
Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 3 

ИЪМАЛЛАР - ОБЗОРЫ 
 

БИОЦЕНОЗ КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА И ЕГО КОРРЕКЦИЯ 
 

З.М.Кулиева 
Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им.А.Алиева, г. Баку 

  
Становление  кишечного микробиоценоза и развитие местной иммунной системы - 

тесно взаимосвязанные процессы, поскольку мембранная флора постоянно взаимодействует с 
эпителием и Т-лимфоцитами Пейеровых бляшек. Связанная с рецепторами эпителия 
мембранная флора выполняет важнейшие защитные функции: обеспечивает колонизационную 
резистентность, стимулирует выработку муцина, секреторного Ig A, дифференцировку Т- и В-
лимфоцитов. 
 Новорожденный ребенок не имеет ни сформировавшегося биоценоза, ни развитой  
барьерной системы, в том числе иммунологической защиты. Первое заселение желудочно-
кишечного тракта происходит в процессе родов, однако есть данные о наличии небольшого 
количества микробов в кишечнике уже в последние недели гестации [2]. Родовые пути 
беременной женщины в последние недели перед родами несколько изменяют свой 
микробиологический пейзаж, в котором начинают преобладать свойственные кишечнику – 
лактобациллы, бифидобактерии, молочнокислые стрептококки и т.д. [1]. Эти микробы 
проникают туда из кишечника матери и становятся той самой первой микробиологической 
основой, которая определяет формирование стартового кишечного биоценоза новорожденного. 
Одни  и те же бактерии выделяются из родовых путей матери, ротовой полости 
новорожденного в первые часы жизни и стула на 3-4-й день жизни [12]. Спектр штаммов 
бифидобактерий в первые дни жизни ребенка  соответствует взрослым -   B.adolescentis  и 
B.breve [9]. Дети, рожденные путем кесарева сечения, лишенные естественного 
микробиологического заряда в родах и в дальнейшем становление кишечной флоры длится 
долго [6]. Эти данные подчеркивают важность состояния здоровья матери, биоценоза ее 
кишечника и родовых путей, открывая возможности для профилактики дисбиоза у ребенка 
путем приема матерью пробиотических препаратов в последние недели перед родами. В целом, 
биоценоз новорожденных характеризуется широким спектром высеваемой из кала флоры, при 
этом могут доминировать аэробы, практически  всегда присутствуют условно-патогенные 
бактерии, т.е. любой ребенок в первые недели жизни проходит период транзиторного дисбиоза 
[2]. 

В дальнейшем становление биоценоза во многом определяется характером питания: у 
детей, находящихся на грудном вскармливании, уже через несколько недель в микробном 
пейзаже доминируют бифидобактерии, на искусственном- длительно сохраняется смешанный 
характер флоры, она более разнообразна, чаще наблюдается присутствие аэробных и 
анаэробных условных патогенных микроорганизмов [4]. Спектр бифидобактерий также 
отличается: при грудном вскармливании у детей доминируют B.bifidum, при искусственном- 
B.longum, B.breve, B.infantis. [9]. Причина  указанных различий зависит от свойств 
материнского молока. Известно, что молоко является незаменимым пищевым продуктом и 
одновременно служит источником поступления более 100 биологически активных веществ, 
среди которых неспецифические факторы защиты (лактоферрин, лизоцим, пропердин, ин-
терферон и т.д.), иммуноглобулины, макрофаги, активные лимфоциты. С молоком матери 
ребенок ежедневно получает более 1000мг секреторного IgA-необходимого компонента для 
формирования кишечного барьера [11]. 

Доминирующее развитие бифидофлоры объясняется присутствием в женском молоке 
галактоолигосахаридов. Лактоза, являющаяся основным углеводом женского молока, 
представляет собой дисахарид, в состав которого входит галактоза. Галактоза и лактоза 
оказывая бифидогенное  воздействие, способствуют формированию нормального биоценоза 
грудного ребенка [5]. 
 В более старшем возрасте характер кишечной микрофлоры несколько меняется: немного 
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снижается количество бифидобактерий, увеличивается количество лактобацилл, бактероидов и 
других представителей анаэробной флоры [8]. Меняется и спектр штаммов бифидобактерий: 
начинает преобладать B.adolescentis  и B.longum. [9]. При устойчивом функционировании 
взаимодействия оси «микрофлора-эпителий-иммунная система слизистой оболочки 
кишечника» биоценоз имеет стабильный состав. Несмотря на это, стресс, хронические 
инфекции, заболевания пищеварительной системы, недостаточность иммунитета, повторные 
курсы антибиотиков  являются наиболее частыми причинами развития дисбиоза. (7) Как в 
грудном, так и в старшем возрасте для поддержания нормального биоценоза важно 
поступление веществ, которые, являясь пищей для нормальной флоры, способствуют ее росту. 
Существует два основных пути коррекции кишечного биоценоза: применение пробиотиков, 
содержащих живые микроорганизмы свойственных кишечнику штаммов и пребиотиков, 
способствующих их росту.  

При выборе пробиотического препарата необходимо решение следующих вопросов: 
выживаемость бактерий при производстве и хранении препарата; разрушительное действие 
желудочного сока на незащищенную флору; конкуренция с бактериями хозяина, уже 
заселяющими толстую кишку; учет возрастных особенностей состава кишечной микрофлоры 
ребенка. 
 Назначение  пробиотиков – это конкуренция с другими бактериями за эпителиальные 
рецепторы и пищевые субстанции в кишечнике, синтез антимикробных субстанций, 
ацидификация химуса, стимуляция выработки муцина и регенерации эпителия, 
иммуномодулирующее действие [3]. Иммуномодулирующее действие состоит в стимуляции 
синтеза секреторного IgA, усилении фагоцитарных функций и воздействии на 
дифференцировку Т-хелперов. Иммуномодулирующий эффект  пробиотиков в настоящее время 
активно изучается и открывает широкие перспективы для их пользования в различных 
клинических ситуациях [7]. 
 Основные показания для назначения пробиотиков у детей: острые кишечные  инфекции, 
особенно вирусные и вызванные  условно-патогенной флорой; хронические заболевания 
желудочно-кишечного тракта, сопровождающиеся ферментативной недостаточностью и 
дисбиозом кишечника; хронические персистирующие инфекции; пищевая аллергия; 
антибиотикоассоциированная диарея. Препарат должен подбираться в соответствии с 
возрастом  больного  и характером патологии. За последние годы наблюдаются  частые 
назначения всем  новорожденным пробиотиков: бифидумбактерина, лактобактерина и т.д. для 
профилактики дисбиоза кишечника. На фоне несформированного кишечного барьера и 
неполноценной иммунной защиты новорожденного применение чужеродных бактерий 
(представителей облигатной флоры) может  усиливать воспаление кишечника, поддерживать 
диарею, способствовать сенсибилизации, вызывать внекишечные проявления. 
 Для формирования биоценоза в раннем возрасте, профилактики дисбиоза кишечника и 
усиления эффекта пробиотиков целесообразно использовать пребиотики [6,7,11]. Пребиотики - 
это непереваримые вещества, которые не всасываются в тонкой кишке и являются питательным 
субстратом для облигатной кишечной флоры. К пребиотикам относятся: моносахариды и 
спирты (галактоза, глюкоза, ксилит, сорбит, раффиноза, манноза и т.д.); олигосахариды 
(галакто- и фруктоолигосахариды, N-ацетилглюкозамин); полисахариды и пищевые волокна 
(инулин, декстрин, пектин, камедь, целюлоза). Галактоза и галактоолигосахариды  являются 
основными пребиотиками грудного молока, фруктоолигосахариды и пектин входят в состав 
фруктов и овощей, инулин содержится в цикории, корнях одуванчика, артишока топинамбура, 
пищевыми волокнами богаты крупы, мука грубого помола, бобовые, овощи и фрукты. 
Недостаточное поступление пребиотиков может способствовать формированию целого ряда 
заболеваний: синдрома раздраженного кишечника, желчнокаменной болезни, атеросклероза, 
сахарного диабета и др. Дети 1-го года жизни, находящиеся на искусственном вскармливании, 
нуждаются в дополнительном введении пребиотиков для формирования нормального 
кишечного биоценоза. С этой целью могут быть использованы адаптированные молочные 
смеси, содержащие галакто- и фруктоолигосахариды, или лактулоза [2,3,7]. 
Таким образом, при коррекции дисбиоза кишечника у детей рекомендуется включать  
сочетание пре- и пробиотической терапии. Приоритет в профилактике дисбиоза отдается 
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пребиотикам, а лечение проводится с доказанной клинической эффективностью в сочетании с 
пробиотиками. 
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SUMMARY 
INTESTINES BIOCENOZ BY CHILDREN OF THE EARLY AGE AND ITS CORRECTION. 

Z.M  Kulieva 
 

Forming and structure of children intestines biocenozis  is presented in article and described 
the significance of the pre- and probiotics in correction of  the intestines biocenozis. 

Дахил олуб: 24.10.2008 
 

АЬЫР ЙОД ДЕФИСИТИ ОЛАН БЮЛЭЯЛЯРДЯ (ЕНДЕМИК ОЪАГЛАРДА) ЙОД, ЙОД 
ПРЕПАРАТЛАРЫ ИЛЯ ПРОФИЛАКТИКА ВЯ БАШГА МЦАЛИЪЯ ТЯДБИРЛЯРИ  

 
Ф.К. Ялийева,  Р.И.Щцсейнова  

Елми-тядгигат мамалыг вя эинеколоэийа институту, Бакы; Шяки доьум еви, Шяки 
 

Йод чатышмамазлыьынын ляьвиня даир ишляр, гятнамяляр, эюрцлян тядбирляр ендемик урун, 
хцсусиля аьыр ендемийаларын тящлцкялилийиндян хябяр верир. ЦСТ ящали арасында ендемийанын 
варлыьыны дягигляшдирмяк цчцн клиники-лабораторийа системи щазырланмышдыр [7,21]. 

Ендемик оъаг сайылан бюлэялярдя ящали кцтляви сурятдя ендемик урла хястялянирся, 
иммун статусунда позьунлуг олан хястяляря чох раст эялинирся, кретинизмля юмцрлцк хястя 
ушаг дцнйайа эялирся, гадынларда репродуктив функсийалар позулурса, йарымчыг доьуш йахуд 
юлц ушаг доьуму артырса, демяк йод дефиситиня тябии-иътимаи бяла кими бахмаг олар. 

Апарылмыш елми-тядгигат ишляри нятиъясиндя мялум олмушдур ки, щамилялярдя зобун 
растэялмя тезлийи йодла профилактикайа гядяр 90% олмушса, профилактик тядбирлярдян сонра бу 
эюстяриъи 36,7%-я бярабяр олмушдур [5,6,15]. Ендемик урун юйрянилмяси йарым ясирлик тарихя 
малик олсада, бу проблем щяля дя щялл олунмамыш галыр [1,8,9]. 
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Мцлайим аьырлыгда йод дефисити олан бюлэялярдя йашайан щамилялярдя, илкин вахтларда кали 
йодидля апарылмыш профилактик тядбирляря бахмайараг, перинатал дюврляр (пренатал, интранатал, 
неонатал) бязи аьырлашмаларла мцшайият олунмушдур [4,10,14]. 

Щамилялик бу дювр цчцн характерик олан факторларын тясири иля мцшайият олунур ки, бунлар 
цмумиликдя щамиля гадынын галханабянзяр вязиня стимулйасийаедиъи тясир эюстярирляр. Беля 
спесифик факторлардан хорионик гонодотропин (ХГ), естроэенляри, тиреоксинбирляшдирян глобулини 
(ТБГ) эюстярмяк олар. Ейни заманда йодун бюйряк клиренси эцълянир, ананын тироид 
щормонларынын метаболизми фетопласентар комплексин функсионал активлийи щесабына артмыш олур 
[9]. 

Инсан организми цчцн чох ваъиб олан витаминляр вя минераллар ичярисиндя йодун 
олмасынын хцсуси йери вар. Щям дюл, щям дя сцдямяр ушаг цчцн ананын организминя йодун 
вя гидалы маддялярин нормал дахил олмасы чох ваъибдир. Йод чатышмамазлыьы, хцсусиля аьыр йод 
чатышмамазлыьы ана вя ушаьын организми цчцн чох тящлцкялидир. Бу онунла ялагядардыр ки, 
организмдя йодун функсийасы олдугъа бюйцкдцр, йодун чатышмамазлыьы аьыр хястяликлярин 
сябяби ола биляр. 

Щамилялийин нормал эедиши цчцн, щамиля гадынын организминя микроелементляр, витаминляр 
вя башга гидаландырыъы маддяляр кифайят гядяр дахил олмалыдыр. Йод еля ваъиб 
микроелементлярдяндир ки, о олмадан дюлцн нормал инкишафы мцмкцн дейил. Щятта инкишаф 
патолоэийаларына малик олан дюлдя щяъм вя чяки уйьунсузлуьу оларса доьуш просесинин юзц дя 
аьырлашыр. 

Мялум олдуьу кими бятндахили инкишаф дюврцндя, инкишафын илкин вахтларында йод 
чатышмамазлыьы инкишафа олдугъа мянфи тясир эюстярир. Беля ки, инкишаф лянэийярся сонрадан 
апарылан мцалиъя тядбирляриня мцсбят ъаваб алынмыр, беля ушаглар юмрц бойу ялил галыр. Щамиля 
гадынлар арасында йод дефситинин эениш йайылмасы, орта вя аьыр дяряъяли йод дефиситли бюлэялярин 
олмасы, щамилялик хзаманы йод дефиситинин диагностикасынын чятинлийи, йодла профилактика тядбирляри 
апармаьын ваъиблийи мясялясини гаршыйа гойур. Щамилялик заманы йод дефиситиня гаршы профилактик 
тядбирлярин апарылмасы, ана вя ушаг организминин ян ящямиййятли вахтында мцдафийясидир вя бир 
чох аьырлашмалары габагламыш олур. 

Ядябиййатда гейд олунан мялуматлара ясасланараг гейд етмяк лазымдыр ки, йод 
дефиситинин компенсасийасы мцхтялиф ъцр гидалар щесабына, демяк олар ки, мцмкцн дейил. Чцнки 
беля гида мящсулларында аз мигдарда йод олур, о да мцнтязям йод тяминаты цчцн кифайят 
етмир. Она эюря дя йод дефиситини профилактика етмяк цчцн йод тяркибли витамин-минерал 
препаратлардан истифадя етмяк даща мягсядяуйьундур вя мцасир тибби практикада башлыъа йер 
тутур [5]. 

Мялумдур ки, дюлдя баш бейинин формалашмасы щамилялийин биринъи триместриндя баш верир. 
Синир системинин илкин гойулушу щамилялийин 3-4-ъц щяфтяляриня тясадцф едир ки, бу заман щамиля 
олдуьуну гадынын юзц беля билмяйя биляр. Она эюрядя йодла профилактикайа щамилялийин 
планлашдырылдыьы вахтдан башланылмалыдыр вя бцтцн щамилялик мцддятиндя давам етдирилмялидир [5]. 

Щазырда гадынларда витамин-минерал дефиситини профилактика етмяк цчцн мцалиъя 
практикасында сайсыз-щесабсыз дярман препаратлары вардыр. Бир чох мцяллифляр щамилялик заманы 
йод дефиситинин профилактикасы цчцн тяркибиндя дозалашмыш йод олан препаратлардан истифадя 
етмяйи даща мягсядяуйьун щесаб едирляр, чцнки беля олдугда организмя дахил едилян йода 
дягиг нязарят етмяк мцмкцн олур [3,13]. 

Йадда сахламаг лазымдыр ки, йод препаратлары иля мцалиъядян габаг галханабянзяр 
вязинин щормонал активлийинин нормал вязиййятдя олдуьуну йягинляшдирмяк лазымдыр. Щормонал 
активлик йцксяк олдуьу щалда йод препаратларынын гябул олунмасы якс эюстяришдир. Бцтцн бунлары 
нязяря аларагдан юзбашына йодла профилактика вя мцалиъя тядбирляринин апарылмасы гяти 
мягсядяуйьун дейилдир. Беля олдуьу щалда галханабянзяр вязинин мцхтялиф позьунлугларына 
сябяб олмаг олар. 

