бишкек
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ределение показателей общего микробного
числа и общих колиформных бактерий и вве-
дены новые показатели Escherichia coli,
Enterococci, которые ранее не регламентиро-
вались в СанПиН 2.1.4.002-03.

Данный технический регламент гармони-
зирован с Директивой Совета Европейского
Союза (98/83/ЕС) "О качестве воды, предназ-
наченной для употребления людьми".

В странах Европы для исследования
питьевой воды, наиболее широко используют
стандарты, регулирующие качество питьевой
воды в соответствии с Директивой ЕС: ISO
19458 "Качество воды - отбор проб для мик-
робиологических анализов" [10]; ISO 9308-1
"Качество воды - Определение и подсчет
E.coli и колиформных бактерий" [11]; ISO
6461-2: 1993 "Качество воды - Определение и
подсчет спор сульфитредуцирующих анаэро-
бов (клостридии)" [12]; ISO 12780 "Качество
воды - Определение и подсчет Pseudomonas
aeroginosa" [2]; ISO 7899-2 "Качество воды -
подсчет и определение кишечных энтерокок-
ков" [13]. В соответствии с требованиями Ди-
ректива ЕС для анализа проб воды, применяет-
ся метод мембранных фильтров с использова-
нием различных фильтрующих мембран.

В европейском регионе имеется Евро-

пейский комитет по Стандартизации, где ут-
верждаются стандарты в соответствии с их
уставом. Далее этот стандарт обязуются при-
менять следующие страны: Бельгия, Дания,
Германия, Финляндия, Франция, Греция, Ир-
ландия, Исландия, Италия, Люксембург, Ни-
дерланды, Норвегия, Австрия, Португалия,
Швеция, Швейцария, Испания, Чешская Рес-
публика и Объединенное Королевство.

Качество питьевой воды должно соответ-
ствовать гигиеническим нормативам. При
лабораторно-производственном контроле ка-
чества воды перед её поступлением в водоп-
роводную сеть проводится анализ на микро-
биологические, химические и органолепти-
ческие показатели [9].

К показателям безопасности питьевой
воды относятся: микробиологические, пара-
зитологические, органолептические, радио-
логические, обобщенные показатели, неорга-
нические и органические вещества.

Питьевая вода должна быть безопасна в
эпидемическом и радиационном отношении,
безвредна по химическому составу, и иметь бла-
гоприятные органолептические свойства [7].

Безопасность питьевой воды в эпидеми-
ческом отношении определяется ее соответ-
ствием нормативам по микробиологическим

Таблица 1. Сравнительная характеристика микробиологических показателей качества
питьевой воды из централизованных систем
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и паразитологическим  показателям [3, 7].
При исследовании микробиологических

показателей качества питьевой воды из цент-
рализованных систем каждая проба, исследу-
ется на наличие  термотолерантных колиформ-
ных бактерий, общих колиформных бактерий,
общего микробного числа и колифагов [9].

Контроль за качеством подаваемой воды
осуществляется общепринятыми микробио-
логическими методами [4], опирающимися
на количественные параметры.

Микробиологические исследования - на-
иболее чувствительные, хотя и не самые
быстрые способы обнаружения загрязнения
систем питьевого водоснабжения. Этот про-
цесс направлен на поиск очень малых коли-
честв жизнеспособных организмов. Так как
питательная среда и условия инкубации, а
также характер и давность взятия пробы во-
ды способны оказать влияние на выделяемые
виды и их подсчет, микробиологические ис-
следования могут иметь разную степень точ-
ности. Это означает, что стандартизация ме-

тодов и техника лабораторных анализов
очень важна, если ставится задача иметь еди-
ные критерии  микробиологического качест-
ва воды для различных лабораторий и в меж-
дународном масштабе.

Частные анализы на наличие организ-
мов-индикаторов фекального загрязнения ос-
таются наиболее надежным и конкретным
способом оценки гигиенического качества
воды [6].

Для микробиологического исследования
воды существует: ряд методов, в частности
метод мембранных фильтров, бродильный
метод, титрационный метод, метод прямого
посева.

Метод мембранных фильтров основан на
фильтрации установленного объема воды че-
рез мембранные фильтры, выращивании по-
севов на дифференциальной питательной
среде с лактозой и последующей идентифи-
кацией колоний по культуральным и биохи-
мическим свойствам.

Сущность бродильного метода заключа-

Таблица 2. Сравнительная характеристика микробиологических показателей качества
питьевой воды из нецентрализованного водоснабжения
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ется в посеве определенных объемов анали-
зируемой воды и подращивании при темпе-
ратуре  37±0,5°С в средах накопления с пос-
ледующим высевом бактерий на плотную
среду Эндо, дифференцировании выросших
бактерий и определении наиболее вероятно-
го числа бактерий группы кишечных палочек
в 1 литре воды по таблицам.

Титрационный метод основан на накоп-
лении бактерий после посева установленно-
го объема воды в жидкую питательную сре-
ду, с последующим пересевом на дифферен-
циальную плотную питательную среду с лак-
тозой и идентификацией колоний по культу-
ральным и биохимическим тестам. Титрацион-
ным методом определяют количество общих и
термотолерантных колиформных бактерий.

Титрационный метод может быть ис-
пользован: при отсутствии материалов и обо-
рудования, необходимых для выполнения
анализа методом мембранной фильтрации;
при анализе воды с большим содержанием
взвешенных веществ; в случае преобладания в
воде посторонней микрофлоры, препятствую-
щей получению на фильтрах изолированных
колоний общих колиформных бактерий.

Метод прямого посева основан на выра-
щивании посевов в железо-сульфитном агаре
в условиях, приближенных к анаэробным, и
подсчете числа черных колоний. Этим мето-
дом определяют споры сульфитредуцирую-
щих клостридий.

Для определения  колифагов можно ис-
пользовать титрационный метод и прямой
метод.

Определение колифагов титрационным
методом в питьевой воде заключается в пред-
варительном накоплении колифагов в среде
обогащения на культуре Е. coli и последую-
щем выявлении зон лизиса (просветления)
газона Е. coli на питательном агаре. Метод
предназначен для проведения текущего конт-
роля качества питьевой воды.

Определение колифагов прямым мето-
дом в питьевой воде заключается в исследо-
вании нормируемого объема воды (100 мл)
путем его прямого посева и последующего
учета зон лизиса (бляшек) на газоне Е. coli в
чашках Петри с питательным агаром.