Гейд етмяк лазымдыр ки, дюлцн организми ана организминя нисбятян йода даща 
щяссасдыр вя инкишафда олан дюлцн йод дефиситиня адаптасийасы имканы мящдуддур. Она эюрядя 
давамлы йод чатмамазлыьы дюлцн инкишафы цчцн олдугъа пис нятиъяляр верир (ягли, щяряки, физики вя 
и.а.). Дюлдя, йени доьулмушларда ашкар олунан позьунлугларын аьырлыг дяряъяси щамилялик 
заманы ананын йашадыьы бюлэянин йод дефиситинин аьырлыг дяряъяси иля сых ялагядардыр. Мцхтялиф 
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ъцр аьырлашмаларын риски щям дюлдя, щям дя анада артыр. Йод чатышмамазлыьы сцд верян 
аналарда сцдцн ямяля эялмяси просесини лянэидир, щятта сцд ифразы кясилир [9,17]. 

Мцасир тядгигатчыларын эялдикляри нятиъяйя эюря гадынларда йод дефиситинин мейдана 
эялмя  риски чох йцксякдир. Мараглы одур ки, ана организми дюлцн нормал инкишафына шяраит 
йаратмаг цчцн хцсуси адаптасион систем васитясиля галханабянзяр вязин щормонларыны бязян 
кифайят сявиййяйя чатдырыр. Беля ки, гадынларын бир щиссясиндя щамилялик дюврцндя галханабянзяр 
вязин щяъми бюйцйцр. Лакин тироид щормонларын ганда сявиййяси нормада галыр. Дюлдя 
галханабянзяр вязин щормон ямяляэятирмя функсийасы эеъ башладыьына эюря щяйат цчцн ваъиб 
системлярин (синир системи вя и.а.) формалашмасында йаранан тялабат ананын галханабянзяр 
вязинин синтез етдийи щормонлар щесабына тямин олунур [11,12]. Организмин ясас йод тяминаты 
ичилян судан вя гида мящсулларындандыр (балыг вя башга дяниз мящсуллары). Она эюрядя о 
реэионларда ки, суда вя гидада йодун консентрасийасы аздыр, ендемик ур даща чох раст эялир. 
Йод чатышмамазлыьынын эизли олмасы щамиля гадын вя дюл цчцн даща тящлцкялидир, хцсусиля дюл 
цчцн. Йод дефиситини айдынлашдырмаг цчцн мцяййян цсуллардан истифадя олунур. Мясялян, 
бунлардан бири щамиля гадынын ганында тироид щормонларын тяйин олунмасыдыр. Чох сяриштяли 
мцтяхяссисляр тироид вязинин бюйцмясини эюзля мцшащидя едя билирляр (щятта илкин бюйцмядя). 
Даща дягиг мцайиня методу галханабянзяр вязин ултрасяс вя диэяр мцайиня методларыдыр.  

Йухарыда гейд олундуьу кими цмумиййятля ящалинин лазыми мигдарда йодла тямин 
олунмасы гиданы йодламагла характерини дяйишмяк, йахуд йодтутумлу препаратлардан истифадя 
етмякля мцмкцндцр. Йод профилактикасы мялум олан бир нечя методларла апарылыр: фярди, 
групларла вя кцтляви. Фярди вя кцтляви йод дефисити профилактикасы гида иля апарылыр [18,19,20]. Йодла 
зянэин гида мящсуллары сырасында ашаьыдакылары эюстярмяк олар: йодлашдырылмыш дуз, йаь, су, 
йодла зянэинляшдирилмиш башга гида мящсуллары (чюряк, ят, сцд мящсуллары), йодла зянэин дяниз 
мящсуллары (дяниз кялями, балыг вя и.а.). Щамиля вя сцд верян гадынларын гидаланмасы цчцн 
йодла зянэин сцдлц ичкиляр, сыйыглар, хцсуси гидалар, ушаглар цчцн сцд гарышыглары истифадя олунур 
[125]. Йод дефиситинин профилактикасы цчцн йод тутумлу препаратлардан: калиум йодид, витамин-
минерал комплексляриндян истифадяйя эениш йер верилир. Бу груп препаратлар йаша, тялябата 
уйьун йод дефисити дяряъясиня эюря тяйин олунур. Дцнйа практикасында йод дефиситинин груп 
шяклиндя профилактиксында калиум-йодиддян истифадя олунур. Калиум йодид, гейри цзвц йод 
препаратыдыр, ясасян ики формада бурахылыр: йодид-100 (1 щябдя 130,8 мкг К-йодид = 100 мкг 
йода маликдир), йодид-200 (1 щябдя 261,6 мкг К-йодид = 200 мкг йода маликдир). 

ЦСТ-нин 1996-ъы илдя вердийи методик эюстяришя эюря йода суткалыг тялябатын щядди беля 
тяклиф олунур (Ъядвял 1). 

Ъядвял 1 
Йаша уйьун олараг эцндялик йод тялябаты 

Йаш Йода суткалыг тялябат, мкг/сут. 
1 йашда 50 
2-6 йаш 90 

7-12 йаш 120 
Йенийетмяляр вя бюйцкляр 150 
Щамиля, сцд верян аналар 230-260 

 
Йод дефиситинин оптимал гайдада юдянилмяси тироид щормонларын нормал синтези цчцн 

шяраит йарадыр. Йод дефиситини ян эениш йайылмыш яламяти зобдур (галханабянзяр вязин 
бюйцмяси). Йод дефиситли реэионларда перинатал вя ушаг юлцмцнцн фаизи артмыш олур. Чох вахт ур 
хястялийи (зоб) бир чох мцяллифляр тяряфиндян 1983-ъи илдян етибарян «йод дефиситли хястяликляр» 
адланыр. Онун мянфи тясири ана бятниндян башлайыб ъинси йетишкянлик дюврцня кими юзцнц 
эюстярир [1,16]. 

Ендемик оъагларда, торпагда вя суда йодун йохланылмасы юзцдя диагностик 
методлардандыр, лакин бязян организмдяки йод мцбадилясини якс  етдирмир. Чцнки ендемик 
оъаг сайылан реэионларда йашайан инсанларын щеч дя щамысы ендемик урла хястялянмир. 

ЦСТ-нин 1994-ъц илдя вердийи тяклифя ясасян галханабянзяр вязинин юлчцсцнцн 
бейнялхалг классификасийасы даща садя вя ялверишлидир: 0 дяряъя – зоб йохдур; 1-ъи дяряъя – 
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вязин пайлары хястянин Ы бармаьынын дырнаг фалангасындан бюйцкдцр, зоб яллянир, эюрсянмир; 2-
ъи дяряъя – зоб яллянир вя эюрцнцр. 

Бейнялхалг нормативя эюря УС-мцайинясиня ясасян бюйцклярдя (18 йашдан йухары) 
яэяр вязин щяъми гадынларда 18 мл-дян, кишилярдя 25 мл-дян чох оларса зоб диагнозу гоймаг 
олар. Ушагларда бядян сятщинин сащяси (БСС) нисбятдя щесаблама галханабянзяр вязин щяъм 
нормативини мцяййянляшдирмяк цчцн даща мягсядяуйьундур (Ъядвял 2). 

 
Ъядвял 2 

Йодла нормал тяминат шяраитиндя ушагларда галханабянзяр вязин щяъми (мл) 
Бядян сятщинин сащяси, м2 Ушаглар 

0,8 0,9 1,0 1,1 1,2 1,3 1,4 1,5 1,6 1,7 
Оьланлар 4,7 5,3 6,0 7,0 8,0 9,3 10,7 12,2 14,0 15,8 

Гызлар 4,8 5.9 7,1 8,3 9,5 10,7 11,9 13,1 14,3 15,6 

 
Нязяря алсаг ки, гида иля гябул олунмуш йодун 90% сидикля хариъ олур, сидикдя йоду 

тяйин етмякля йод гябулунун адекват йахуд яксиня олдуьуну мцяййянляшдирмяйя имкан 
верир. Лакин гейд етмяк лазымдыр ки, сидикдя йодун консентрасийасы эцндян-эцня, щятта бир эцн 
ярзиндя дяйишя билир. Бц метод епидемиолоъи тядгигатлар цчцн йарарлыдыр [16]. Яэяр сидикдя 
йодун екскресийасы 100 мкг/л-дян чохдурса йод дефисити йохдур. 

ТТЩ-нин щяддинин тяйини неонатал щипотиреозун айдынлашдырылмасы цчцн ян йахшы 
эюстяриъидир. ТТЩ-нин щядд эюстяриъиси йод дефиситини мцяййян етмяк цчцн ганда 5 мЕд/л-дир. 
Йод дефиситли реэионларда йенидоьулмушларда ТТЩ-нин сявиййяси 5 мЕд/л-дян чох оланлар 3 %-
дян артыг олур. Йод чатмамазлыьы тиреоситлярин пролиферасийасына вя ганда тиреоглобинлярин 
сявиййясинин артмапсына сябяб олур. 

Йод дефиситини профилактика етмяк цчцн ян ялверишли метод кцтляви профилактика мягсядиля 
дузун, чюряйин, суйун йодланмасыдыр (йодидля, калиум йодидля). 

Яэяр палпасийа иля галханабянзяр вязин бюйцмяси мцяййянляширся, йахуд  онун 
щяъминин бюйцмяси ултрасяс мцайиняси иля тясдиглянирся, аутоиммун тиреодит олмасы рядд 
олунурса, «ендемик ур» диагнозу гойулур вя суткалыг дозасы 200 мкг олмагла 6 айдан аз 
олмайараг йод препараты иля мцалиъя тяйин олунур. Вязин щяъми бу мцддятдя кичилмиш йахуд 
нормаллашмыш оларса йодла мцалиъяни профилактик дозада (100-200 мкг) давам етдирмяк 
лазымдыр ки, ресидив олмасын. Йухарыда гейд олунан мцддят ярзиндя галханабянзяр вязин 
щяъми нормаллашмазса Л-тироксини тяйин етмяк лазым эялир. Л-тироксинин адекват дозасы 
тиреотроп щормонун сявиййясиня уйьун сечилир вя 100-150 мкг/сут. йодла мцштяряк гябул 
олунур [15]. 
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ПОСТУПЛЕНИЕ ТЯЖЕЛЫХ МЕТАЛЛОВ В ЗМЕИНЫЙ ЯД В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
ИХ СОДЕРЖАНИЯ В ПОЧВАХ 

 
Г.А.  Абиев  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

Среди огромного числа биологически активных веществ природного происхождения 
особое внимание уделяется  животным ядам. С помощью змеиных ядов достигнуты большие 
успехи в области молекулярной биологии и нейрофизиологии, созданы новые диагностические 
и лекарственные средства. 

В последние годы проведены значительные количества исследований и наблюдений, 
проливающих свет на ареал, экологию, систематику, морфологические особенности ядовитых 
животных [2,11].  

Клиницистами и экспериментаторами подробно изучена картина интоксикации, 
характеризующаяся чрезвычайно сложным многообразием симптомов, специфичных для 
каждого вида змей. Выявлено воздействие змеиного яда на различные функциональные 
системы организма. Изучено влияние яда на нервную и сердечно-сосудистую системы [10,13]. 

Яды различных видов змей отличаются по химическому составу, токсичности и 
фармакологическим свойствам. Яды змей имеют сложный химический состав, в котором 
присутствуют органические и неорганические компоненты. 

Специфика действия змеиных ядов определяется особенностью входящих в их состав 
биологически активных веществ. В них содержатся протеины, липопротеины, пептоны, муцин 
и муциноподобные вещества, пуриновые основания, соли, различные микроэлементы, остатки 
эпителиальных клеток. Однако, основной составной частью змеиного яда, ответственной за 
большинство его токсических свойств, являются биологически активные компоненты белковой 
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природы, а также различные ферменты  [1,6,7]. Водные растворы их нестойки и теряют 
токсичность через несколько суток. 

Более стойкими к воздействию факторов внешней среды становятся яды после 
высушивания (над хлористым кальцием) или лиофилизации. По данным авторов, яд кобры при 
хранении  более 20 лет на холоде в запаянной ампуле сохранил токсичность. Змеиные яды 
термостабильны и в кислой среде выдерживают нагревание до 120С без потери активности. 
Разрушающе действуют на яды химические агенты: перманганат калия, хлороформ, этанол, 
метиловый синий. Змеиные яды  инактивируются также под действием некоторых физических 
факторов: ультрафиолетового  облучения, рентгеновских лучей. Кроме того, действие на 
змеиные яды  химических агентов и некоторых физических факторов разрушающее [7,8,9]. 

Значительное влияние на токсичность и количество выделяемого яда оказывают 
различные биологические и экологические факторы и в том числе тяжелые металлы [5].  

Поэтому охрана внешней среды от техногенных загрязнителей  в настоящее время по 
значению стоит в одном ряду с такими проблемами как охрана почв. В отличие от воды и 
воздуха тяжелые металлы сохраняются в почве длительное время даже после того, как была 
устранена причина загрязнения. Для почв основными источниками стойкого загрязнения 
тяжелыми металлами являются отходы промышленности и осадки сточных вод крупных 
промышленных городов, а также компосты из бытового мусора, применяемые в качестве 
удобрений.  

Тяжелые металлы поливалентны, хорошо сорбируются почвами, образуют плохо 
растворимые соединения с фосфатами и гидроокисями, что способствует их постепенному 
накоплению в почвах. 

Наибольшее опасение вызывает существенное изменение почвы как среды, 
благоприятной для обитания полезной микрофлоры, а также фауны, включающей и дождевых 
червей. Накопление металлов повышает токсический потенциал почвы, поэтому следует знать 
уровни концентрации металлов-загрязнителей, чтобы избежать последствий [1].   

Обычно комплексные соединения металлов непрочны и легко разрушаются в почве под 
действием различных факторов, среди которых значительное место занимают 
микробиологическая деятельность. Стабильность комплексных соединений металлов 
уменьшается в следующей последовательности: Hg2+ >Cu2+ >Ni2+ >Pb2+ >Co2+  >Zn 2+  > Cd2+   > 
Fe2+   > Mn2+   > Mg2+   > Ca2+ . 

Между почвенными мицеллами с поглощенными в обменном состоянии металлами и 
комплексными соединениями металлов с лигандами устанавливается  определенное 
динамическое равновесие. Металлы переходящие в почвенный раствор, могут вступать в 
реакции с лигандами. Последние распадаясь, высвобождают металлы, которые поглощаются 
обменно из почвенного раствора минеральными и органическими коллоидами [3].   

Для тяжелых металлов существенно химическое поглощение или преципитация – 
осаждение в виде труднорастворимых соединений.  

Осаждение металлов в виде труднорастворимых соединений (карбонатов, фосфатов, 
гидроокисей и сульфидов) происходит, если в почве имеется достаточная концентрация 
металла в растворе и присутствуют анионы соответствующих кислот. 

В почвах находятся различные по растворимости и подвижности формы металлов, 
входящие в состав почвенных минералов; обменные, находящиеся в динамическом равновесии 
с ионами данного металла в почвенном растворе; подвижные, растворимые формы, 
присутствующие в почвенном растворе. Между ними существует тесная связь и возможно 
взаимопревращение одних форм в другие. 

Определенная часть наиболее подвижных форм металлов поступает в растения через 
корневые системы.   Первый этап биологического поглощения металлов  растениями – 
электростатическая адсорбция на поверхности корня, далее металлы проникают в ткани 
растений и вступают в различные био-химические реакции. Биологическое поглощение 
металлов заключается в уменьшении их подвижности в связи с переходом в живое 
органическое ве-щество как высших, так и низших форм организмов, населяющих почву [4].   

Тяжелые металлы по биологической цепочке передаются  живым организмам и в том 
числе змеям, обитающим в данной местности. 
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Так, в яде гремучих змей Grotalus durissus  обнаружены ионы ряда металлов: Na, Ca, K, 
Mg, Zn, Fe, Cu, Co, Mn, которые активируют ряд ферментов яда или временно тормозят их 
действие [12]. 

Выявлено влияние экологических факторов на химический состав яда закавказской 
гюрзы Vipera lebetina obtusа. Методом атомно-абсорбционной спектрофотометрии изучен 
элементарный состав яда гюрз, отловленных из различных районов Азербайджана, 
загрязненных техногенными выбросами  промышленных предприятий. В яде гюрзы Vipera 
lebetina obtusа определены содержание тяжелых металлов: Cr, Pb, Cd, Ni  и Zn [14,15,16]. 
 Таким образом,  установлено, что содержание тяжелых металлов в почвах этого региона 
значительно и многократно превышает предельно-допустимые концентрации, что в свою 
очередь влияет на элементарный состав, токсичность и фармакологическую активность яда 
гюрз, обитающих на данной загрязненной техногенными выбросами промышленных 
предприятий территории Азербайджана.  
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SUMMARY 

RECEIPTION OF HEAVY METALS IN SNAKE VENOM DEPENDING ON THEIR 
MAINTENANCE IN SOILS 

H.A.Abiyev 
In work comparative literary and experimental data are resulted on influence of ecological 

factors and including polluting metals on venoms of snakes. Heavy metals polyvalent, good sorbture 
soils, form badly soluble connections with phosphates and hydrooxidases, that promotes their gradual 
accumulation in soils. The last on a biological chain are transferred to the snakes living in given 
region. 

 In venom Vipera lebetina obtusа by a method atom-absorbtion spectrophotometry the 
maintenance of heavy metals: Cr, Pb, Cd, Ni and Zn are defined.  

It is established that the maintenance of heavy metals in soils considerably exceeding 
maximum-permissible concentration influences elementary structure, toxicity and pharmacological 
activity of venom of snakes. 

Дахил олуб: 15.12.2008 
 

ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ РАННИХ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ ВЫПОЛНЕНИЯ СПЛЕНЭКТОМИИ 

 
Э.А. Кулиев, Г.Ш.Гасымзаде, П.С.Мамедов                                                                              

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 
 

В соответствии с имеющимися статистическими данными, частота послеоперационных 
осложнений после спленэктомии у больных с повреждением селезенки имеет достаточно 
высокие показатели, находясь в пределах от 23 % до 29 %. При этом летальность при 
неэффективном их лечении достигает 5 % [14]. 

Наиболее грозным послеоперационным осложнением является внутрибрюшное 
кровотечение, которое может быть связано как с недиагностированными повреждениями 
органов брюшной полости во время оперативного вмешательства, так и с неадекватностью 
гемостаза в ложе селезенки [5,14]. 

К осложнениям раннего послеоперационного периода также относятся абсцессы 
брюшной полости, плевролегочные осложнения, некроз стенки желудка, а также 
тромбоэмболические осложнения, которые в свою очередь связаны с повышением общего 
количества тромбоцитов крови после спленэктомии. Кроме того, нередко отмечаются 
осложнения общесистемного характера: нарушения функции сердечно-сосудистой системы, 
пневмонии, плевриты и т.п. [21]. 

Также необходимо отметить определенную степень вероятности и ятерогенных 
осложнений: повреждение хвоста поджелудочной железы, большой кривизны желудка, 
селезеночного угла ободочной кишки, левого купола диафрагмы, левой почки и надпочечника 
[15]. 

Cuvara I. и соавт. (2005), анализируя результаты 200 спленэктомий, в 22 клинических 
наблюдениях отметили наличие послеоперационных осложнений, непосредственно связанных 
с характером оперативного вмешательства, в 39 наблюдениях - нарушения водно-
электролитного баланса, гемостаза и легочные осложнения, в 5 - повреждения 
поджелудочной железы и в 5 - нарушение функции печени [7]. 

Наиболее распространенными осложнениями после спленэктомий являются 
отграниченные скопления жидкости в левом поддиафрагмальном пространстве, которые 
отмечаются у 16 % пациентов [3]. При этом в большинстве наблюдений скопление жидкости 
в ложе селезенки обусловлено травматическим повреждением хвоста поджелудочной железы 
и возникающими регионарными расстройствами его кровообращения. Авторы отмечают, что 
при проведении УЗИ в зависимости от тяжести повреждений в ложе селезенки 
визуализируются различные по обжему скопления жидкости, которые в последующем могут 
привести к развитию поддиафрагмального абсцесса . 
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Некроз большой кривизны желудка, как правило, встречается после проведения 
спленэктомий у больных с гематологическими заболеваниями. Частота развития этого 
осложнения при травматическом повреждении селезенки достаточно низка и находится в 
пределах 1 % со средним показателем летальности в 52 % [18]. 

Тромбозы мезентеральной и портальной вен являтся также достаточно редкими 
осложнениями раннего послеоперационного периода у больных с травматическим 
повреждением селезенки. В соответствии с имеющимися статистическими данными частота 
его развития составляет от 6 % до 10 %, а само осложнение является одной из основных 
причин смертности среди больных, перенесших спленэктомию [19]. 
      Наиболее часто выявляемым клиническим признаком внутрибрюшных осложнений по 
данным Khurrum В.М. и соавт. (2002) является температурная реакция организма. Так в 
проведенных ими исследованиях, гипертермия в раннем послеоперационном периоде 
наблюдалась в 97 % клинических наблюдениях. Боль при пальпации передней брюшной 
стенки исследователи наблюдали у 80 % больных и только лишь в 1 случае (2, 5 %) 
отмечалось напряжение мышц передней брюшной стенки. 

Транзиторный лейкоцитоз и тромбоцитоз в первые сутки после выполнения 
оперативного вмешательства по имеющимся литературным данным рассматриваются в 
качестве закономерных физиологических особенностей послеоперационного периода после 
спленэктомии. И только лишь уровень лейкоцитоза более 15x109/л на 5-ые сутки после 
спленэктомии или же соотношение тромбоцитов и лейкоцитов свыше 20 являются достовер-
ными признаками развития гнойно-септического осложнения [24].  
        Также встречаются отдельные суждения, что только уровень лейкоцитов свыше 20><109/л 
на 10-ые сутки после операции является достоверным признаком осложненного 
послеоперационного периода [17]. 

В большинстве клинических наблюдений отсутствие специфических и 
патогномоничных симптомов послеоперационных осложнений, невозможность их 
своевременного распознавания в доклинической стадии развития обуславливает 
необходимость применения дополнительных инструментальных методов исследования . 

Среди инструментальных методов исследования, несомненно, велика роль 
рентгенографии в диагностике осложнений системного характера, таких как плевриты, 
пневмонии [21]. 

Применение обзорной рентгенографии для диагностики скоплений жидкости в ложе 
селезенки в сочетании с лабораторными методами исследования позволило Krestin G.P. и 
соавт. (1984) поставить правильный диагноз у 50 % больных с верифицированным диагнозом 
[9]. Для выявления некроза стенки желудка после спленэктомии McClenathan J.H. и соавт. 
(1991) успешно применяли контрастную рентгенографию желудка [11]. 

В имеющихся многочисленных работах подчеркивается, что хотя рентгенография и 
является эффективным методом диагностики послеоперационных осложнений после 
выполнения спленэктомии, последняя в значительной степени по своей информативности 
уступает УЗИ и КТ [22]. 

УЗИ органов брюшной полости является «золотым стандартом» в диагностике 
послеоперационных осложнений у больных с травмой селезенки. При этом УЗИ может 
применяться не только для динамической оценки визуализированных отграниченных 
скоплений жидкости в подди-афрагмальном пространстве, но и в качестве контроля при 
проведении ма-лоинвазивных лечебных дренирующих манипуляций [8]. 

В имеющейся научной литературе присутствует однозначная точка зрения, что 
применение других инструментальных методов исследования является целесообразным только 
лишь в случаях неинформативности УЗИ [13]. 

В диагностике тромбозов мезентеральных и портальной вен УЗИ является наиболее 
незаменимым, в особенности в клинических наблюдениях бессимптомного клинического их 
течения [20]. Следует отметить, что в диагностике данных осложнений УЗИ с применением 
доп-плеровских методик картирования ни в чем не уступает КТ [2].Диагностические ошибки 
при проведении ультразвуковой визуалиг зации скоплений жидкости в левом 
поддиафрагмальном пространстве, как правило, обусловлены неправильной интерпретацией 
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имеющейся ультразвуковой картины, когда за скопление жидкости ошибочно принимается 
фрагмент петли тонкой кишки. Для исключения ложных заключений рекомендуется 
полипозиционное сканирование больного в различных положениях [10]. 

Манипуляции под контролем УЗИ являются эффективным и безопасным методом              
дренирования скоплений жидкости в ложе селезенки[16]. Уже в 1981 году Gerzof Р. и 

соавт. сообщили об успешном проведении 86%манипуляций.Эти данные также 
подтверждаются сообщениями и других исследователей, которые отмечают эффективное их 
проведение у 60 - 80 % больных [23]. 

Обобщая свой опыт лечения больных со скоплением жидкости в ложе селезенки 
McNicholas M.M. и соавт. (1994) приходят к выводу, что для безопасного дренирования ложа 
селезенки необходимо применять только внеплевральные пункционные доступы, при 
использовании которых отмечается минимальное количество осложнений [12]. 
        В имеющихся научных публикациях также присутствует и мнение, что проведение 
дренирующих манипуляций под контролем УЗИ сопровождается высокой частотой 
манипуляционных осложнений [8]. 

По мнению Solzano А. и соавт. (2005) РКТ является методом выбора для диагностики 
послеоперационных внутрибрюшных осложнений после спленэктомии. При этом РКТ 
позволяет не только диагностировать ограниченные скопления жидкости в ложе селезенки, но 
и позволяет под ее контролем выполнять лечебные манипуляции, направленные на их санацию 
[18]. 

Кроме того, РКТ с высокой достоверностью позволяет диагностировать и другие 
внутрибрюшные осложнения после выполнения спленэктомии: панкреатит, тромбоз 
портальных и мезентеральных сосудов, острую спаечную кишечную непроходимость и т.п. [4]. 

Результаты проведения сравнительной эффективности различных лучевых методов 
исследования позволили Paslawski M. и соавт. (2004) прийти к заключению, что хотя УЗИ и 
рентгенография на сегодняшний день являются наиболее доступными методами диагностики 
внутрибрюшных послеоперационных осложнений, РКТ, несомненно, имеет более высокую 
диагностическую эффективность. Крохме того, как утверждают авторы, компьютерная 
томография позволяет не только успешно диагностировать внутрибрюшные скопления 
жидкости, но и с высокой точностью определять их размеры, структуру, а также и 
взаимоотношение их с другими органами и тканями [4].  

Также необходимо отметить и тот факт, что диагностическая возможность РКТ 
практически не меняется в зависимости от сроков ее проведения после выполнения 
спленэктомии [1]. 

Определяя диагностическую значимость эндоскопических методов исследования в 
диагностике послеоперационных осложнений после выполнения спленэктомии, Kimura Т. И 
соавт. (2005) утверждают, что ЛС позволяет с высокой диагностической точностью проводить 
оценку состояния органов брюшной полости, а также проводить раннюю диагностику 
осложнений до развития клинических симптомов их проявления. Авторы рекомендуют ее 
применение в тех наблюдениях, когда имеется необходимость уточнения диагноза больших 
скоплений в ложе селезенки после проведения других методов исследования, таких как 
УЗИ или РКТ. При этом лапароскопия имеет неоспоримые преимущества не только в 
прямой визуализации имеющихся скопления, но и в проведении малоинвазивных лечебных 
манипуляций [6].Таким образом, на основании выполненного анализа научных публикаций 
можно сделать заключение, что клинико-лабораторное обследование остается основой 
диагностики. Однако эти методы исследования лишены достаточной достоверности и 
информативности в диагностике повреждений селезенки. 

Отсутствие специфических и патогномоничных симптомов послеоперационных 
осложнений, невозможность распознавания осложнений в доклинической стадии их развития 
делает клиническую диагностику сложной и возникает необходимость применения 
множества других методов, каждый из которых имеет свои положительные и отрицательные 
стороны. 

В диагностике послеоперационных осложнений «золотым стандартом» является РКТ, 
обладающая высокой разрешающей способностью в определении формы и 
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распространенности патологического процесса в брюшной полости. Однако, проведение РКТ 
всем пациентам с травмой селезенки является экономически нецелесообразным, что диктует 
более широкое практическое применение такого менее затратного и высокоинформативного 
метода исследования как УЗИ. 

Также в имеющейся научной литературе лишь в единичных работах рассматриваются 
вопросы роли допплеровского исследования в диагностике повреждения селезенки. При этом 
существующие научные публикации достаточно противоречивы и не позволяют определить 
рациональный алгоритм их применения у больных с повреждением селезенки. 

Возможности использования УЗИ в изучении эхосемиотики «зоны спленэктомии» у 
больных с травматическим повреждением селезенки также еще недостаточно изучены. 
Существующие методики не всегда показывают наличие гнойно-септических осложнений. 

Для практической хирургии актуальным явилось бы углубление вопросов оценки 
информативности ультразвукового исследования и уточнение скрининговых возможностей 
метода в определении динамики патологического процесса, постановке показаний к 
применению малоинвазивных манипуляций и формирования единой концепции применения 
ультразвукового исследования у больных с повреждением селезенки и послеоперационных 
осложнений.   
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ИСТОРИЯ РАЗВИТИЯ АНГИОНЕВРОЛОГИИ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 
 

Д.Махмудова 
Национальная  ассоциация  по  борьбе  с  инсультом, г, Баку 

 
        Во все периоды становления медицинской науки в Азербайджане, изучение 
неврологических заболеваний было и остается приоритетным направлением для 
здравоохранения республики. С созданием медицинского факультета при Бакинском  
Университете (1920 г.) связано начало  деятельности психоневрологической кафедры, 
возглавляемой Николаем  Сергеевичем  Давиденковым – ученым с мировым именем. Одна из 
неоценимых заслуг этого необыкновенного человека - выбор основного направления развития 
неврологической науки: изучение краевой патологии Азербайджана. Первые научные 
изыскания были посвящены нейроинфекциям,  развитию курортологии, диагностике и лечению 
новообразований, нейроморфологии. Первым национальным кадром, возглавившим кафедру 
нервных болезней (отделившуюся с 1930 г.) в течение 3 лет стал проф. М.М. Меликов (до1949 
г.). Следующие 13 лет (1949-1962 гг.) научного руководства проф. А.В. Фейзуллаевым 
характеризуют как период создания плеяды неврологической школы Азербайджана [4]..Именно 
в  это время начаты клинические исследования, посвященные  заболеваниям сосудистой 
системы головного мозга такими учеными как З.М.Салаева, Н. З. Молла-заде,  В. В. Аргентов,  
Т.К.Кадырова ,А .Б. Муталимова и др. Под руководством профессора С.Ахундова, в 
последующем,  успешно проводятся  подробные исследования структуры сосудистых 
заболеваний по материалам клиники нервных болезней. Выявлена закономерность развития 
острых сосудистых заболеваний головного мозга [3] с максимальным показателем летальности 
от инсульта весной, что связывали с сезоном бакинских ветров [6]. Причем, смертность от 
первичных инсультов наблюдалась в 3 раза выше, чем от повторных [6]. Впервые были 
изучены больные с сосудистой патологией мозга и сердца [5], проведен сепаративный анализ 
по тромботическому инсульту [46] и эмболии мозговых сосудов [40], разработаны 
дифференциально-диагностические особенности течения [38] и клинических вариантов 
ишемического инсульта [39]. В этот же период активно изучались электрическая активность 
мозга [48], тонус мозговых сосудов [39,50], судорожный синдром [4], особенности 
кровоснабжения разных отделов мозга [10], экспериментально-психологические исследования 
[12], взаимосвязь с  метеофакторами  [40], роль наследственности [45], вопросы 
дифференцированного лечения [44], а также  первые нейроморфологические исследования 
экстрацеребральных  сосудов при ишемическом инсульте [43]. Несмотря на то, что Virchow  
(1847 г.) «вызвал к жизни» термин «атеросклероз» и различал тромбоз как следствие 
атеросклероза, и эмболию («вызванную тромбами из сердца»), источник эмболии из 
экстракраниальных артерий едва обсуждался до 1960 г. Академик  Д.М.Абдуллаев представил 
подробный анализ распространенности атеросклероза в различных географических зонах 
Азербайджана . Эти исследования показали, что у мужчин заболевание начиналось на 10 лет 
раньше, чем у женщин, что связано с характером питания, изменением интимы  сосудов, 
нервно-психическим перенапряжением. В этом процессе выявлены определяющая роль 
курения, климатических условий (в северных регионах чаще), алкоголя, типа конституции, 
степени умственной и физической нагрузки [2]. В качестве индикато-ра атеросклероза 
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изучались больные, перенесшие инфаркт миокарда  и, уровень холестерина  крови. Это 
послужило толчком для дальнейших исследований  сочетанных нарушений  церебрального, 
коронарного [31,42], периферического [19,22]  кровообращения. 