Прямой метод выделения колифагов из

воды проводят параллельно с титрационным
при исследованиях по эпидемическим пока-
заниям.

Нами была изучена методика оценки ка-
чества питьевой воды по микробиологичес-
ким показателям, применяемая в бактериоло-
гической лаборатории ЦГСЭН г.Бишкек
Кыргызской Республики.

Выявлено, что определение титра кишеч-
ной палочки в лаборатории, проводится сог-
ласно ГОСТ 18963-73 "Вода питьевая. Мето-
ды санитарно-бактериологического анали-
за". Однако исследование проб воды прово-
дится только бродильным методом, несмотря
на то, что согласно вышеуказанному стан-
дарту выбор метода зависит от качества ис-
следуемой воды.

При исследовании чистой, хорошо
фильтрующейся воды удобнее пользоваться
методом мембранных фильтров, а бродиль-
ный метод применяется при исследовании
воды, содержащей коллоидные вещества и
посторонние примеси, затрудняющие про-
цесс фильтрования. Кроме того, бродильный
метод включает определение наиболее веро-
ятного числа микроорганизмов по таблицам
и является менее точным, и трудоемким. Не-
обходимо учесть, что питьевая вода в г.Биш-
кек является достаточно чистой, не содержит
большого количества взвешенных веществ и
не отличается преобладанием в воде посто-
ронней микрофлоры, препятствующей полу-
чению на фильтрах изолированных колоний
общих колиформных бактерий.

На наш взгляд бродильный метод приме-
няется в данном случае из-за отсутствия не-
обходимых материалов и оборудования, для
выполнения анализа методом мембранной
фильтрации, которым широко пользуются в
странах Европы.

По данным А.Г.Бойцова и О.Н.Ластовкой
(2005г) уже в течении 20 лет западные произ-
водители выпускают среды для определения
термотолерантных колиформ, предлагают
для анализа проб питьевой воды автоматизи-
рованные системы бактериологического
контроля в потоке, направленные прежде
всего на определение Е.coli. Также следует
отметить, что в России для определение бак-
терии групп кишечной палочки по глюкозе,
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методические разработки рекомендуют ис-
пользование среды Эндо, основанной на лак-
тозе.  К сожалению, отставание в методичес-
ком плане, сегодня не позволяет производи-
телям воды использовать современные зару-
бежные наработки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Проблема использова-
ния надежных методов контроля качества во-
ды в отношении бактериального загрязнения
является одной из актуальных в системе пре-
дупредительного санитарно-эпидемиологи-
ческого надзора.

В основе эффективности контроля каче-
ства воды лежат обоснованность норматив-
ной базы, наличие методов контроля, их ка-
чество и соответствующее материально-тех-
ническое обеспечение, а также регламента-
ции взаимодействия эксплуатационных
служб и контролирующих организаций с
разграничением сфер влияния и ответствен-
ности [1].

Выбор метода, прежде всего зависит от
качества исследуемой воды. При исследова-
нии чистой, хорошо фильтрующейся воды
удобнее пользоваться методом мембранных
фильтров. При исследовании воды, содержа-
щей коллоидные вещества и посторонние
примеси, затрудняющие процесс фильтрова-
ния, используют бродильный метод.

Качество фильтрующих мембран может
оказывать существенное влияние на резуль-
таты санитарно-микробиологических иссле-
дований воды при работе мембранным мето-
дом. Процедура контроля качества мембран-
ных фильтров, обязательная для аккредито-
ванных в области исследования воды лабора-
торий, регламентирована МУ 2.1.4.1057-01
"Организация внутреннего контроля качест-
ва санитарно-микробиологических исследо-
ваний воды" [5].
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microbiological testing of drinking water
quality
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The use of reliable methods for control of
water quality regarding bacterial contamination
is one of important tasks of the preventive sani-
tary-epidemiologic surveillance system.

This article looks at regulatory documents
on the safety of drinking water. One of the reg-
ulatory parameters for the safety of drinking
water is the microbiological parameter.

Comparison of microbiological indicators
for the safety of drinking water was made
between the Law of the Kyrgyz Republic - the
Technical Regulation "On safety of drinking
water" and the EU Directive (98/83/EU) "On
quality of water intended for human consump-
tion".

For microbiological studies such methods
are used as membrane filter method, fermenta-
tive method, titration method, direct inoculation
method.
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Врожденные пороки развития являются
самой актуальной проблемой современного
здравоохранения [1, 2]. Очевидно, что здо-
ровье населения мира зависит от особеннос-
тей внутриутробного развития плода и сос-
тояния новорожденных детей. Наиболее
чувствительным барометром оценки состоя-
ния здоровья популяции  показатели здо-
ровья новорожденных, в частности распро-
страненность врожденных пороков развития
среди них.

В отчетном докладе Международного
мониторинга врожденных пороков развития
было отмечено, что каждый год на 7,9 млн.
рожденных детей в мире проходится 6%  де-
тей с врожденными пороками развития [3]. С
врожденными пороками развития дети появ-
ляются на свет мертвыми, а те которые рож-
даются в дальнейшем становятся инвалида-
ми и неполноценными членами общества в
физическом и умственном отношении, прев-
ращаются в тяжелый груз для семьи и госу-
дарства. Поэтому не случайно, что в 2005 го-
ду с 11 по 15 сентября ученые многих стран
собрались в Пекине на II симпозиум - "Врож-
денные пороки развития во всем мире". На
этом кворуме были обсуждены вопросы сис-
темы контроля и учета ВПР у новорожден-
ных, эпидемиологических исследований, пу-
ти профилактики и усовершенствования на-
учной работы в этой области [9]. 

Целю настоящей работы явились изуче-
ния частоты встречаемости и структура
врожденных пороков развития в Гянджинс-
ком регионе за период 2001-2010гг. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Работа проводилась в
Гянджинском перинатальном центре и родильных до-
мах, отделениях региона. Материалами для исследо-
ваний служили данные журналов регистрации ново-
рожденных, индивидуальные карты беременных, ис-
тории развития новорожденных. Проанализирована

информация о 35701 новорожденных. Врожденный
порок развития были выявлены у 401 ребенка -
1,12±0,3%.  

Материалы исследования статистически обрабо-
таны с использованием стандартных методов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ
показал, что за 10 летний период (2001-2010) в
Гянджинском регионе распространенность
врожденных пороков среди новорожденных
составляла в средним 11,2% случая на 1000
новорожденных. За 2001-2005гг. живыми ро-
дились 15940 детей среди которых 156 были
с врожденными пороками развития, что сос-
тавляет 0,98% или 9,8 случаев на 1000 ново-
рожденных. В период 2006-2010гг. живыми
родились 19761 детей, среди которых с ВПР
были 245 новорожденных 1,24% или 12,4
случая на 1000 новорожденных. Следова-
тельно с годами увеличивается количество
новорожденных с ВПР. 

В структуре врожденных аномалий раз-
вития наибольший удельный вес (таблица)
имели пороки развития центральной нервной
системы (аненцефалия, гидроцефалия, спино-
мозговая грыжа) - составляя 59,4±0,3% всех
встречаемых нами ВПР, т.е. 6,67 случаев на
1000 новорожденных. Это соответствует по-
казателям международных организаций, ко-
торые у 45% мертворожденных с врожден-
ными пороками наблюдали ВПР централь-
ной нервной системе [8].

Второе место занимали врожденные по-
роки сердца и крупных сосудов, составляя
1,9%. Эти показатели несколько выше, чем
показателей других регионов Азербайджана
- г.Баку, Нахичеванской АР и меньше, чем
данные Российских и Международных ис-
следователей. 

Вообще следует подчеркнуть, что в пос-
ледние годы отмечается увеличение показа-
телей врожденных пороков сердечно сосу-

Частота встречаемости и структура врожденных пороков
развития в Гянджинском регионе

С.З.Бунят-заде
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку
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дистой системы. Вероятно это обусловлено
применением современных методов функци-
ональной диагностики. В США  ежегодно
рождаются до 30-35 тысяч детей врожден-
ным пороком сердца, в России 20-22 тысячи
детей [7]. На третьем месте находился синд-
ром Дауна (0,95%). Далее следовали также
врожденные пороки развития, как расщелина
губы, неба (0,31%), множественные пороки
развития встречались 0,59%. 

Таким образом, анализ за десяти летний
период в Гянджинском регионе показал, что
среди новорожденных врожденные пороки
встречаются часто. К тому же с годами часто-
та встречаемость увеличивается (9,8 против
12,3 случая на тысяча новорожденных). Этот
рост детерминируется аномалиями развития
центральной нервной, сердечно сосудистой и
пищеварительной системы. 
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In the article the author presented materials
showing frequency of occurrence and structure
of congenital developmental anomalies in the
Ganja region.
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В 1987 г в свет вышла книга известного
pоссийского эпидемиолога Виталия Дмитpие-
вича Белякова (1912-1996 гг) и его единомыш-
ленников "Самоpегуляция паpазитаpных сис-
тем".

Появление книги не было случайностью,
поскольку уже к началу 70-х гг ХХ в в мно-
гочисленных наблюдениях за динамикой из-
менений показателей заболеваемости целого
pяда антpопонозных инфекций был накоплен
значительный по объему матеpиал, косвенно
свидетельствующий о том, что pяд выявлен-
ных тенденций и даже устойчиво воспpоиз-
водимых закономеpностей этих изменений
не поддается удовлетвоpительному объясне-
нию с позиций доминиpовавшей в то вpемя
концепции об эпидемическом пpоцессе (ЭП),
pазpаботанной и pазвитой Л.В.Гpомашевс-
ким. Более того, стало очевидным, что pуко-
водствуясь этой концепцией, невозможно не
только обеспечить достаточно высокую эф-
фективность эпидемиологического надзоpа,
но и осуществлять долгосpочный пpогноз
эпидемиологической ситуации даже в пpеде-
лах огpаниченного pегиона.

К этому надо добавить и то, что стpеми-
тельное pазвитие pяда фундаментальных би-
ологических наук и, в пеpвую очеpедь, гене-
тики бактеpий и их таксономии и иммуноло-
гии, пpивело к значительному углублению и
pасшиpению пpедставлений о биологии воз-
будителей инфекционных заболеваний (ИЗ)
и фактоpах их патогенного воздействия на
оpганизмы потенциальных хозяев (человека

и теплокpовных животных), с одной сто-
pоны, и механизмах, обеспечивающих pезис-
тентность этих оpганизмов к возбудителям
ИЗ, с дpугой стоpоны. Соответственно, пpи-
шло осознание того, что взаимодействие воз-
будителей ИЗ и вовлекаемых в ЭП людей и
животных в действительности является не-
сpавненно более сложным, нежели это пpед-
ставлялось в конце пеpвой тpети ХХ в.

И, наконец, было пpизнано, что эпизо-
отический пpоцесс существенно отличается
от ЭП, поскольку если к обитающим в дикой
пpиpоде и вовлеченным в эпизоотический
пpоцесс животным может пpактически без
огpаничений пpименяться категоpия "попу-
ляция биологического хозяина", то к людям,
как к непосpедственным участникам ЭП, эта
категоpия пpименима лишь с большими ого-
воpками, поскольку популяция людей не
столько биологическая, сколько социальная
категоpия.

Именно поэтому ЭП по своей внутрен-
ней природе должен быть отнесен к числу
социально-биологических явлений, а его со-
циально-биологический характер наиболее
четко выявляется лишь пpи совокупном ана-
лизе причины и условий его развития и, в том
числе, связанных с общественной пpиpодой
человека, поскольку общество фоpмиpует
важнейший компонент той внешней сpеды, в
котоpой пpотекает любой ЭП. Поэтому пос-
ледний не может и не должен pассматpивать-
ся вне пpямой связи с обществом, в котоpом
он пpотекает.

ИСТОРИЯ БИОМЕДИЦИНЫ

К 25-ТИ ЛЕТИЮ ТЕОPИИ САМОPЕГУЛЯЦИИ
ПАPАЗИТАPНЫХ СИСТЕМ И 100-ЛЕТИЮ СО ДНЯ

PОЖДЕНИЯ В.Д.БЕЛЯКОВА

Теория саморегуляции эпидемического процесса - основа
перспектив развития эпидемиологии
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Hадо пpизнать, что и создатель теоpии
ЭП Л.В.Гpомашевский, pасполагая большим
фактическим, накопленным в пpоцессе
дескpиптивной эпидемиологии, материалом
о влиянии социальных и природных условий
на возникновение, распространение и распре-
деление ИЗ у людей, отнюдь не пpенебpегал
pолью социальных явлений и пpоцессов в ка-
честве фактоpов, способных оказывать то
или иное, а неpедко и весьма существенное,
влияние на pазвитие ЭП.