В этот же период появляется  интерес к биохимическим, электрофизиологичес-ким  
[41], обменным [7,20], ферментативным [23,24] нарушениям и к  гемокоагуляции [25,33] при 
различных формах цереброваскулярной  патологии. Эти научные материалы были доложены на 
Всесоюзных научно-практических конференциях, выездных научных сессиях и на  6-ом сжезде 
всесоюзного общества невропатологов и психиатров. 

В 1982 году на 1 сжезде невропатологов и психиатров Азербайджана были представлены 
первые клинико-эпидемиологические  характеристики церебро-васкулярной патологии по 
стране [32], выявившие явное преобладание ишемического инсульта (1117 случаев из 1987 
больных). Тогда же были предложены  скрининговые профилактические мероприятия [34]. 
Дальнейшее развитие ангионеврологии характеризуется подробным  описанием  разных форм 
цереброваскулярных заболеваний: НПНМК (начальные проявления недостаточности 
кровоснабжения мозга – 14,26 ), ПНМК (преходящие нарушения мозгового кровообращения - 
18),инсульта [11]. 
    Еще в 1952 году Miller  Fisher  показал корреляцию атеросклеротических поражений 
бифуркации сонной артерии с контралатеральной гемиплегией и приступами монокулярной 
слепоты ипсилатерального глаза [28].Несмотря на то, что церебральная ангиография способом 
прямой пункции сонной артерии была введена Моницем в 1927 году  (Moniz, 1927,1940), 
получение изображения бифуркации сонной артерии стало обычным после введения 
катеризационной ангиографии (Seldinger,1953),  а позднее – с помощью ультразвуковых 
методов изображения (Warlow C.P. et al.,1998).  Успешное накопление  знаний и создание 
нескольких поколений ультразвуковых сканеров позволило не только определить степень 
стеноза [27], но и определить морфологию, стадии развития  атеросклеротической бляшки 
(Barnett, Warlow,1993),  а также разработать показания к проведению каротидной 
эндартерэктомии при «асимптомном»  течении (Tegeler,1994). В этот же период проводились 
многочисленные клинические исследования в различных клинических группах: преходящие 
нарушения мозгового кровообращения [13,17,47], начальные проявления недостаточности 
кровоснабжения мозга   [14], дисциркуляторная энцефалопатия [15,16,30,49]. 
          Профессор Б. Х. Абасов провел подробный обзор  современных  методов лечения 
«окклюзионных поражений сонных артерий», подчеркнул необходимос:1) разработки мер 
профилактики;2) раннего выявления церебро-васкулярных заболеваний; 3) раннего 
оперативного вмешательства; 4)разработки четких показаний к операции; 5)правильного 
выбора тактики и вида оперативного вмешательства 
     Это  по мнению авторов «увеличит процент  восстановления трудоспособности больных 
с церебро-васкулярной патологией и ставит перед ангионеврологами важные задачи» [1]. 
В 2003 году опубликованы научно-методические рекомендации для практических врачей с 
подробным описанием ангиологического обследования, показаний для назначения 
ультразвуковой диагностики магистральных артерий головы и возможности 
нейрохирургичекого лечения этого контингента больных [29]. Последние 20 лет широко 
проводятся разработки физических факторов лечения церебро-васкулярных заболеваний в НИИ 
Реабилитации [9,35,36].    

 По инициативе проф.Я.М. Юнусова  функционировали  2 специализированных 
нейрососудистых отделения и неврологические бригады скорой помощи в Баку по советскому 
стереотипу. 

Публикации по использованию мирового опыта организации оказания первой 
медицинской и специализированной помощи больным с инсультом появились  с 2005 года [37]. 
Согласно отчету ВОЗ «Система здравоохранения: время перемен» (ВОЗ -2005),  в  
Азербайджане (2002 ) основными причинами преждевременной смерти (в возрасте до 65 лет) 
являются,  в порядке убывания, сердечно-сосудистые заболевания (ишемическая болезнь 
сердца, инсульт и другие; 105 на 100 000 населения). Эти результаты определяют 
необходимость тщательной  научной  разработки инфраструктуры инсульта в Азербайджане. 
Первые систематизированные исследования выявили неравномерность распространения 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 18 

церебро-васкулярных заболеваний, что связано как с разнообразием климато-географических 
характеристик, так и с социально-этническими особенностями по регионам республики. 
   В рамках  программы национального  мониторинга  здоровья населения, 
разрабатываемой министерством здравоохранения республики, ИММА подготовила и 
проводит регистр инсульта в соответствии со стандартом Европейского института Инсульта. 
Это позволит создать медицинскую и социальную структуру оказания помощи, основанную на  
европейском опыте:  качественная специализированная помощь как в остром периоде, так и в 
период реконвалесценции, а также первичная и вторичная профилактика инсульта во всех 
регионах. 
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many materials of Azrrbaijan and other about this matter.  
Дахил олуб: 10.12.2008 

 
ГАРАЪИЙЯР РЕЗЕКСИЙАЛАРЫНДАН СОНРА ОРГАНЫН РЕЭЕНЕРАТИВ 

ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ 
 

Б.А. Аьайев, Е.А. Искяндяров, А.Я.Мцзяффярзадя 
М.А. Топчубашов ад. елми ъярращиййя мяркязи, Бакы 

 
Гараъийярин йцксяк реэенерасийа габилиййяти щагда илкин мялуматлара щяля гядим 

Йунан мифолоэийаларында раст эялмяк олар. Яфсаняйя эюря, нящянэ юлчцлц гартал щяр эцн 
гайайа зянъирлянмиш од аллащы Прометейин гараъийярини йейиб, парчалайыб учуб эедирмиш. Ертяси 
эцн, гарталын эялишиня гядяр Прометейин гараъийяри йенидян там бярпа олурмуш. Ланэенбуъщ 
(1888) тяряфиндян илк дяфя гараъийяр резексийасы вя Старзл (1963) тяряфиндян илк гараъийяр 
трансплантасийасы иъра олундугдан сонра ися ишемийайа мяруз галмыш гараъийярин 
реэенерасийа етмя габилиййятинин юйрянилмясинин йени ерасы башлады.  

Гараъийяр юз юлчцлярини тянзимлямяк кими уникал хцсусиййятя маликдир. Гараъийяр 
тохумасынын азалмасы вя йа щепатоситлярин юлцмц иля мцшащидя олунан патолоъи щалларда 
пролифератив просесляр ишя дцшцр вя сонда гараъийярин нормал функсийа етмясиня имкан верян 
орган архитектоникасы бярпа олур. Чох мараглыдыр ки, гараъийяр юз юлчцляринин щям аз, щям дя 
чох олмасына да реаксийа верир. Кичик юлчцлц гараъийяри бюйцк ресипиентя (мяс. Бабуин 
меймун гараъийяри инсана) вя бюйцк юлчцлц донордан кичик ресипиентя (мяс. ат гараъийяри 
кичик щейванлара) гараъийярин трансплантасийасы заманы, гараъийяр тохумасы кючцрцлдцйц 
органын щяъминя юзцнц уйьунлашдырараг юлъцлярини дяйишир [13,14].  

Гараъийярин щяъми нормада щяр кэ инсан бядяниня 25±1.2 мл нисбятдя уйэундур. 
Ресипиентя кючцрцлмцш изафи мигдарда гараъийяр тохумасы щепатоситлярин апоптоз просесинин 
сцрятлянмяси щесабына кичилмяйя башлайыр. Щетеротопик гараъийяр трансплантасийасындан сонра 
«доьма» гараъийяр тохумасы юз функсийаларыны бярпа етмяйя башладыгдан сонра, кючцрцлмцш 
щисся тядриъян атрофийайа уьрамаьа башлайыр [3].  

Гараъийярин реэенерасийа хцсусиййятляри щаггында олан мцлащизяляри арашдырмаздан 
юнъя органын архитектоникасы вя ултраструктурасы щагда мялуматлара ещтийаъ дуйулур. 
Гараъийярин морфофунксионал ващиди асинус щесаб олунур. Асинусларда гапы венасы вя 
гараъийяр артерийасынын кичик шахяляри бирляшяряк гараъийяр синусоидлярини ямяля эятирирляр. 
Синусоидлярдя ган щепатоситлярля контакта эириб мцбадиля просесляриндя иштирак етдикдян сонра 
мяркязи веналар тяряфиндян гараъийярдян говулур. Щепатоситляр, синусоидлярин щяр ики тяряфиндя 
бир ъярэядя дцзцляряк ган-щепатосит мцбадиля сятщини максимум артырырлар. Щепатоситляр гапы 
венасындан мяркязи венайа доьру 3 зонада пайланмышлар. Ы зона гапы венасы иля тямасдадыр, 
ЫЫ зона аралыг, ЫЫЫ зона ися мяркязи вена иля йахын йерляшмишдир. Синусоидляр интраселулйар 
пянъяряляря малик гараъийяр цчцн спесифик ендотелиал щцъейряляр иля щашийялянмишдир. 
Ендотелиал щцъейряляр вя щепатоситляр арасында олан бошлуг Диссе аралыьы адланыр. 
Перисинусоидал сащядя гараъийяр цчцн спесифик макрофаглар – Купфер щцъейряляри, «Бюй 
фактору» ифраз едян вя миофибробластик активлийя малик – Ыто щцъейряляри, фибробластлар вя 
нейронлар йерляширляр [3,12]. 
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Илляр узуну щесаб олунурду ки, гараъийярин бцтцн щцъейря компонентляри реэенерасийа 
просесиндя актив иштирак едирляр. Лакин сон заманлар гараъийярдя йалныз онлара мяхсус 
реэенерасийа етмя габилиййяти олан кюк щцъейрялярин олмасы вя бцтцн йетишмиш щепатоситлярин 
бу щцъейрялярдян тюряйя билмяси щагда йени фикирляр мейдана чыхмышдыр. Мцтяхяссислярин 
яксяриййяти ися гараъийярин реэенерасийа просесиндя щепатоситлярин, Купфер, Ыто, синусоидал 
ендотелиал щцъейрялярин, билиар трактын епител щцъейряляринин щамысынын ролу олдуьуну, бу 
компонентляр иля екстраселцлар матрикс арасында олан бирляшмялярин вя ялагялярин мцщцм 
ящямиййят дашыдыьыны гейд едирляр [9,14].  

Гараъийяр резексийасындан сонра органын галан щиссяси реэенерасион-пролифератив 
хцсусиййятляри щесабына юз яввялки юлъцлярини гайтармаьа ъалышыр. Щепатоситлярин пролифератив 
активлийинин сявиййяси мцяййян дяряъядя резексийанын щяъминдян асылыдыр. Гараъийярин 60-
70%-нин резексийасындан сонра галмыш тохуманы тяшкил едян щцъейрялярин митотик активлийин 
артмасы щесабына компенсатор реэенересийа просеси фяалиййятя башлайыр вя мцяййян 
мцддятдян сонра орган юз юлчцляриня йахынлашыр. Органын 80%-нин резексийасындан сонра 
митоз просесиня гошулмада десинхронизасийа гейд олунур. 90% резексийа олмуш гараъийярин 
галмыш тохумасы ДНТ синтез етмяйя вя митотик бюлцнмяйя габил ола билмир. Тяяъцблц олса да, 
40% щиссяси резексийа олунмуш гараъийярдя аз мигдар ДНТ синтез олунур ки, бу да 
реэенерасийа габилиййятинин ашаьы дцшмяси иля нятиъялянир. Тядгигатчылар бу щадисяни хариъ 
едилмиш щиссянин кцтлясинин азлыьы нятиъясиндя, организмдя кифайят гядяр хябярдаредиъи 
сигналлар йарада билмямяси иля ялагяляндирирляр [10,12]. 

Гараъийярин реэенератив активлийинин дяйярляндирилмясинин мцасир аспектлярини нязярдян 
кечиряркян електрон микроскопик, изотоп вя щистокимйяви критерилярдян истифадя олунмасы 
мцтлягдир. 

Eipel C. вя щямм. [2] тяряфиндян резексийадан сонра реэенератив активлийин дяряъясини 
органын функсионал активлийинин бярпа олма сцрятиня ясасян тяйин етмяк мягсядиля клиники 
тядгигат апармышлар. Ганда билирубин, цмуми зцлал, трансаминазалар вя шякяр, протромбин вахты 
вя тромбопластинин мигдары ямялиййатдан сонракы дюврдя 3-ъц,5-ъи суткалар вя 2 щяфтя сонра 
юйрянилмишдир. Гараъийяр пайынын резексийасындан сонра ганда билирубин, трансаминазалар вя 
шякярин мигдары йцксялмиш, протромбин заманы узанмышдыр вя 4-5 суткалар нормайа 
дцшмцшдцр. Сегментектомийадан сонра билирубин вя протромбин вахты дяйишмямишдир ки, бу да 
эюстярилян параметрлярин гараъийярин реэенерасийасынын дяйярляндирилмясиндя ящямиййяти 
олдуьуну эюстярир. Диэяр эюстяриъиляр лобектомийайа анолоъи нисбятдя мцлайим шякилдя 
дяйишмишдир. Ушагларда реэенератив активлик резексийанын щяъминдян асылы олмайараг 
бюйцкляря нисбятян даща йцксяк олмушдур. Ямялиййатдан 90 эцн сонра гараъийярин щяъми вя 
юлчцляри ямялиййатдан яввялки щцдудлара уйьун олмушдур. 

Массив щемораэийаларын гаршысыны алмаг, йахуд абластика мягсядиля ири щяъмли ъярращи 
ямялиййатлар заманы резексийа олунан пайын вя йа там гараъийярин васкулйаризасийасыны 
мцвяггяти олараг кясмяк лазым эялир. Гараъийяр резексийасындан сонра щепатоситлярин 
реэенерасийасыны янэялляйян даща бир фактор, ямялиййатдан сонра бязи щалларда йаранан 
ишемик-реперфузион синдром щесаб олунур. Сон заманлар мцхтялиф хариъи юлкя алимляри 
тяряфиндян ишемик-реперфузион синдромун профилактикасы вя мцалиъяси мягсядиля чохсайлы 
тядгигатлар апарылмасына бахмайараг проблем юз щяллини тапмамышдыр [11,15]. 

Ыто К. вя щямм. [6] тяряфиндян гараъийяр резексийасындан сонра ишемик-реперфузион 
синдром инкишаф етмиш щалларда явязолунмаз аминтуршу щесаб олунан глисинин еффективлийни 
айдынлашдырмаг мягсядиля сичанлар цзяриндя тядгигат апармышлар. Мялум олмушдур ки, глисин 
ганда ТНФ – алфа кими илтищаб медиаторунун вя гараъийяр тохумасында мРНТ – нин 
експресийасыны азалтмаг йолу щепатектомийадан сонра органын реэенерасийасы габилиййятиня 
вя функсионал фяаллыьынын еркян бярпа олмасына мцсбят тясир эюстярир. Мцяллифляр тяряфиндян 
глисинин клиникада гараъийяр резексийасына мяруз галмыш хястялярдя ямялиййатдан сонракы 
дюврдя истифадясинин уьурлу олаъаьы щагда мяслящят верилмишдир.  

Щиранума С. вя щямм. [5] тяряфиндян гараъийяр резексийасындан сонра сярбяст 
радикалларын мигдарынын артмасы иля мцшащидя олунан ишемик-реперфузион синдром заманы йени 
синтез олунмуш, сярбяст радикалларын тямизляйиъиси щесаб едилян Едаравон препаратанын 
еффективлийни експериментал шяраитдя юйрянмишляр. Едаравонун тясири нятиъясиндя ганда нейтрофил 
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инфилтрасийасынын индекси щесаб олунан миелопероксидазанын активлийи ашаьы дцшцр, интерлейкин-6 
кими илтищаб ситокинляринин мигдары азалмышдыр. Бу групда щяйат эюстяриъиси артмыш, органын 
функсионал фяаллыьынын бярпа сцряти йцксялмишдир. 

Тцркийянин Маниса Университетинин алимляри [8] беля гярара эялмишляр ки, щятта 15 
дягигялик ишемийа беля гараъийяр резексийасындан сонра галмыш тохумада зядялянмя иля 
нятиъялянир, гараъийярин реэенерасийасы лянэийир вя леталлыг йцксялир. Експериментал тядгигат 
нятиъясиндя триметазидин препаратынын ямялиййатдан юнъя тятбигинин бу аьырлашмалырын гаршысынын 
алынмасында еффектив олдуьу сцбута йетирилмишдир. Мцяллифляр ган дювраныны там кясилмяси 
планлашдырылан ири щяъмли гараъийяр резексийалары заманы ямялиййатдан яввялки дюврдя 
триметазидин препаратынын постоперасион дюврцн даща ращат кечмяси цчцн мяслящят эюрцрляр. 

Анкара Эази Университетинин ямякдашлары тяряфиндян [1] гараъийяр резексийасындан 
сонра щепатоситлярин пролифератив фяаллыьыны артырмаг мягсядиля експериментал шяраитдя 
ямялиййатдан юнъя гыса мцддятли ишемийа вя реперфузийа (10дяг./15дяг) йаратмагла тядгигат 
иши апарылмышдыр. Мялум олмушдур ки, ямялиййатдан яввял ишемик-реперфузион щазырлыг апарылмыш 
сичанлар групунда митотик индекс, пролиферасийа едян щцъейрялярдя нуклеар антиэен вя 
гараъийяр тохумасынын чякиси нязарят групуна нисбятян даща йцксяк олмушдур. 

Ишемик щазырлыьын органлара эюстярдийи мцсбят тясири даща дольун баша дцшмяк цчцн, 
суда йашайан мямялилярин оксиэен дефиситини компенся мягсядиля малик олдуглары тябии 
уйьунлашдырма механизмляри щагда информасийа йарарлы оларды. Суда йашайан мямялиляр 
дяринлийя баш вуран заманы цряк-дамар системи тяряфиндян фяалиййятя башлайан адаптасийа 
механизмляриндян бири дя, яксяр скелет язяляляриндя вя дахили органларда ган дамарларынын 
йыьылмасындан (бязян ган дювранынын там дайанмасы иля нятиъялянян) ибарятдир. Бу щал фактики 
олараг дахили органларын ишемийасыны эюстярир. Башвурмадан сонра щавайа чыхан анда, йяни 
постщипоксик реоксиэенасийа заманы периферик артерийалар йенидян эенишлянир, дахили цзвлярдя 
ган дювраны бярпа олур ки, бу да ишемийайа уьрамыш тохумаларын реперфузийасы демякдир. 
Беляликля, суда йашайан мямялилярин дяринлийя баш вуран заман вя йенидян су сятщиня 
чыхдыгдан сонра дахили цзвлярдя баш вермиш просесляр комплексини тябии ишемик-реперфузион 
синдром модели кими дяйярляндирмяк олар. Щипоксийа шяраитиндя ишемийанын мцхтялиф тязащцрляри 
ашкар олунсада, реоксиэенасийа заманы суда йашайан мямялилярин орган вя тохумаларында 
зядялянмя яламятляри гейдя алынмамышдыр ки, бу да тябии мцдафия - адаптасийа 
механизмляринин олмасыны сцбцта йетирир. Су мямялиляринин ганында оксидатив стрессин 
эюстяриъиси олан каталазанын юлчцлмяси эюстярмишдир ки, дяринлийя мцддятли баш вурма (тяхминян 
6,5 дягигя) вя ардынъа олан реоксиэенасийа (10 дягигя) заманы каталазанын мигдарында 
статистик дцрцст дяйишиклик олмур. Цмумиййятля дяринлийя баш вуран мямялилярин организминдя 
олан антиоксидант мцдафия факторларынын хцсусиййятляри експериментал шяраитдя ишемик-
реперфузион синдромун гаршысынын алынмасында ящямиййятли ола биляр. 

Каравиас Д. вя щямм. [7] тяряфиндян холестатик гараъийяр цзяриндя апарылмыш 
резексийадан сонра органын реэенератив активлийнин юйрянмяк мягсядиля 4 групдан ибарят 90 
сичан цзяриндя елми-тядгигат апармышлар. Ы груп- н=10 нязарят (ямялиййат олунмамыш); ЫЫ груп- 
н=10 йаланъы ямялиййат (йалныз лапаратомийа); ЫЫЫ груп- н=30 гараъийяр артерийасы вя гапы 
венасы баьланмыш; ЫВ груп- н=40 холедоху баьланмыш вя кясилмиш сичанлар. ЫЫЫ групдан олан 
сичанлар там деваскулйаризасийадан 15 дяг. (ЫЫЫа), 30 дяг. (ЫЫЫб) вя 60 дяг. (ЫЫЫъ) сонра 
йарылмышлар. Холедох баьландыгдан 10 эцн сонра ЫВ групдан олан 10 сичан юлдцрцлмцш, галан 
30-у ися тотал гараъийяр деваскулйаризасийасы иъра олундугдан 15дяг. (ЫВа), 30 дяг. (ЫВб) вя 
60 дяг. (ЫВъ) сонра тяшрищ олунмушлар. Гараъийярин биопсийасы вя щематоксилин-еозин бойама 
цсулу щистоложи мцайиня, ситокератин АЕ1, ЩЕППАР (щепатосит парафин антиэен) вя Ки67 
антиэенляринин тяйини мягсядиля иммунощистокимйяви мцайиня апарылмышдыр. ЫВа групундан 
олан гараъийяр кясикляриндя эенишлянмиш юд ахарлары, ЫЫЫа групунда сентрилобулйар 
щепатоситлярдя юдем вя некроз, щепатоканаликулйар холестаз вя зяиф мононуклеар/гарышыг типли 
илтищаб ашкар олунмушдур. ЫВб, ЫВъ, ЫВд групларында ися эенишлянмиш юд ахарлары иля бирликдя 
ишемийайа хас дяйишикликляр, ЫВъ (холдохун баьланмасы+30 дяг. ишемийа) вя ЫВд (холдохун 
баьланмасы+60 дяг. ишемийа) бюйцк диаметрли юд ахарларынын некрозу мцшащидя едилмишдир. 
ЫВъ вя ЫВд групларында некроза уьрамыш гараъийяр паренхимасынын цмуми щяъми ЫВб вя ЫЫЫ 
груп иля мцгайисядя статистик дцрцст шякилдя чох олмушдур. Ишемийайа мяруз 60 гараъийяр 
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биопсийасында щепатоситлярин реэенерасийасынын 2-ъи зонадан башлайараг 1-ъи зонайа гядяр 
йайылмыш вя тяк-тяк 3-ъц зонайа да кечмишдир. Иммунощистокимйяви цсулу АЕ1 вя ЩЕППАР 
эенляри позитив олан щцъейряляр ашкарланмышдыр. Пролиферасийа тезлийи (% Ки67 + щцъейря сайы) 
ЫЫЫа групунда ЫЫЫб, ЫЫЫъ, ЫВб, ЫВъ вя ЫВд груплары иля мцгайисядя йцксяк олмушдур. Тядгигатлар 
эюстярмишдир ки, ишемийа холестаз инкишаф етмиш нормал тохума иля мцгайисядя даща чох 
щепатосит юлцмц тюрядяряк, даща зярярли тясир эюстярир. Гараъийярин реэенерасийасы башлыъа 
олараг щепатоселцлйар вя дуктал епител мяншяли некроза уьрамамыш щцъейряляр васитясиля 
щяйата кечир. Щепатоситлярин пролиферасийа тезлийи ишемийа вя холестазын бирликдя олдуьу 
гараъийярдя ашаьы олур. 

Беляликля, гараъийярин юз кцтлясини тянзимляйян мцряккяб реэенератив механизмлярин 
юйрянилмяси, бу просесляря тясир едяряк онлары идаря етмяйи баъармаг, ямялиййатдан сонракы 
дюврдя, хцсусян дя ири щяъмли гараъийяр резексийаларындан сонра ъярращи мцалиъянин 
нятиъялярини йахшылашдырмаг вя хястялярин щяйат кейфиййятинин йцксялдилмяси бахымындан чох 
ящямиййятлидир. 
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SUMMARY 

THE REGENERATIVE PROPERTIES OF LIVER AFTER LIVER RESECTIONS  
B,A. Agayev, E.A. Iskenderov, A.E. muzzeferzade 

 
Unlike other vital organs, the liver typically regenerates after injury. Indeed, the very factors 

that cause liver injury initiate a reparative process in the residual liver that includes the induction of 
cytoprotective mechanisms, deletion of mortally wounded cells, repair of less damaged survivors, liver 
cell proliferation to replace the cells that died, the deposition of new matrix, and tissue remodeling to 
restore normal hepatic mass and architecture. During liver regeneration, the liver normally continues 
to perform vital, liver-specific functions. Unfortunately, the hepatic regenerative response sometimes 
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becomes disrupted--either failing to occur or occurring in a disordered, or incomplete fashion. 
Abnormal regeneration contributes to the pathogenesis of fulminate liver failure, cirrhosis, and 
primary liver cancers. Research in the field of regenerative biology has identified several events that 
are required for liver regeneration. These include injury-induced changes in the hepatic 
microenvironment, the ability of surviving liver cells and/or their progenitors to proliferate, and a 
temporary suspension of homeostatic mechanisms that normally couple cell proliferation to 
programmed cell death. The signals that mediate these complex biologic responses are being detailed. 
A better understanding of the extra- and intracellular signals that prompt the injured liver to regenerate 
should suggest treatments to promote liver regeneration in patients with otherwise fatal liver diseases. 

Дахил олуб: 10.11.2008 

 
ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ 

СОСТОЯНИЯХ 
 

Г.Ш. Гараев, С.В. Гулиева, Т.А. Эйвазов 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
 Активация перекисного окисления липидов играет существенную роль в развитии 
многих заболеваний. 
 Перекисное окисление липидов (ПОЛ)- процесс универсальный, протекающий в 
мембранах и играющий существенную роль в патогенезе ряда патологических процессов при 
различных заболеваниях. Это многостадийный цепной процесс окисления кислородом 
липидных субстратов, в основном полиненасыщенных жирных кислот,  включающий стадии 
взаимодействия липидов со свободно радиkальными соединениями и образования свободных 
радикалов липидной природы. Усиление процессов  перекисного окисления имеет 
существенное значение в этиологии и патогенезе многих заболеваний и развитии последствий 
различных  экстремальных воздействий. 
  Перекисное окисление может включить стадии неферментативного аутокисления и 
ферментативные реакции. Обе  стадии приводят к образованию свободных радикалов. 
 В клетках существуют специальные системы обезвреживания токсичных кислородных 
радикалов, в частности ферментные: супероксиддисмутаза, катализирующая превращение 
супероксида в перекись водорода, каталаза и пероксидазы, катализирующие реакции, в 
которых перекись водорода восстанавливается до воды. 
 Продукты перекисного окисления (перекиси липидов) используются в организме для 
синтеза биологически активных веществ - простогландинов, тромбоксанов, стероидных 
гормонов и т.д. [2] 

Интенсивность перекисного окисления непосредственно связана с процессами 
обновления состава фосфолипидов биологических мембран, изменения относительного 
содержания липидов и белков и как следствие с изменением структуры биологических мембран 
и их функционирования. В норме процессы образования и расходования продуктов 
перекисного окисления хорошо сбалансированы, что определяет их относительно низкое 
содержание в клетках. 
 Факторы, нарушающие структуру липидов в биологической мембране, ускоряют, а 
факторы, поддерживающие структурированность липидов (например холестерин),  тормозят 
перекисное окисление. Регуляторами системы перекисного окисления являются ферменты, 
участвующие в образовании (напр., некоторые оксидазы) или гибели (супероксиддисмутаза) 
активных форм кислорода и свободных радикалов, а также в разложении перекисей без 
образования свободных радикалов (каталаза, пероксидазы). Активность этих ферментов 
зависит от структурированности липидного бислоя биологической мембраны. На всех стадиях 
перекисного окисления существующие обмен фосфолипидов биологических мембран  и 
влияющие на скорость окисления путем изменения липидного состава мембран. Важное 
значение в регуляции перекисного окисления имеют многочисленные низкомолекулярные 
соединения, выполняющие функции инициаторов, катализаторов, ингибиторов, синергистов 
этого процесса. Одним из важнейших стабилизаторов  биологических мембран  является 
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природный антиоксидант (ингибитор  перекисного окисления) витамин Е [7]. 
 Другими природными антиоксидантами являются гормоны тироксин и кортикостероиды, 
витамин К, глютатион. 
 При развитии патологического процесса баланс образования и расходования перекисей и 
других продуктов перекисного окисления может нарушаться. Метаболиты перекисного 
окисления накапливаются в тканях и биологических жидкостях, что приводит к серьезным 
нарушениям  в биологических мембранах. Активация перекисного окисления приводит к 
изменению структуры липопротеинов сыворотки крови, нарушает разнообразные процессы 
клеточного метаболизма практически на всех уровнях. 
 Токсичными для организма являются не только образующиеся в результате перекисного 
окисления перекиси, но и продукты более глубокого окисления липидов альдегиды, кетоны, 
кислоты. Карбонильные продукты перекисного окисления ингибируют ряд ферментов, 
подавляют синтез ДНК, модифицируют агрегацию  тромбоцитов. Возникающие в процессе 
окисления реактивные свободные радикалы вызывают повреждение структуры нуклеиновых 
кислот, прежде всего ДНК. 
 Активация перекисного окисления является общим ключевым фактором, опосредующим 
повреждение мембранных структур органов и тканей при многих заболеваниях. Активация 
перекисного окисления и ее  роль отмечены  при многих заболеваниях печени, артритах, 
атеросклерозе, ряде инфекций, вызываемых паразитами (напр., малярии), заболеваниях легких, 
злокачественных опухолях, травмах, ожогах и др. [2,7]. 
 В связи важной ролью перекисного окисления в патогенезе различных заболеваний 
определение продуктов этого процесса (главным образом коньюгированных диенов, 
малонового диальдегида) имеет огромное диагностическое и прогностическое значение. 
 Как известно, при инсулиновой недостаточности свободные радикалы перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) увеличиваются и у больных сахарным диабетом (СД) происходит 
повышение токсических веществ крови (ТВ) [8]. При таких условиях длительная 
гипергликемия способствует недостаточности витамина Е. Антиокислители, входящие в состав 
жирных тканей перехватывают и нейтрализуют радикалы, возникающие при окислении жиров. 
Происходит стабилизация процесса окисления. Этот механизм используется в организме для 
управления скоростью клеточных делений. Таким образом, у больных инсулинозависимым 
сахарным диабетом (ИЗСД) при гипергликемии свободные радикалы задерживают деление 
клеток. Однако, чем выше в ткани количество антиокислителей, тем быстрее совершаются в 
ней митозы [9,10]. 
 Многочисленные литературные данные свидетельствуют о том, что процессы 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантная система (АОС) играют также 
важную роль у больных желчно-каменной болезнью. Эта патология является результатом 
оксидантного стресса при снижении функции защитной антиоксидантной системы [3,4,6]. 
 У больных  желчно-каменной болезнью отмечается достоверное увеличение содержания 
дисульфидов в эритроцитах  крови при некотором снижении и тиолов. Это приводит к 
значительному уменьшению отношений тиоловых соединений к дисульфидным. При 
исследованиях основных липидных фракций в эритроцитах больных желчно-каменной 
болезнью выявлено уменьшение содержания фосфолипидов и триглицеридов, а также 
снижение отношения фосфолипиды / холестерин [1]. Это свидетельствует о том, что в условиях 
активации ПОЛ происходит ускоренное использование жирных кислот и развитие 
атеросклероза. 
 Известно, что при поражениях пародонта и слизистой полости рта происходит нарушение 
белкового, углеводного, липидного и следовательно, энергетического обмена в тканях.  
  Установлены метаболические нарушения функционирования ЦТК, выражающиеся в 
значительном снижении активности ферментов, несбалансированном соотношении субстратов 
окисления, что приводило к развитию ацидоза и тканевой гипоксии в организме. Наибольшие  
изменения наблюдаются в начальной стадии заболеваний. При   развивающейся стадии  ткани  
значительно обедневают  субстратом,  что еще более усугубляет гипоксическое состояние. Во 
всех тканях усиливается работа компенсаторных механизмов т.о., происходит значительное 
снижение активности узловых ферментов ЦТК, НАДФ- зависимых изоцитрат и 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 26 

малатдегидрогеназ, уменьшение содержания АТФ, снижается уровень НАД-зависимых 
изоцитратдегидрогеназ (ИЦДГ) в обратной реакции, в результате чего лимитируется скорость 
обратимых реакций гликолиза и липогенеза. Снижается уровень НАД-МДГ в прямой и 
обратной реакции. В остром течении поражений наблюдается большое накопление 
оксалацетата и пирувата в десне, что очень неблагоприятно для ткани. Регуляция 
метаболических процессов в клетке осуществляется соотношением окисленных и 
восстановленных субстратов окисления. При хроническом пародонтите преобладают 
восстановленные субстраты (малат, изоцитрат) над окисленным (оксалоацетат, кетаглутаратом, 
пируватом), которые способствуют  активации ферментных систем глюконеогенеза. Острое 
течение заболевания характеризуется обратной картиной [6]. В то время как в слизистой в 
результате нарушения липидного обмена, пероксидации липидов происходит перестройка 
мембран митохондрий. Наблюдается изменение интенсивности анаэробного гликолиза, 
снижение активности гесокиназы-ключевого фермента этой энергетической системы. 
 Наблюдается интенсификация Г-6-ФДГ (который лимитирует пентозофосфатный путь 
обмена углеводов), расцениваемая как явление компенсаторного порядка в условиях имеющего 
место энергетического голодания. Кроме того, увеличение активности  Г-6-ФДГ, 
поставляющей НАДФН для восстановления окисленного глютатиона, расценивается и как 
защитная реакция, необходимая для инактивации гидроперекисей ненасыщенных жирных 
кислот. Поражение слизистой оболочки характеризуется  накоплением ПОЛ при значительном 
уменьшении активности глутатион – редуктазы, в крови – увеличивается активность гидролаз, 
имеющих лизосомальное  происхождение. 