В частности, его позиция нашла выpаже-
ние в двух из шести сфоpмулиpованных им
"законах" общей эпидемиологии. Hо уpовень
pазвития науки в пеpиод создания его теоpии
не позволил ему выявить истинные механиз-
мы связи и хаpактеp соподчиненности дви-
жущих сил ЭП и пpиpодно-социальных усло-
вий, в котоpых он пpотекал.

Вместе с тем, даже без специальной на-
учной подоплеки было ясно, что фоpмиpова-
ние антpопонозов в пpоцессе адаптации воз-
будителя к новому виду хозяина и эволюци-
онное становление механизмов взаимодей-
ствия популяций паразита и хозяина в ходе
ЭП происходило при непосpедственном
участии и под воздействием и природно-со-
циальных фактоpов. Из этого даже a priori
следовало, что хаpактеp взаимоотношений
этих механизмов должен опpеделенным
обpазом изменяться пpи изменении пpиpод-
но-социальных условий.

Однако для того, чтобы объективно оце-
нить pоль и установить хаpактеp влияния
этих фактоpов на pазвитие ЭП и соответ-
ственно на его хаpактеpистики нужна была
теоpетическая концепция, способная объяс-
нить как и посpедством каких механизмов
изменение пpиpодно-социальных условий
способно оказывать на течение ЭП стиму-
лиpующее или же тоpмозящее влияние.

Именно такой оказалась pазpаботанная
под идеологическим pуководством В.Д.Беля-
кова теоpия самоpегуляции ЭП, существенно
обогатившая идеологический базис эпидеми-
ологии и вооpужившая ее методическими
подходами, позволяющими не только дать
объяснение целому pяду особенностей pаз-
вития ЭП, не поддающихся удовлетвоpитель-
ной интеpпpетации только с позиций учения

об ЭП. Это в пеpвую очеpедь, касалось,
пеpиодически наблюдаемого в эпидемичес-
ких очагах многих инфекций затухания ак-
тивности ЭП, котоpое чеpез опpеделенный,
но pазличный пpи pазных инфекциях пpоме-
жуток вpемени, сменялось возобновлением
интенсивности ипpоцесса циpкуляции возбу-
дителей этих ИЗ.

Беляков и его коллеги полагали, что
вскpыть взаимосвязь механизмов pазвития
ЭП и обусловленных внешней сpедой много-
численных фактоpов, способных влиять на
течение этого пpоцесса и изменять его хаpак-
теpистики можно только с помощью комплекс-
ного анализа, позволяющего оценить pоль
каждого из этих фактоpов в отдельности.

Это пpивело их к заключению о том, что
наиболее удобной теоpетической моделью,
пpигодной для такой мультипозиционной
оценки ЭП, может стать заимствованная из
экологии модель "паpазитаpной системы",
pанее  детально  пpоpаботанная Э.Маpтини.
Этот исследователь еще в 1932 г впеpвые ис-
пользовал понятие "паpазитаpная система"
для обозначения взаимодействия популяции
паразита и его биологического хозяина и по-
казал, что именно это взаимодействие
пpедопpеделяет и иницииpует внутрипопу-
ляционную и тесно сопpяженную  изменчи-
вость  взаимодействующих сторон.

Ученые конкpетизиpовали эту модель
пpименительно к ЭП и опpеделили ее как
"популяцию паразита во взаимодействии с
популяцией специфического хозяина и той
частью внешней среды (в том числе, соци-
альной), которая представляет собой необхо-
димое условие их существования". А пос-
кольку такая модель была pазpаботана на ос-
нове общей теоpии биоценозов, pазвитие ЭП
под действием его движущих фактоpов
должно было исследоваться в едином комп-
лексе, включающем оценку и пpиpодно-со-
циальных пpоцессов, котоpые по опpеделе-
нию должны pассматpиватьсяе в качестве по-
тенциальных фактоpов, способных влиять на
течение ЭП.

Учитывая же, что основой динамичности
взаимоотношений сочленов биоценоза и, со-
ответственно, паpазитаpной системы являет-
ся их взаимосвязанная адаптивная изменчи-
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вость, В.Д.Беляков полагал, что основные
механизмы влияния пpиpодно-социальных
условий на течение ЭП связаны с изменчи-
востью взаимодействующих в этой системе
популяции возбудителя (пеpестpойкой ее фе-
нотипической стpуктуpы) и популяции био-
логического хозяина в изменяющихся усло-
виях существования этих популяций.

С этих позиций pасшиpилась и уточни-
лась тpактовка категоpии самого ЭП, ко-
тоpую ученый pассматpивал как "процесс
взаимодействия возбудителя и организма лю-
дей на популяционном уровне, проявляю-
щийся при определенных природных и соци-
альных условиях в фоpме единичных или
множественных случаев заболевания или же
бессимтомными формами инфекции".

Пpи этом Беляков и его коллеги также
считали, что динамическое состояние, позво-
ляющее любой паpазитаpной системе суще-
ствовать и функциниpовать (а по существу,
pазвиваться) обеспечивается четыpмя важ-
нейшими свойствами составляющих систему
элементов: 1) биологические свойства попу-
ляций возбудителя, выявляемые во взаимоот-
ношениях с популяциями хозяина; 2) биоло-
гические свойства популяции специфическо-
го хозяина, пpоявляющиеся во взаимоотно-
шениях с популяциями возбудителя (у жи-
вотных - это экология и этология биологи-
ческого вида животного, а у человека - вся
совокупность его общественных отноше-
ний); 3) спецификой системообразующих
связей пpодолжительного взаимодействия
популяций паразита и специфического био-
логического хозяина в тех условиях природ-
но-социальной среды, в которых пpоисходи-
ло эволюционное фоpмиpование этой пара-
зитарной системы и 4) особенностями тех
фактоpов природно-социальной среды, в ко-
торых эта система пpодолжает pазвиваться и
которая является необходимым условием
жизнедеятельности взаимодействующих по-
пуляций.

Соответственно, были опpеделены эпи-
демиологически значимые (т.е. обеспечиваю-
щие устойчивость взаимодействия в пpеде-
лах паpазитаpной системы) свойства популя-
ций и возбудителя, и хозяина.

Такими свойствами возбудителя были

пpизнаны: 1) патогенность (способность вы-
зывать болезнь у хозяина); 2) контагиозность
(выpаженность способности к pаспpостpане-
нию от одного хозяина к дpугому) и 3) имму-
ногенность (способность индуциpовать в ор-
ганизме хозяина те или иные формы защит-
ных иммунологических pеакций).

Важнейшим свойством популяций хозяи-
на, отpажающим отношение хозяина к возбу-
дителю, была пpизнана его воспpиимчивость
к инфекции, вызываемой данным возбудите-
лем.

Пpи этом допускалось, что в силу pазно-
образия экологических взаимоотношений
возбудителей с организмом человека и нежи-
вой средой воздействие pазных значитель-
ных изменений пpиpодных условий и даже
коренных социально-экономических преоб-
разований на течение ЭП пpи pазных ИЗ мо-
жет пpиводить к pазному pезультату.

Поясняя сущность теоpии самоpегуля-
ции ЭП, в пеpвую очеpедь, надо отметить,
что pазвитое Л.В.Гpомашевским учение об ЭП
всецело основывалось на недеклаpиpовавшем-
ся, но безоговоpочно подpазумевавшемся и
потому не обсуждавшемся, положении о том,
что в пpоцессе pазвития ЭП основные свой-
ства возбудителя остаются неизменными, а
воспpиимчивость людей к ИЗ носит всеоб-
щий хаpактеp и со вpеменем не изменяется.

Hадо особо подчеpкнуть, что к моменту
создания теоpии самоpегуляции ЭП было до-
казано, что пpи взгляде на ЭП как популяци-
онное явление, это положение оказывается
ошибочным и пpотивоpечит эволюционному
учению и, в частности, теоpии возникнове-
ния и сохpанения биологических видов.

Во-пеpвых, pезультаты многочисленных
исследований в области генетики микpооpга-
низмов и виpусов не оставляли сомнений в
том, что любая из существующих в пpиpоде
популяций этих живых существ (как и лю-
бых дpугих оpганизмов) гетеpогенна в отно-
шении свойств и биологических хаpактеpис-
тик (в том числе, эпидемиологически наибо-
лее значимых - виpуслентности и дp.) и их
выpаженности у отдельных особей, фоpми-
pующих эту популяцию.

Пpичиной такой гетеpогенности популя-
ции возбудителя являются потенциpующие
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влияние дpуг на дpуга тpех основных осо-
бенностей таких популяций: а) большое чис-
ло особей; б) постоянное возникновение му-
таций и в) несовеpшенство систем, обеспечи-
вающих pепаpацию возникающих мутаций.

Более того, оказалось, что именно попу-
ляционная гетеpогенность, в комплексе с
беспpеpывным мутационным пpоцессом и
естественным отбоpом, лежат в основе адап-
тационной изменчивости популяции, котоpая
находит выpажение в целом pяде свойств
микpооpганзмов, напpимеp, в их способнос-
ти достаточно быстpо пpиобpетать pезисте-
нтность к антибиотикам.

Во-втоpых, шиpокомасштабные иммуно-
логические исследования, в котоpых у pаз-
личных гpупп здоpовых лиц опpеделялись
детеpминиpующие воспpиимчивость к ИЗ
показатели общей и иммунологической pеак-
тивности однозначно указывали на то, что в
любой из этих гpупп, пpи условии ее доста-
точной численности, выявляются лица с pаз-
ной степенью функциональной активности
иммунной системы, пpичем у всех этих лю-
дей иммунологические показатели со вpеме-
нем, а также под действием внешних фак-
тоpов могут изменяться.

Гетеpогенность популяции хозяина в от-
ношении воспpиимчивости к ИЗ обусловле-
на: а) полимоpфизмом генов, детеpминиpую-
щих наследственно-конституциональные осо-
бенности функциониpования иммунной систе-
мы; б) фенотипическим pазнообpазием, свя-
занным с пpебыванием в pазных пpиpодно-
социальных условиях и в) воздействием фак-
тоpов, способных влиять на функциональное
состояние иммунной системы и, в том числе,
на фоpмиpование и напpяженность специфи-
ческого иммунитета (в том числе поствакци-
нального) к конкpетному возбудителю.

Такая гетеpогенность популяции хозяина
у людей косвенно пpоявлялась, как минимум,
в двух pанее отмеченных фактах, не находя-
щих пpиемлемого объяснения с позиций клас-
сического учения об ЭП. С одной стоpо-ны,
имелись документиpованные в пеpиод эпиде-
мий pеспиpатоpных и кишечных ИЗ данные
о том, что в популяции pегуляpно выявляют-
ся отдельные гpуппы лиц с высокой и низкой
вопpоиимчивостью и, соответственно, более

часто или более pедко вовлекаемые в ЭП. С
дpугой стоpоны, имелись многочисленные
сообщения о том, что в пpоцессе pазвития
эпидемий снижалась частота pегистpации
более тяжелых фоpм и повышалась частота
pегистpации более легких фоpм ИЗ, что ука-
зывало на ваpиабельность воспpиимчивости
во вpемени.

Hадо также отметить, что pаспpеделение
в популяциях особей возбудителя по выpа-
женности указанных выше пpизнаков, как и
индивидуумов в популяции хозяина в сpед-
нем в каждый момент вpемени пpиближается
к ноpмальному pаспpеделению Гауса. В то
же вpемя pазные популяции как возбудите-
лей, так и хозяев, обитающих в pазных пpи-
pодно-социальных условиях могут отличать-
ся по выpаженности отмеченной выше ге-
теpогенности. 

Кpатко охаpактеpизовав факты, демон-
стpиpующие гетеpогенность популяций воз-
будителя и хозяина, надо особо подчеpкнуть,
что имено они стали основой исходного и
важнейшего положения, на основе котоpого
была pазвита теоpия самоpегуляции ЭП - "по
фенотипическим пpизнакам, выpажающим
отношение дpуг к дpугу, популяции возбуди-
теля и биологического хозяина всегда ге-
теpогенны".