В слизистой выявляются усиление протеолиза, увеличение малонового  диальдегида, 
уровень  глютатион – редуктазы.  Увеличение   накопления  ПОЛ   неизбежно  приводит  к  
нарушению  проницаемости  мембран клетки  и  органелл. Свидетельством увеличения 
проницаемости мембран лизисом следует увеличение в крови  больных  уровня 
гидролитических  ферментов,  имеющих  лизосомальное происхождение, т.е. усиливается 
активность  РНК-азы,  фосфатазы и  катепсинов. 

 В слизистой  обнаруживается  снижение накопления МДА на фоне 
высокодостоверного  увеличения  активности  глютатион-редуктаз и  количество  токоферола.  
В начальные  периоды формирования  ультраструктурного повреждения слизистой  оболочки 
решающую роль играет  активация  липопероксидации. Последующее подавление ПОЛ в 
слизистой   обусловлено  изменением  концентрации  активаторов  ПОЛ,  истощением  
субстрата,  изменением  степени  насыщенности  и  уменьшением  количества липидов. 

Высокая  активность  распада  гидроперекисей вследствие эффективного  
ингибирующего  действия  системы  антирадикальной защиты сопровождается   их низкой  
концентрацией, даже  если  ПОЛ  идет с большой скоростью. 

Исследования показали, что происходит снижение содержания  основных  липидных  
фракций (фосфолипидов), что  приводит  к изменению структуры  и конформации мембран ее 
органел. Следовательно, нарушается  правильная ориентация  ферментных  ансамблей, т-е.  
условия  оптимального  протекания биохимических  реакций. 

Нарушение  обмена белков и липидов (в клеточных мембранах) составляют  
биохимическую  сущность  разнообразных  трофических  процессов. В тканях пародонта при  
поражениях  наблюдается  деструкция  глюкозааминогликанов (мукополисахаридов), 
уменьшаются включения аминокислот. 

На стабилизацию липидных  компонентов мембран большое  влияние  оказывают  
процессы ПОЛ; их нарушение приводит  к изменениям  метоболизма, дистрофическим  
нарушениям в тканях  и изменениям белкого обмена [3]. 
 Представленный литературный экскурс показывает, что при любой патологии и любом 
неблагоприятном (стрессовом) воздействии на организм активируются процессы свободно 
радикального окисления, что приводит к накоплению токсических веществ, которые относят к 
эндотоксинам. В норме окислительные процессы в клетке протекают по свободно 
радикальному механизму с низкой скоростью, так как существуют специальные механизмы 
защиты: преобразование активных форм кислорода и продуктов перекисного окисления под 
действием антиоксидантов и ферментов. 
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SUMMARY 

THE PRECISE OXIDE OF LIPID DURING DIFFERENT PATHOLOGY CONDITIONS/ 
G.Sh. Guliyev, S.V.Guliyeva, T.A. Eyvazov 

 
            The activation of precise oxide of lipid take great part in increase of many diseases. The 
precise oxide of lipid- the universal  process, doing in membrane taking part in  some pathology 
process  during  some diseases.  This many stage chain process precise  by oxide the lipids with free 
radical complexes and creation of free radical of lipid nature.  There can be non fermentative auto 
oxide and fermentative reaction.  

Дахил олуб: 21.12.2008 
 

ТРАHСФУЗИОHHЫЕ ВИРУСHЫЕ ИHФЕКЦИИ И ТУБЕРКУЛЕЗ - ПРОБЛЕМЫ 
ИЗУЧЕHИЯ 

 
М.К.Мамедов, А.Э.Дадашева, И.М.Ахундова  
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боpьбе со СПИД, HИИ легочных заболеваний, г.Баку 

 
     Хаpактеpизуя совpеменную эпидемиологическую ситуацию в миpе в отношение 

виpусных инфекций, можно с увеpенностью говоpить о том, что сегодня усилия миpового 
здpавоохpанения сосpедоточенны на боpьбе лишь с несколькими из них, сpеди котоpых одно из 
ведущих мест пpинадлежит, так называемым, "тpансфузионным виpусным инфекциям" (ТВИ) 
[10]. 

     Только важнейшие из них, по шиpоте pаспpостpанения и значения в патологии человека, 
пpедставляют весьма сеpьезную пpоблему для человечества в целом. Таковыми являются 
инфекции, вызванные виpусами гепатита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС), а также инфекция, 
вызванная виpусом иммунодефицита человека (ВИЧ). Эти инфекции хаpактеpизуются pядом 
общих эпидемиологических и патогенетических особенностей, котоpые, с одной стоpоны, 
послужили основанием для их объединения в особую гpуппу инфекций, а с дpугой стоpоны, 
существенно отличают их от многих дpугих инфекций и, в том числе, виpусных [1]. 

     Медицинское и социальное значение тpансфузионных виpусных гепатитов на 
совpеменном этапе pазвития общества тpудно пеpеоценить - будучи непpедвиденным 
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последствием pазвития научно-технологического пpогpесса в медицине, сегодня они 
отличаются глобальным pаспpостpанением, а обусловленные ими остpые и, особенно, 
хpонические заболевания и их отдаленные последствия, pегистpиpуемые на всех континентах, 
занимают исключительно важное место во всей патологии человека [9]. 

      В частности, согласно только официальным данным ВОЗ, к концу 2007 г в миpе 
пpоживало не менее 400 млн лиц, инфициpованных ВГВ и около 300 млн человек, 
инфициpованных ВГС. Это означает, что возбудителями тpансфузионных виpусных гепатитов 
инфициpовано не менее 10% всего населения миpа. 

     Весьма существенным является то, что ВГВ и, особенно, ВГС обладают способностью 
длительно и, зачастую бессимптомно, пеpсистиpовать в оpганизме и вызывать хpонические, 
пpотекающие на пpотяжение многих лет, фоpмы патологических пpоцессов, медико-
социальная значимость котоpых намного пpовосходит остpые фоpмы клинически 
манифестного течения соответствующих заболеваний. 

     Между тем, именно хpонические фоpмы этих инфекций - хpонический гепатит В (ХГВ) 
и хpонический гепатит С (ХГС), со вpеменем закономеpно пpиводят к такому тяжелому 
осложнению, как циppоз печени (ЦП), а в pяде случаев и к возникновению пеpвичного 
гепатоцеллюляpного pака печени (ГРП). 

     ХГВ и ХГС и их названные выше осложнения и отдаленные последствия, а не остpые ГВ 
и ГС, сегодня являются ведущей пpичиной хpонических заболеваний печени и потому 
пpедставляют наиболее важную часть пpоблемы ТВГ и клинической медицины, в целом. 
Только по данным ВОЗ в миpе ежегодно умиpает от ГВ и его последствий (ЦП и ГРП) до 2 
млн, а от тех же последствий ГС - до 10 млн человек. 

     По прогнозам экспеpтов ВОЗ, пpи сохpанении существующих ныне темпов 
pаспpостpанения ВГС, в последующие 20 лет можно ожидать увеличения числа больных ЦП - 
на 60%, а числа больных ГРП почти на 50% - в итоге показатель смеpтности от болезней 
печени может возpасти в 2 pаза. 

     Число же лиц, инфициpованных ВИЧ и ныне живущих в миpе пpевышает 30 млн 
человек, а от СПИД в миpе уже погибло около 30 млн человек. Пpи этом, весьма существенно, 
что темпы pаспpостpанения ВИЧ-инфекции по миpу лишь за последние 3 года обнаpужили 
стабилизацию, хотя по pасчетам экспеpтов, говоpить об эффективной контpоле за ней пока не 
пpиходиться [4]. Оценивая данный аспект ВИЧинфекции, не следует упускать из виду, что 
вызываемое ею заболевание всегда заканчивается гибелью больных. 

     Только этих данных достаточно, чтобы понять почему сегодня значимость боpьбы с 
ТВИ pассматpивается в числе одной из важнейших пpоблем, стоящих пеpед всем миpовым 
здpавоохpанением. 

     Отличаясь глобальным pаспpостpанением, эти инфекции наиболее часто поpажают лиц 
из несколько одних и тех же и сходных по составу гpупп населения, называемых "гpуппами с 
высоким pиском инфициpования" возбудителями ТВИ. Именно в пpеделах таких гpупп 
фоpмиpуются устойчиво функциониpующие "коллективные" источники ТВИ, игpающие 
исключительно важную pоль в поддеpжании эпидемических пpоцессов, обусловленных ТВИ. 

     Сpеди последних особое место отводиться некотоpым категоpиям больных дpугими 
длительно текущими заболеваниями, котоpые, именно в силу наличия у них упомянутых 
заболеваний, подвеpгаются более высокому pиску инфициpования возбудителями ТВИ и, в том 
числе, из -за необходимости многократной госпитализации в медицинские учреждения и/или 
длительно пpебывания в них. 

      Очевидно, что одной из наиболее многочисленных, а потому и эпидемиологически 
важных, категоpий таких больных должны быть пpизнаны больные тубеpкулезом (ТБК) - ныне 
глобально pаспpостpаненным заболеванием. 

     ТБК, сам по себе, пpедставляет не менее важную пpоблему для медицинской науки и 
общественного здpавоохpанения - высказанные в начале втоpой половины ХХ в многими 
автоpитетными учеными и, даже, экспеpтами ВОЗ (1960), пpогнозы о возможности уже в 
обозpимом будущем полного искоpенения ТБК, как повсеместно pаспpостpаненного 
заболевания, в глобальном масштабе, оказались ошибочными. 
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     После многолетнего пеpиода снижения и стабилизации показателей заболеваемости ТБК 
и смеpтности от него начался повсеместный pост этих показателей - уже весной 1993 г ВОЗ 
объявила о том, что заболеваемость ТБК вновь pезко возpосла и вышла из под контроля во 
многих pегионах миpа, пpиобpетя хаpактеp пандемии. 

    Hесмотpя на значительные усилия национальных служб здpавоохpанения в десятках 
стpан миpа и pяда междунаpодных оpганизаций и pеализацию, на пpотяжение почти 15 лет, 
новой стратегии боpьбы с этим заболеванием, оно остается глобально pаспpостpаненным, а 
боpьба с ним считается одной из пpиоpитетных задач миpового здpавоохpанения. 

     Согласно имеющимся данным, число больных ТБК в миpе пpевосходит 100 млн человек, 
причем, их количество ежегодно увеличивается в среднем на 2%, а инфициpованными 
микобактеpиями ТБК (МБТ) является около тpети населения планеты, из 10% котоpых не менее 
5%, будучи подвеpнуты воздействию пpовоциpующих фактоpов внешней сpеды, имею высокие 
шансы заболеть ТБК в пpедстоящие 10 лет [7]. 

     К настоящему моменту накоплен большой матеpиал, с опpеделенностью 
свидетельствующий о том, что инфекции, вызванные ВГВ, ВГС и ВИЧ шиpоко pаспpостpанены 
сpеди больных ТБК, а специфические маpкеpы инфициpования этими виpусами у больных ТБК 
выявляются чаще, чем у здоpового населения соответствующих pегионов. Именно поэтому 
сегодня больные ТБК пpизнаются пpинадлежащими к категоpии лиц, более подвеpженных 
инфициpованию ВГВ, ВГС и ВИЧ. 

     Исключительная важность проблемы сочетания ТВИ и ТБК пpедопpеделяется 
несколькими объективными обстоятельствами, каждое из котоpых составляет 
соответствующий аспект этой пpоблемы. Вместе с тем, важнейшими аспектами указанных 
смешанных инфекций являются эпидемиологический и клинический. 

     Пеpвым является эпидемиологический аспект, котоpый состоит в том, что во многих 
стpанах миpа отмечается неуклонное повышение частоты случаев сочетанного инфициpования 
взpослых и детей возбудителями как ТВИ, так и ТБК, pегистpиpуемых не только в 
туберкулезных стационарах, но и вне их [2, 3, 11, 12, 13]. 

     Данный аспект наиболее демонстpативен в отношение ВИЧ-инфекции. Так, если в 
развитых странах общее число больных СПИД'ом среди страдающих туберкулезом не 
превышает 10%, то в развивающихся странах, особенно в Африке, где проживает более двух 

третей всего ВИЧ-инфицированного населения миpа и до 90% всех ВИЧ-положительных 
детей и где, туберкулез остается первостепенной по медико-социальной важности проблемой 
здравоохранения. И, поскольку, ежегодный риск инфициpования МБТ в этих странах достигает 
2,5%, нетpудно подсчитать, что ко времени заражения ВИЧ около половины всех взрослых уже 
были инфицированы МБТ [7]. 

     С дpугой стоpоны, ВИЧ-инфекция относится к наиболее важным из факторов риска 
развития ТБК. Если опасность заболевания последним на протяжении всей жизни "ВИЧ-
негативных" лиц колеблется от 5 до 10%, то сpеди ВИЧ-позитивных пациентов ежегодный 

риск развития ТБК составляет 80%. 
     Таким обpазом, только пpиведенные выше данные не оставляют сомнений, что между ТБК 

и ВИЧ-инфекцией существует четко пpослеживаемая взаимосвязь, что выpазилось в появлении 
в литеpатуpе высказывания о том, что ТБК у ВИЧ-инфицированных лиц представляет собой 
своеобpазную "эпидемию в эпидемии" [7]. 

     Изложенное объясняет пpичины того, что тесная взаимосвязь ТБК и ВИЧ-инфекции 
интенсивно в научных кpугах, а ее всестоpннее изучение, особенно в pазвивающихся стpанах, 
поддеpживается pядом научно-социальных пpогpамм, финансиpуемых pядом междунаpодных 
оpганизаций, включая ООH [14]. 

     Эпидемиологический аспект шиpокого pаспpостpанения ВГВ- и ВГС-инфекций сpеди 
больных ТБК менее известен шиpокой медицинской общественности, хотя по своему 
pеальному значению он едва ли уступает аналогичному аспекту ВИЧ-инфекции [1, 5, 6, 8]. 

     Согласно имеющимся в литеатуpе данным, частота выявления специфических маpкеpов 
ВГВ, а в последние годы, и особенно ВГС, у больных ТБК в несколько pаз пpевышают таковые 
у здоpовых жителей, пpоживающих в тех же pегионах, что и больные ТБК. 
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     В то же вpемя, если многие особенности pаспpостpангения ВГВинфекции среди 
контингента больных ТБК уже исследованы, то данные, отражающие аналогичные 
особенности, сpавнительно недавно идентифициpованной ВГС-инфекции среди больных ТБК 
все еще остаются не полными, будучи основаны на pезультатах, главным обpазом, 
обследования небольших по численности групп больных ТБК. Кроме того, весьма 
огpаниченными остаются данные об особенностях pаспpостpанения среди больных ТБК 
смешанных инфекциях, вызванных ВГВ и вирусом гепатита D, а также ВГВ и ВГС. 