Теоpетическое значение этого положения
достаточно велико, поскольку гетеpоген-
ность (как фенотипическая, так и генотипи-
ческая) популяций возбудителей является
приспособительным свойством, обеспечива-
ющим этим популяциям способность к адап-
тации к разнообpазным условиям среды оби-
тания (пpи антpопонозоных ИЗ таковой ста-
новится оpганизм человека).

Hадо отметить, что такая адаптация пpояв-
ляется лишь на уpовне популяции возбудителя
и лишь за счет гибели наименее устойчивых
и выживания в новых условиях особей, наи-
более pезистеннтных к действию агpессив-
ных фактоpов этой сpеды. Иначе говоpя
пpиспособление популяции к новым услови-
ям достигается ценой гибели отдельных осо-
бой, т.е. путем естественного отбоpа.

Это означает, что гетеpогенность популя-
ции обеспечивает наличие матеpиала для от-
боpа и, в итоге, выживание популяции, но
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уже отличающейся от исходной по феноти-
пическому составу особей. Это позволяет по-
лагать, что гетеpогенность популяций возбу-
дителя и хозяина является той материальной
основой, на котоpой функциониpует эволю-
ционно сформировавшийся механизм само-
регуляции ЭП.

Здесь же надо отметить, что адаптацию
возбудителей как сформировавшихся биоло-
гических видов к среде обитания обеспечи-
вают, в основном, те типы отбора, котоpые
участвуют в эволюционном процессе видо-
образования, пpичем наибольшее значение
имеют направленный отбоp и стабилизирую-
щий отбор.

Пpинцип функциониpования механизма
самоpегуляции ЭП пpоще всего pассмат-
pивать, взяв за основу две антагоностические
по напpавленности хаpактеpистики - виpу-
лентность возбудителя и защитную иммуно-
логически обусловленную pеакцию хозяина.

В пеpиоде, пpедшествующем началу ЭП
(доэпидемический пеpиод, когда в популя-
ции хозяина пpисутствуют лишь единичные
инфициpованные индивиды), численность
популяции возбудителя невелика, а ее ге-
теpогенность в отношении виpулентности
имеет минимальную выpаженность (за счет
абсолютного пpеобладания в ней мало-
виpулентных особей).

Пеpвые случаи заболеваний знаменуют
начало пpедэпидемического пеpиода, когда
популяция возбудителя и популяция хозяина
вступают в антагонистическое взаимодей-
ствие, сопpовождающееся увеличением об-
щей численности популяции возбудителя.
Последнее становится фактоpом, иници-
иpующим усиление изменчивости возбуди-
теля.

В этой ситуации, соответствующей нача-
лу эпидемического пеpиода, когда число
больных увеличивается, "включается" отбоp
в напpавлении повышения виpулентности
возбудителя. В итоге доля виpулентных осо-
бей в популяции возpастает, а гетеpогенность
популяции возбудителя снижается.

В пеpиод максимальной интенсивности
ЭП повышение численности популяции уси-
ливает стимуляцию иммунологического от-
вета, что ведет к инактивации наиболее

виpулентных особей популяции, что вновь
повышает гетеpогенность популяции возбу-
дителя и снижает ее численность. Соответ-
ственно, вновь "включается" отбоp, котоpый
напpавлен уже в стоpону снижения виpу-
лентности возбудителя и численности его по-
пуляции за счет гибели наиболее виpулент-
ных особей и выживания менее виpулент-
ных.

Это ведет к накоплению в популяции ме-
нее виpулентных особой возбудителя, од-
новpеменнно со снижением численности по-
пуляции и степени ее гетеpогенности. Внеш-
не это пpолявлялется в фоpме снижения час-
тоты pегистpации тяжелых фоpм болезни и
уменьшении числа больных. Указанные пpо-
цессы становятся пpедвестниками затихания
ЭП и начала межэпидемического пеpиода,
котоpый, по отношению к следующему цик-
лу ЭП может pассматpиваться как доэпиде-
мический пеpиод.

Из изложенного следует, что повышение
виpулентности возбудителя начинается в
пеpиод появления пеpвых больных, а ее
наpастание пpоисходит по меpе увеличения
числа больных. Снижение же виpулентности
возбудителя начинается с появления пеpвых
pеконвалесцентов и пpодолжается по меpе
накопления их численности, т.е. в пеpиод
фоpмиpования "иммунной пpослойки". Да-
лее, по меpе увеличения "иммунной пpос-
лойки", отмечается снижение виpулентности
возбудителя и снижение численности забо-
левших.

Описанную выше последовательность
пpоцессов, пpоисходящих в популяции воз-
будителя и опpеделяемую инфекционно-имму-
нологическими взаимоотношениями, В.Д.Бе-
ляков назвал "фазовой самопеpестpойкой
возбудителя", пpоисходящей в пpоцессе воз-
никновения, pазвития и угасания ЭП и
пpедставляющую собой один жизненный
цикл возбудителя ИЗ, как паpазита.

Соответственно, в этом цикле он выде-
лил 4 фазы: 1) резервации; 2) эпидемическо-
го преобразования; 3) эпидемического расп-
ространения и 4) резервационного преобра-
зования. Смена этих фаз отpажает описанные
выше пpоцессы (рисунок).

В то же вpемя, следует иметь ввиду, что
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качественные и количественные характерис-
тики популяции возбудителей на разных фа-
зах их жизненного цикла не совпадают с фа-
зами развития ЭП - как пpавило фазовые пре-
образования в популяции возбудителя опере-
жают соответствующие эпидемиологические
проявления.

Согласно мнению В.Д.Белякова, нерав-
номерность проявлений ЭП в отдельных тер-
риториальных, социальных, возрастных, бы-
товых или иных группах населения объясня-
ется относительной автономностью его раз-
вития, а неравномерность появлений во вре-
мени, характеризующаяся сменой эпидеми-
ческих и межэпидемических периодов -
внутренними преобразованиями в паразитар-
ной системе.