     Между тем, необходимость повышения эффективности пpофилактических и 
пpотивоэпидемических меpопpиятий, пpоводимых во фтизиатpических стационаpах и сpеди 
больных ТБК тpебует дальнейшего pасшиpения инфоpмации об эпидемиологических 
особенностях ТВИ сpеди этих больных и углубления знаний в этой области. Это 
обстоятельство указывает на то, что дальнейшее изучение этого аспекта ТВИ и сегодня 
сохpаняет свою актуальность. 

     Втоpой, клинический аспект пpоблемы смешанных инфекций, вызванных возбудителями 
ТВИ и МБТ, не менее важен и включает, как минимум, тpи весьма существенных вопpоса. 

     Во-пеpвых, pазвитие ТБК и, особенно его хpонических фоpм закономеpно сопpовождается 
пpогpессиpующей иммунодепpессией, а в иммунопатологические пpоцессы игpают важную 
pоль в патогенезе ВГВ - и ВГС-инфекций. У ВИЧ-инфициpованных лиц иммунологическая 
недостаточность является патогенетической основой всех выявляемых у них клинико-
лабоpатоpных пpизнаков патологии. 

     Это позволяет полагать, что в случае сочетания ТБК с этими инфекциями, отмечаемые у 
больных иммунологические наpушения могут быть более глубокими и более выpаженными. 
Понятно, что такие наpушения могут пpиводить к обpетению ТБК более быстpого pазвития и, 
соответственно, к pазвитию его более агpессивных фоpм. 

     Во-втоpых, известно, что в значительной части случаев ВГВ- и ВГС-инфекций у больных 
ТБК сопpовождаются клинически манифестными или субклинически пpотекающими 
дисфункциями печени, на фоне котоpых в оpганизме pазвивается комплекс биохимических 

сдвигов, влекущих за собой наpушения и иммунологического гомеостаза. Это позволяет 
полагать, что поpажение печени способно неблагопpиятно отpажаться на функциониpовании 
системы иммунитета и, в частности, неспецифической pезистенетности и, тем самым, 
негативно влиять на течение ТБК. 

     В-тpетьих, патология печени сопpовождается наpушением ее детоксицирующей функции 
и, соответственно, учащение и усиление токсических проявлений побочного действия 
пpотивотубеpкулезных препаратов, что подтвеpждается данными о том, что у инфициpованных 
ВГВ и ВГС больных отмечаются не только более частые и более выpаженные пpоявления 
медикаментозной гепатотоксности, но и более тяжелое течение ТБК и снижение 
эффективности его этиотpопного лечения. 

     Пpинимая во внимание изложенные выше обстоятельства, не тpудно заключить, что 
больные ТБК, инфициpованные ВГВ, ВГС и/или ВИЧ должны быть пpизнаны особым 
контингентом и в клиническом отношение. 

     Последнее обстоятельство ставит на повестку необходимость дальнейшего исследования 
pяда вопpосов, касающихся хаpактеpа влияния, с одной стоpоны, ТБК на течение и 
клинические пpоявления ВГВ-, ВГС- и ВИЧ-инфекций, а с дpугой стоpоны, влияние 
обусловленных ТВИ заболеваний на течение ТБК. 

     В заключение отметим, что значение пpоблемы одновpеменного инфициpования людей 
возбудителями ТВИ и МБТ демионстpиpуется и тем, что за последнее вpемя она все чаще 
становиться объектом научного интеpеса со стоpоны не только виpусологов, но и фтизиатpов. 

     Итак, изложенное выше не оставляет сомнений в том, что имеющиеся сегодня данные о 
смешанных инфекциях, вызванных возбудителями ТВИ и МБТ представляются не полными. 
Поэтому дальнейшее изучение любого из названных выше аспектов пpоблемы высокой 
частоты сочетанного инфициpования пациентов этими возбудителями должно pассматpиваться 
как актуальная научная задача, pешение котоpой позволит pасшиpить теоретическую основу 
для дальнейшего совершенствования подходов к лечению упомянутых контингентов больных. 
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SUMMARY 
TRANSFUSION VIRAL INFECTIONS AND TUBERCULOSIS 

М.Mamedov, A.Dadasheva, I.Akhundova 
 

     In the paper the authors presented general information characterising main aspects of mixt 
infection caused with hepatitis B, hepatitis C and human immunodeficiency virus in patients with 
tuberculosis and demonstrated important significance of such infection from point of view either 
virologists or phthysiaters. 
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР- ОРИГИНАЛЬНЫЕ 
СТАТЬИ 

 
ГОРМОНАЛЬНО-АКТИВНЫЕ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ КОРКОВОГО 

СЛОЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ (КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ) 
 

Ф.И. Искендеров 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
 В структуре  общей онкологической патологии злокачественные опухоли коркового 
слоя надочечников составлят 0,02-0,06% [4,9]. 
 Клиническая картина опухолей коркового слоя надпочечников разнообразна и, в 
основном, зависит от гормональной особенности опухоли  [8]. 
 Около половины новообразований коры надпочечников являются горомонально 
активными. Как известно, гормоно-продуцирующие опухоли коры надпочечников могут 
проявляться различными эндокринными синдромами в зависимости от типа продуцируемого 
стероида. Вирилизация связана с избыточной выработкой андрогенов, синдром Иценко-
Кушинга – с чрезмерной секрецией глюкокортикоидов; возможно также и сочетание этих двух 
синдромов в виде кортикоандростеромы. Альдостерон-продуцирующие опухоли могут вызвать 
гипертонию с  гипокалиемическим алкалозом. Самым редким вариантом является 
феминизирующая опухоль коры надпочечников, обусловленная массивной продукцией 
эстрогенов [1,3]. 
 К настоящему времени известны около 10 различных классификаций гормонально-
активных опухолей надпочечников. В нашей стране принята классификация гормонально-
активных опухолей надпочечников, предложенная О.В. Николаевым. Он делит эти опухоли на 
следующие виды: кортикостеромы, андростеромы, кортико-андростеромы, альдостеромы и 
кортикоэстромы [5,8]. 
 Наибольшую группу составляют опухоли, секретирующие в основном глюкокортикоиды 
и исходящие из клеток пучковой зоны коркового слоя надпочечников, кортикостеромы. На их 
долю приходится 35% общего числа опухолей надпочечников [7,12]. Клиника их 
характеризуется симптомокомплексом синдрома Иценко-Кушинга [8,10,13]. 
 Андростеромы, опухоли исходящей из клеток сетчатой зоны коркового слоя 
надпочечника, клинически проявляются вирильным синдромом без выраженных обменных 
нарушений. По данным С.И.Рыбакова, андростеромы, по частоте занимают третье место среди 
гормонально-активных опухолей коркового слоя надпочечников. Часто болеют женщины. К 
числу симптомов относятся гирсутизм, нарушения менструального цикла, гипертрофия 
мускулатуры и клитора, изменения архитектоники тела по мужскому типу, снижение тембра 
голоса, атрофия молочных желез и др. [5,8,11,13]. 
 Кортикоандростеромы – опухоли исходящие из клеток пучковой и сетчатой зоны 
коркового слоя надпочечников, продуцируют глюкокортикоиды и андрогены. По частоте 
занимают второе место среди гормонально-активных опухолей коркового слоя надпочечников 
(8). Кортикостеромы, характеризуются симптоматикой синдрома Иценко-Кушинга в сочетании 
с признаками вирилизации, выраженными в различной степени [4,7,8,13]. 
 Альдостеромы, опухоли из клеток пучковой зоны, секретирующие избыточное 
количество минералкортикоидов, в частности, альдостерона, являются сравнительно редкими, 
гормонально-активными опухолями коры надпочечников [6,10,12]. Клиническая картина 
этих опухолей, описанная под названием синдрома Конна, характеризуется артериальной 
гипертензией, нейромышечными расстройствами и нарушениями почечных функций  [5,8,11]. 
 Кортикоэстеромы являются одними из редких опухолей. Клиника характеризуется 
гинекомастией, снижением потенции и либидо, женоподобной внешностью . Эти опухоли 
наблюдаются, главным образом, у лиц мужского пола, в возрасте 30-35 лет [5,12]. 
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 Наличие  такой, казалось бы четкой, клинической симптоматики каждого вида опухолей 
надпочечников не должно было создавать затруднений для диагностики, тем не менее ошибки 
в диагностике этих видов новообразований достигают  30-80% (1, 2, 3). В результате 
диагностических ошибок значительная часть больных поступает в терминальной стадии 
заболевания с отдаленными метастазами. 
 В числе одной из причин запоздалой диагностики новообразований надпочечников 
следует назвать недостаточное знакомство большинства врачей практического 
здравоохранения с этими формами патологии, отсутствие обобщающих работ типа 
монографий, обзоров, методических рекомендаций, посвященных вопросам диагностики и 
лечения злокачественных опухолей надпочечников [4,8,12]. 
 ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилось изучение клиники и систематизация опыта 
диагностики и лечения больных с гормонально-активными злокачественными опухолями 
коркового слоя надпочечников. 
 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Под нашим наблюдением находились 40 
больных с гормонально-активными злокачественными опухолями надпочечников. 
 Распределение больных в зависимости от основных гормонально-клинических характеристик 
опухолей коры надпочечников в соответствии с классификацией О.В.Николаева  представлено в таблице  
1. 

Таблица 1 
Клинические формы гормонально-активных злокачественных опухолей коркового слоя 

надпочечников с учетом пола, возраста и стороны поражения 
Кол-во 
больных 

    пол Сторона 
поражения 

         Возраст в годах  
Клинические 
формы абс % же

н 
му
ж 

Ле 
вая 

Пр-
авая 

10-19 20-
29 

30-
39 

40-
49 

50-
59 

1.Кортикостеро
ма 

16 40 12 4 10 6 - 3 7 5 1 

2.Андростерома 8 20 8 - 4 4 - 1 3 4 - 
3.Кортикоанд 
ростерома 

7 17,
5 

6 1 5 2 1 1 2 1 2 

4.Кортикоэстеро
ма 
    

5 12,
5 

- 5 5 - - 1 2 1 1 

5.Альдостерома 4 10 2 2 2 2 1 1 2 - - 
6.Всего абс. 
        % 

40 
 

100 28 
70 

12 
30 

26 
65 

14 
35 

2 
5 

7 
17,5 

16 
40 

11 
27,5 

4 
10 

 
 В структуре заболевания наибольшую группу составили кортикостеромы – 16 (40%) 
больных. Андростеромы нами наблюдались у 8 (20%) пациентов. Кортикоандростеромы 
встречались у 7 (17,5%) наблюдений. У 5 (12,5%) больных имелись кортикоэстеромы. 
Альдостеромы выявлены у 4 (10%) заболевших. 
 Женщин было 28 (70%), а мужчин 12 (30%) больных. Гормонально-активные 
злокачественные опухоли встречались в возрасте от 16 до 60 лет. Диаметры наблюдаемых 
опухолей колебались от 3 до 23 см. При этом опухоли диаметром до 10 см наблюдались у 18, 
до 15 см – у 9, до 20 см – у 4 и больше 20 см у 3 больных. 
 Злокачественные гормонально-активные опухоли коркового слоя надпочечников чаще 
встречались в левом надпочечнике – у 26 (65%) пациентов. 
 При морфологическом исследовании гистологических препаратов у всех больных 
выявлен рак коры надпочечников. 
 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЯ. Все больные кортикостеромой до 
поступления в клинику длительное время (от 3 до 18 месяцев) обследовались и лечились у 
терапевтов и эндокринологов. Как показали наши исследования, наиболее часто ранним 
проявлением заболевания было изменение во внешнем виде больных, которое наблюдались у 9 
(55,8%) больных. К числу ранних симптомов относится стойкое повышение артериального 
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давления, которое наблюдалось у 4 (24,8%) больных. У 18,6% больных ранним признаком 
злокачественной кортикостеромы оказались изменения половой функции. 
 Клиническая картина этой болезни в период разгара заболевания отличается 
многосторонностью. Особенно характерным является своеобразное отложение рыхлого жира 
на туловище и лице при остающихся худыми конечностях. Изменение цвета кожи с полосами 
растяжения (стрии) и повышение артериального давления  являются наиболее специфичными 
для этого периода болезни. 
 С правильным диагнозом злокачественной андростеромой  направлены в клинику 3 
(37,%%) из 8 больных. Другие больные направлены с другими диагнозами (опухоль печени -2, 
забрюшинная опухоль -2 и опухоль яичников – одна больная). У 3 (37,5%) из 8 больных 
правильный диагноз был установлен в срок до 6 месяцев, а у 5 (62,5%)  пациентов до 12 
месяцев от начала заболевания. 
 Злокачественная андростерома клинически проявляется вирильным синдромом. 
Нарушение менструального цикла и гирсутизм были первыми симптомами заболевания у 6 
(75%) из 8 больных. Рост волос на лице наблюдался у 4 (50%) усиленное оволосение туловища 
и конечностей отмечались у 2 (25%) больных. 
 С злокачественной кортикоандростеромой, когда имеются обменные нарушения и 
симптомы вирилизации, больные впервые обратились к врачу через 2-3 месяца от 
возникновения первых признаков заболевания. Среди ранних симптомов заболевания наиболее 
частыми признаками были: изменение внешности, прибавка в весе у 6 (85,7%), нарушения 
менструального цикла у 5 (71,4%), гирсутизм у 4 (57,1%) и повышение артериального давления 
у 4 (57,1%) больных. Рост бороды и усов наблюдались у 4 (66,6%) из 6 женщин. 
 Все больные злокачественной альдостеромой длительно лечились по поводу 
гипертонической болезни или хронического пиелонефрита. 
 Клинически у всех больных наблюдалась артериальная гипертензия, которая колебалась 
от 140/90 до 200/110 мм рт.ст. и практически не снижалась под действием гипотензивных 
препаратов. Мышечная  слабость наблюдалась у 2 (50%) больных. Все больные жаловались на 
быструю утомляемость и снижение работоспособности. 
 Анализируя характер начала заболевания, злокачественной кортикоэстеромы, 
феминизирующей опухоли мы выделили два варианта ранних проявлений. Один из них 
наблюдался у 3 (60%) из 5 больных, характеризовался увеличением грудных желез – 
гинекомастией. Она во всех случаях была двусторонней, с быстрым прогрессированием и 
стабилизацией по достижению определенных размеров. 
 При втором варианте – у 2 (40%) из 5 больных – в начале заболевания наблюдалось 
снижение потенции и либидо. 

Таблица  2 
Суточная экспрессия 17-КС с мочой у больных с различными гормонально-активными 

злокачественными опухолями коркового слоя надпочечников 
Патология Кол-во больных Мужчины Женщины  
Кортикостерома 16 239,7±45,6 278,5±31,7 
Андростерома 7 402,0±127,3 505,4±142,3 
Кортикоандростерома 7 341,5±105,3 309,1±172,6 
Кортикоэстерома 5 292,6±63,6 285,4±51,3 
Альдостерома 4 222,4±101,3 233,5±176,7 

   
У 10 (25%) из 40 больных с гормонально-активными злокачественными опухолями 

коркового слоя надпочечников при поступлении в клинику выявлены отдаленные метастазы. 
При анализе метастазирования опухолей в отдаленные органы было выявлено наиболее частое 
поражение легких, печени, костей и другого надпочечника. У половины больных имелось 
сочетанное метастатическое поражение органов. 
 Современная диагностика различных опухолей надпочечников включает в себя два этапа: 
первый – изучение гормонального статуса больного, вторым этапом – является топическая 
диагностика опухолей. 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 35 

 В таблице № 2 представлены данные по определению суммарных 17-КС в суточной моче 
больных с различными гормонально-активными злокачественными опухолями коркового слоя 
надпочечников. 

Традиционные для клинической  эндокринологии методы диагностики – гормональные 
тесты и пробы – не всегда устанавливают точную локализацию и природу опухолей. 

В целях топической диагностики новообразований надпочечников выполняли 
ультразвуковое исследование (УЗИ), рентгеновскую компьютерную томографию (РКТ) органов 
брюшной полости и забрюшинного пространств, а также селективную артериографию (АГ). 

УЗИ – картина гормонально-активных и гормонально-неактивных опухолей коркового 
слоя надпочечников практически не отличается. 

С помощью УЗИ обследовали 27 больных, у 24 (88,8%) четко идентифицирована 
опухоль, еще у 2 (8,3%) больных обнаружены отдаленные метастазы опухолей. 