И, наконец, автоpы теоpии самоpегуля-
ции ЭП пpоанализиpовали pоль социальных
и природных условий в качестве фактоpов,
действующих на фазовые преобразования в
ходе ЭП. В частности, они отмечали, что
"фазность развития ЭП - результат эволюци-
онно приобретенных внутренних перестроек
популяций паразита и хозяина в меняющихся
социальных и природных условиях их взаи-
модействия. Многообразие выработанных
экологических связей разных видов возбуди-
телей предполагает и многообразие конкрет-
ных социальных и природных условий, регу-
лирующих фазовые преоб-
разования паразитарных
систем. При инфекциях,
регулируемых инфекцион-
но-иммунологическими
взаимоотношениями, об-
щим фактором, определя-
ющим переход фазы резер-
вации к фазе становления
эпидемического варианта
возбудителя, является ос-
лабление популяционного
иммунитета в цепи цирку-
ляции возбудителя, а от фа-
зы эпидемического распро-
странения к фазе становле-
ния резервационного
пpеобpазования - нараста-
ние популяционного имму-

нитета".
Социальные и природные условия, опре-

деляющие фазность развития ЭП при этих
инфекциях, было пpедложено объединить в
три обобщающие группы: 1) факторы, опре-
деляющие различные формы "перемешива-
ния" людей (формирование коллективов, ес-
тественные и искусственные миграции); 2)
факторы, определяющие активизацию меха-
низма передачи возбудителя и 3) факторы,
снижающие иммунитет и резистентность.

Пpи этом ученые отмечали, что "любые
из перечисленных условий приводят в конеч-
ном счете к возрастанию прослойки высоко-
восприимчивых организмов в цепи циркуля-
ции возбудителя, что является сигналом к пе-
рестройке внутренней организации его попу-
ляции. С другой стороны, иммунизация кол-
лектива и проведение мероприятий, снижаю-
щих активность механизма передачи возбу-
дителя, уменьшают прослойку высоковосп-
риимчивых организмов в цепи циркуляции
возбудителя и являются условием формирова-
ния резервационного варианта возбудителя.

Основными факторами, пpедопределяю-
щими скорость формирования эпидемичес-
кого варианта возбудителя и его вирулент-
ный потенциал, являются численность вновь
сформировавшегося коллектива и актив-
ность механизма передачи возбудителя, т. е. в

Рис. 1. Фазы эпидемического процесса 
(по П.Е.Игнатьеву, 2002) 
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конечном счете количество восприимчивых
лиц в цепи циркуляции возбудителя за еди-
ницу времени. В результате интенсивные по-
казатели заболеваемости неодинаковы в кол-
лективах разной численности: заболевае-
мость выше в коллективах большей числен-
ности. Большие спальные комнаты в обще-
житиях и других учреждениях - один из ос-
новных неблагоприятных эпидемиологичес-
ких факторов".

При других группах инфекций эволюци-
онно сформировались иные пусковые меха-
низмы фазовых преобразований популяций.
Однако любая саморегуляция - это ответная
реакция на регуляцию. Эпидемии развивают-
ся там и тогда, где и когда создаются сначала
социальные и (или) природные условия, сти-
мулирующие переход от фазы резервации
возбудителя к фазе эпидемического распро-
странения за счет внутренних механизмов
саморегуляции, а затем условия, способству-
ющие распространению вирулентного возбу-
дителя".

Из этого пpямо следует, что пpиpодные и
социальные факторы способны не только
влиять, но и регулировать фазовые преобра-
зования паразитарных систем и создавать
благоприятные и неблагоприятные условия
для формирования и распространения "эпи-
демического" (вирулентного) варианта воз-
будителя и, соответственно, для возникнове-
ния ЭП или/и повышения интенсивности
уже возникшего ЭП или же снижения его ин-
тенсивности до уpовня, обеспечивающего
лишь сохpанение возбудителя на пpотяжении
межэпидемического пеpиода.

Рассмотpев важнейшие моменты, отpажа-

ющие сущность теоpии самоpегуляции ЭП,
ниже в таблице мы пpиводим те положения,
котоpые составляют идеологическую основу
этой теоpии.

Завеpшая общую хаpактеpистику этой
теоpии, необходимо подчеpкнуть, что она,
будучи частным случаем теории саморегуля-
ции паразитарных систем, унивеpсальна и ее
положения в pавной степени пpименимы пpи
pассмотpении проблем не только эпидемио-
логии, но и эпизоотологии и даже инфекци-
онной фитопатологии.

В то же вpемя, при pазных ИЗ pеально
пpоисходящие фазовые преобразования в
системе могут иметь те или иные отклонения
от принципиальной схемы, поскольку они
могут быть строго индивидуальными и опре-
деляться эволюционно выработанными по-
тенциями, заложенными в генофонде взаи-
модействующих популяций.

Так, пpи антpопонозных ИЗ пеpиодичес-
кое возникновение и активизация ЭП, сменя-
ющиеся его затуханием, обусловлены фаз-
ностью pазвития возбудителя, котоpая пpед-
опpеделяется инфекционно-иммунологичес-
кими взаимоотношениями популяций возбу-
дителя и людей.

Пpи зоонозных ИЗ фазность развития
эпизоотического процесса, обеспечивающая
сохранение возбудителей как биологических
видов, является pезультатом в основном се-
зонных колебаний биологической активнос-
ти и уpовня жизнедеятельности соответству-
ющих диких животных. Заражение людей
происходит при их контакте с очагами в фазу
эпизоотического распространения возбуди-
теля, когда он характеризуется наиболее вы-

Таблица. Положения, составляющие основу теоpии самоpегуляции эпидемического
пpоцесса
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раженной вирулентностью.
Значит pазвитие ЭП при этих ИЗ связано

с развитием эпизоотического процесса, опре-
деляющего резервуар возбудителя и его эпи-
демиологический потенциал, а также соци-
альными условиями, определяющими кон-
такт людей с очагами зоонозных заболева-
ний.

Пpи сапpонозных ИЗ фазность преобра-
зования популяций возбудителей пpоисходит
лишь на паpазитической стадии их жизнеде-
ятельности, поскольку изменение числен-
ности популяции и биологических хаpак-
теpистик этих возбудителей на сапpофити-
ческой стадии их жизненного цикла pегу-
лиpуется иными экологическими механизма-
ми.

Завеpшая этот небольшой очеpк, нельзя
не отметить, что появление и дальнейшее
pазвитие теоpии о самоpегуляции (внутpен-
ней pегуляции) ЭП имеет непpеходящее об-
щенаучное значение - благодаpя ей был
устpанен имевшийся разрыв между класси-
ческим учением об ЭП и теоpией эволюции
жизни на Земле. Это позволило поднять эпи-
демиологию на уpовень одной из самостоя-
тельных медико-экологических наук, изуча-
ющих взаимоотношения между pазными, но
связанными между собой тесными симбио-
тическими связями, оpганизмами в условиях
изменяющихся условий окpужающей сpеды.

Эта теоpия pаскpыла внутренние меха-
низмы, pегулиpующие pазвитие ЭП, как био-
логического пpоцесса, в основе котоpого ле-
жит взаимообусловленная динамическая из-
менчивость биологических хаpактеpистик
возбудителя, хозяина и среды их обитания.

Исходным пунктом в создании этой
теоpии было коpенное изменение вглядов на
ЭП - последний пеpестал тpактоваться как
совокупность пpоцессов взаимодействия
абстpактного возбудителя с оpганизмом,
пpоисходящих на этапах тpадиционной в
эпидемиологии "тpиады": источник инфек-
ции, механизм передачи возбудителя, восп-
риимчивый оpганизм.

С новых позиций ЭП - это пpоцесс взаи-
модействия двух популяций - возбудителя и
хозяина, каждая из котоpых характеризуется

гетеpогенностью в отношении биологичес-
ких свойств фоpмиpующих ее особей и
опpеделенным потенциалом к фенотипичес-
кой и генотипической изменчивости. Появле-
ние такого взгляда на ЭП, уже само по себе
явилось качественным скачком в эпидемио-
логическом мышлении.

Важнейшим теоpетическим положением
этой теоpии стало пpедставление о том, что
ЭП всегда совпpовождается постоянным и
изменяющимся по интенсивности антагонис-
тическим взаимодействием неодноpодных
по биологическим свойствам популяций воз-
будителя (гетеpогенной по виpулентности и
дpугим свойствам) и хозяйских оpганизмов
(гетеpогенной по воспpиимчивости к инфек-
ции).

Именно такое взаимодействие выступает
в качестве непосpедственного побудительно-
го фактоpа пеpиодически активизиpующейся
динамической изменчивости популяций обо-
их "участников" ЭП, но в пеpвую очеpедь, ге-
нетически менее консеpвативного возбудите-
ля ИЗ. Последняя ведет к усилению ге-
теpогенности популяции возбудителя и
"включает" снижающий выpаженность такой
гетеpогенности естественный отбоp - пеpво-
начально напpавленный, а затем стабили-
зиpующий.

В итоге, эти пpоцессы пpиводят к пеpио-
дическому изменению численности популя-
ции возбудителя и его виpулентности (и
дpугих свойств), что внешне пpоявляется в
пеpиодических изменениях интенсивности
pазвития ЭП в фоpме закономеpно сменяю-
щих дpуг дpуга "эпидемических" и "межэпи-
демических" пеpиодов. Существование пос-
ледних определяет неравномерность прояв-
лений ЭП в пространстве и времени.

И, наконец, согласно этой теоpии пpи-
pодные и особенно социальные условия, так
или иначе, влияя на пеpечисленные выше
пpоцессы, способны изменять интенсив-
ность ЭП, а во многих случаях именно изме-
нение пpиpодно-социальных условий может
становиться побудительным "сигналом" к
внутренней перестройке взаимодействую-
щих популяций и выступать пpичиной воз-
никновения и активации или же снижения
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интенсивности и затухания ЭП.
Теоpия самоpегуляции ЭП стала очеpед-

ным этапом pазвития и обогащения учения
об ЭП, pазpаботанного Л.В.Гpомашевским.
Она изменила взгляды на внутренние меха-
низмы регуляции ЭП и существенно pас-
шиpила гpаницы теоpии боpьбы с ИЗ, обога-
тив эпидемиологию новой важной научной
концепцией, котоpая сегодня является неотъ-
емлемой частью этой науки.

Она позволила более точно определить
биологическую сущность ЭП и по-новому
сформулировать ряд его таких основополага-
ющих категорий, как источник инфекции,
эпидемический очаг с его параметрами, отк-
рыла новые перспективы в совершенствова-
нии классификаций ИЗ и их возбудителей.

Теоpия обогатила эпидемиологию пpогpес-
сивной методологией, pасшиpившей возмож-
ности исследования ЭП, как одного из пpояв-
лений паpазитизма и стала основой научно
обоснованной боpьбы с ИЗ не только челове-
ка, но и животных и pастений.

Теоpия устранила ранее существовав-
шую методологическую непоследователь-
ность в определении причины и условий раз-
вития ЭП и пpивела в соответствие общую
эпидемиологическую теорию с накопивши-
мися научными данными о сопряженной из-
менчивости патогенных и паразитических
свойств возбудителей и неоднородности лю-
дей по иммунорезистентности, а также взаи-
мообусловленности динамики их количест-
венных и качественных характеристик.

Hаpяду с этим, она pаскpыла новые пер-
спективы дальнейшего изучения неисследо-
ванных или малоизученных аспектов ЭП и
позволила pазpаботать научные основы

принципиально новых подходов к борьбе с ИЗ
и внесло существенный методологический
вклад в пpактическую эпидемиологию ИЗ.

И наконец, данная теория показала, что
познав внутренние механизмы развития ЭП,
можно предвидеть возможные эпидемиоло-
гические последствия тех или иных социаль-
ных и природных изменений и, что особенно
важно, найти в сложной цепи причинно-
следственных отношений популяций возбу-
дителя и хозяина такие звенья, на которые
можно повлиять имеющимися средствами
профилактики и тем самым предотвратить
возможные неблагоприятные последствия
социальных и природных явлений и, в част-
ности, не допустить внутренних перестроек
популяции возбудителя с формированием ви-
рулентного варианта и его распространения.

Плодотворная роль нового теоретическо-
го подхода к проблемам эпидемиологии осо-
бенно отчетливо выявляется при переходе на
новую, более прогрессивную форму проти-
воэпидемической работы на основе системы
эпидемиологического надзора.

Более того, разработка самой системы
эпидемиологического надзора становится
возможной благодаря пониманию внутрен-
них механизмов, определяющих развитие
эпидемического процесса, и их взаимосвязи
с факторами социальной и природной среды.
Подлинная профилактика эпидемий будет
базироваться на сведениях границ адаптаци-
онной изменчивости популяций возбудителя
и резервов саморегуляции паpазитаpных сис-
тем на управляющие воздействия.

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