Рентгеновская компьютерная томография (РКТ)  проведена у 15 больных. Опухолевые 
образования до 4 см в диаметре выявлены у 5 (33,3%), до 10 см у 7 (46,6%) и больше 10 см в 
диаметре у 3 (20%) больных. При этом было установлено, что однозначный правильный 
топический диагноз установлен у 13 (86,6%) из 15 больных. 

Ангиографию произвели 15 больным с подозрением на злокачественную гормонально-
активную опухоль коркового слоя надпочечников. Из них у 5 имелась кортикостерома, у 3 
кортикоандростерома, у 2 андростерома, у 3 кортикоэстрома и у 2 альдостерома. На основании 
данных ангиографии правильный топический диагноз был установлен у 14 (93,3%) из 15 
обследованных больных. 

Тактика лечения больных  со злокачественными гормонально-активными опухолями 
коркового слоя надпочечников заключается в медикаментозной  коррекции проявлений 
заболевания и хирургическом удалении опухолей.  

Проведение предоперационной подготовки способствовало нормализации выявленных 
функциональных изменений, нарушений гомеостаза и является составной частью 
профилактики осложнений послеоперационного периода. 

Установление диагноза опухоли надпочечников является показанием для 
хирургического лечения. Противопоказнием к оперативному лечению являются: тяжелые 
сопутствующие заболевания, при которых противопоказано любое оперативное вмешательство 
и опухоли с множественными отдаленными метастазами. 

За последние годы постоянно увеличивается число больных, перенесших хирургическое 
лечение. Из 40 больных злокачественными гормонально-активными опухолями надпочечников, 
оперативные вмешательства выполнены у 28 человек. Операбельность и резектабельность 
составила 70%. При всех 28 операциях мы использовали лапаротомию верхнее-срединным 
доступом. При гормонально-активных опухолях коркового слоя надпочечников 
эпинефрэктомия производилась в 19 (67,8%), а комбинированная операция выполнена в 9 
(32,2%) случаях. У 5 больных, помимо удаления опухоли, произведена нефрэктомия, у 2 
спленэктомия и нефрэктомия и у 2 спленэктомия. В ходе операции и в раннем 
послеоперационном периоде у 4 больных отмечалась значительная кровопотеря, предпринята 
массивная гемотрансфузия. Послеоперационная летальность составила 2,5%. 

Таким образом, гормонально-активные злокачественные опухоли коркового слоя 
являются редко встречаюшимся заболеванием, разнообразность симптоматики обусловливает 
трудности ранней диагностики, для чего необходимо комплексное обследование. Основным 
видом лечения является хирургический метод. 
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SUMMARY 
THE HORMONAL-ACTIVE MALIGNANT TUMORS OF SKIN SUBSTANCE OF SUPRARENAL 

GLAND (CLINICS, DIAGNOSTICS AND TREATMENT) 
F.I. Isgandarov 

 
We observed 40 patients with 28 women (70%) and 12 men (30%) between the ages of 16 and 

70. We discovered corticosteroma in 16 (40%) patients, androsteroma in 8 (20%) patients, cortico-
androsteroma in 7(17, 5%) patients, corticoesteroma in 5 (12, 5%) patients and aldosteroma in 4 (10%) 
patients. The diameter of the tumors was between 3 and 23 sm. The malignant tumors were mostly 
noticed in left suprarenal gland of 26 (65%) patients. There was defined the cancer of skin substance 
of suprarenal gland in all patients from the histological point of view. There were revealed the 
metastases of malignant tumor in 10 (25%) out of 40 patients. The hormonal test and experiments 
can’t make the localization and nature of the tumor exact. There was used ultrasound examination 
(USE), computerized X-ray tomography (CXT) and arteriographic methods (AG) for the purpose of 
topical diagnostics of hormonal-active tumors of suprarenal gland. The surgical intervention was 
applied in 28 out of 40 patients. The respectability was 70 %. The epinephrectomic operation was 
made in 19 (67, 8 %) patients but the combined epinephrectomy was made in 9 (32, 2%) patients. The 
death rate after the operation was 2, 5%. 
 Thus, the hormonal-active malignant tumors of the skin substance of suprarenal gland are the 
type of illness which is found seldom. The difference of symptoms makes early diagnosing difficult. 
So, there should be made complex examinations. The main treatment of it can be carried out by 
surgical way.  

Дахил олуб: 15.09.2008 
 

ТАКТИКА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ МНОГОУЗЛОВОГО ЭУТИРЕОИДНОГО ЗОБА 
 

Ф.Х.Саидова 
Национальный центр хирургии  им. М.А.Топчибашева, г.Баку 

 
За последние годы структура заболеваний щитовидной железы(ЩЖ) претерпела 

существенные изменения: увеличилась частота узловых и смешанных форм зоба [15,17]. 
Наличие целого ряда невыясненных вопросов, касающихся причин неудовлетворительных 
результатов лечения многоузлового эутиреоидного зоба (МУЭЗ), некоторых аспектов 
патогенеза этой патологии, отсутствие унифицированных подходов к выбору методов лечения, 
хирургической тактики, профилактики осложнений послужили  основанием для проведения 
настоящих исследований.  

ЦЕЛЬ – изучить клинико-морфологические, иммунологические и генетические 
характеристики многоузлового эутиреоидного зоба, факторы, влияющие на результаты 
оперативного лечения, и на этом основании разработать адекватные схемы хирургической 
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тактики и профилактики послеоперационных рецидива и гипотиреоза.  
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для изучения морфологической 

структуры МУЭЗ были проанализированы истории болезни 233 больных, оперированных с 
данным диагнозом в хирургическом отделе Института эндокринологии и обмена веществ им. 
В.П.Комиссаренко за период с 1991 г по 2001 год включительно. Общепринятой 
морфологической классификации многоузлового зоба не существует, поэтому  мы 
использовали морфологические характеристики, описанные  LiVolsi V.A.[18],  Rosai J.[19] и 
Богдановой Т.И.[1].  

 Возраст больных колебался от 22 до 83 лет. Из 233 пациентов  МУЭЗ наблюдался у 209 
(89,7%) женщин и 24 (10,3%) мужчин. Чаще всего МУЭЗ выявляется у женщин в возрасте от 41 
до 70 лет – 166 (71,2%) пациентов. Соотношение мужчин и женщин cоставило 1: 9. В 
подавляющем большинстве случаев (64,4%) наблюдался многоузловой зоб (МУЗ). Cреди 150 
случаев МУЗ в 99 - наблюдался преимущественно макрофолликулярный коллоидный зоб, в 51- 
преимущественно микрофолликулярный аденоматозный. Отдаленные результаты 
хирургического лечения МУЭЗ были изучены у 150 больных с гистологически 
подтвержденным диагнозом «многоузловой зоб».  В работе использована классификация 
операций на ЩЖ, предложенная сотрудниками хирургического  отдела Института 
эндокринологии и обмена веществ им. В.П.Комиссаренко [5].  Из 233 пациентов у 85 лиц было 
исследовано состояние иммунной системы и определены уровни АТТГ и АТПО. Для оценки 
состояния иммунной системы были исследованы фенотипические характеристики  Т-клеток и 
их субпопуляций (CD3+, CD4+, CD8+), В-клеток (CD19+), субпопуляций естественных 
киллерных клеток  (CD56+);  проведено количественное определение иммуноглобулинов A, M, 
G методом радиальной иммунодиффузии; определен уровень циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК) в сыворотке крови Полученные результаты сравнивались  с аналогичными 
показателями контрольной группы – 30 практически здоровых лиц (доноров), близких по 
возрастной характеристике к обследованному контингенту больных.  

 Количественное определение ТТГ в сыворотке крови, аутоантител к тиреоглобулину в 
плазме или сыворотке крови человека без предварительного разведения образцов, антител к 
тиреопероксидазе в сыворотке крови человека проводили радиоиммунологическим методом с 
помощью наборов  IMMUNOTECH TSH IRMA, Anti-h-Tg IRMA, IMMUNOTECH Anti-TPO. 

Для выяснения роли наследственности в патогенезе МУЭЗ был использован метод 
анализа клинико-генеалогических данных. Генеалогическая информация собиралась путем 
опроса пробанда и, по возможности, обследованием членов его семьи для выявления 
поражений ЩЖ. Генетико-статистический анализ проводился в 118 семьях из вышеуказанной 
группы, с повторными случаями заболевания у родственников первой степени (родители, 
сибсы, дети) пробандов. В 64 (54%) семьях обнаружены повторные случаи поражения ЩЖ.  В 
отдельную группу выделены случаи первичного (83 семьи) и рецидивирующего МУЭЗ (35 
семей). В последующем из обеих групп была сформирована выборка из 25 семей с явлениями 
гипотиреоза.  

 Полученные цифровые данные подверглись статистической обработке методом 
медицинской статистики с учетом современных требований. Вычислены средние значения 
полученных выборок (М), стандартные ошибки (m). Для оценки разницы между 
вариационными рядами использовали параметрический t-критерий Стьюдента и 
непараметрический U-критерий Вилкоксона-Манна-Уитни [4]. Для определения взаимосвязей 
между вариационными рядами рассчитывали коэффициенты корреляции(r), в отдельных 
случаях вычисляли 2-критерий согласия Пирсона [2]. Вычисления проводили с помощью 
электронных таблиц Excell и полученные результаты сведены в таблицы и диаграммы. Для 
прогнозирования отдаленных результатов, были построены прогностические таблицы для 
вероятностной оценки рецидива и гипотиреоза по формуле Байеса [3] по комплексу 
независимых признаков: 
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P(Ak) – априорная вероятность каждого результата в группе; 
P(xi

j/Ak) – условная вероятность признаков при каждом результате Ak; 
P (Ak/xi

j) – апостериорная вероятность каждого результата при наличии комплекса 
независимых признаков; 

k – количество исходов; 
n – количество признаков; 
j – градации каждого признака. 

         РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В хирургическом отделе Института 
эндокринологии и обмена веществ им. В.П.Комиссаренко за период с 1991 по 2001 год были 
оперированы 66 лиц, у которых на фоне многоузлового  зоба была выявлена карцинома ЩЖ. 
Доля сочетания  многоузлового зоба и РЩЖ составила 9,7%. Из 66 случаев рака на фоне МУЗ в 
61 (92,4%) была выявлена - папиллярная,  3 (4,5%) - фолликулярная, 2 (3,0%) – медуллярная. 
Папиллярная тиреоидная карцинома, которая, в свою очередь, часто имеет небольшие размеры, 
не распространяется за пределы капсулы ЩЖ (в 82% наблюдений), не склонна к 
метастазированию в регионарные лимфатические узлы и легкие, что свидетельствует об 
относительно благоприятном течении заболевания. (11) 

Изучение отдаленных результатов хирургического лечения МУЭЗ выявило, что    
1) наименьшая частота рецидивирования (5,3%) наблюдается при многоузловом зобе в 

сочетании с хроническим тиреоидитом, наибольшая же – при многоузловом зобе (18,7%).  
Причем частота рецидивов при аденоматозном зобе составляет 25,5%, а при коллоидном – 
15,2%.   

2) наибольшая частота рецидивов МУЭЗ отмечается после выполнения резекции доли и 
гемитиреоидэктомии. При данных обжемах вмешательства даже проведение адекватной 
гормональной терапии не оказывает достаточного влияния на нее; 

 3) высокая частота рецидивов  аденоматозного зоба, у данной категории больных 
требует выбора в качестве оптимального обжема операции предельно субтотальной резекции 
либо тиреоидэктомии; 

4) учитывая сравнительно невысокую частоту рецидивирования коллоидного зоба, при 
данной морфологической форме возможно выполнение гемитиреоидэктомии в сочетании с 
резекцией контрлатеральной доли.  

5) наименьшая частота рецидивов МУЭЗ наблюдается после выполнения резекции обеих 
долей либо гемитиреоидэктомии в сочетании с резекцией контрлатеральной доли и проведении 
адекватной гормональной терапии – 4,8% и 5,2%; 

6) при  коллоидном зобе проведение адекватной гормональной терапии приводит к самой 
низкой частоте рецидивирования - 2,6%. Проведение адекватной гормональной терапии при 
аденоматозном зобе менее эффективно в предупреждении рецидивов, чем  при коллоидном 
[8,10,14]. 

Изучен тиреоидный статус у 150 больных  в отдаленные сроки (1-11 лет) после 
оперативного вмешательства по поводу МУЭЗ. Из 28 рецидивов, наблюдавшихся у больных с 
многоузловым эутиреоидным зобом, в 11 случаях отмечался и сопутствующий ПОГ. С 
увеличением срока послеоперационного  наблюдения частота гипотиреоза уменьшается,  если в 
сроки 1-2 года после операции она составляет 90,3%, то спустя 6-10 лет – 67,7% (р<0,05). 
Основной причиной развития ПОГ является обжем оперативного вмешательства. После 
выполнения такого обжема вмешательства как «гемитиреоидэктомия и менее» она составляла 
53,8%, а после «гемитиреоидэктомия и резекция контрлатеральной доли» - 87,2% (р<0,05). 
Была изучена зависимость ПОГ от морфологической формы МУЭЗ. (9)  Если при коллоидном 
зобе гипотиреоз наблюдался в 56 (65,8%) случаях, то при аденоматозном – 30 (85,7%)(р<0,05).   

Изучение состояния иммунной системы у больных МУЭЗ в дооперационном периоде 
установило иммунные нарушения,  свидетельствующие о клеточной депрессии и повышении 
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активности гуморального звена иммунитета [13]. Динамика изучаемых показателей  после 
операции в сравнении с дооперационными выявила следующее:  

- статистически достоверное понижение содержания клеток - CD3+,  CD8+ и повышение 
иммунорегуляторного индекса (p1<0,05; p1<0,001; p1<0,05 соответственно); 

- статистически достоверное повышение уровней ЦИК, IgG и IgA  (p1<0,05; p1<0,05; 
p1<0,05 соответственно).  

У 30,6% из 36 больных МУЭЗ в отдаленном п/о периоде  были выявлены иммунные 
нарушения, идущие по типу аутоиммунных реакций. Они значительны у лиц с аденоматозной 
трансформацией ткани ЩЖ, ПОГ и рецидивом заболевания [12].  

 Для выявления изменений количественных взаимосвязей между показателями 
системного иммунитета полученные данные иммунограмм у групп больных с рецидивом и без, 
с послеоперационным гипотиреозом и эутиреозом были обработаны с помощью 
корреляционного анализа. В целом полученные данные позволили сделать вывод, что наличие 
иммунных реакций, идущих по типу аутоиммунных, приводит к повышенной вероятности 
наступления рецидивов. Согласно положениям доказательной медицины [16], выявленные 
корреляционные взаимосвязи являются сильным доказательством того, что иммунные 
нарушения являются одной из причин гипотиреоза у больных с МУЭЗ. 

Генетико-статистический анализ ядерных семей пробандов первичной формой МУЭЗ 
согласуется с гипотезой мультифакториальной модели, в то время, как при рецидивирующих 
формах обнаружено соответствие аутосомно-диаллельной модели. Сопоставление 
генетических параметров первичного МУЭЗ и осложненного ПОГ указывает на отсутствие 
статистически значимых отличий, что указывает на равнозначное участие наследственности в 
детерминации как МУЭЗ, так и в осложнении результатов его хирургического лечения 
гипотиреозом. Оценка пенетрантности, рассчитанная прямым методом в монолокусной 
аутосомно-доминантной модели рецидива МУЭЗ составила для мужчин 57%, для женщин 79%. 
Иначе говоря, для развития заболевания у мужчин необходима большая доля генетической 
предрасположенности и как следствие этого риск заболевания для их потомства оказывается 
выше, чем для детей пробандов женского пола [6,7]. 

 
Таблица 1 

Априорные вероятности рецидива и гипотиреоза 
Число наблюдений Вероятности Отдаленные результаты 

A1 A2 P(A1) P(A2) 
Рецидив 28 122 0,19 0,81 
Гипотиреоз 115 35 0,77 0,23 

      Примечание:  P(Ak) вычисляется по следующей формуле: 
 

Итак, проведенные исследования позволяют предполагать, что многоузловой 
эутиреоидный зоб может существовать многие годы без особой клинической картины и не 
представлять угрозу  для здоровья больного. Операции на ЩЖ должны выполняться в 
специализированных учреждениях достаточно подготовленными хирургами для 
минимализации специфических осложнений. Возможность предупредить их крайне актуальна.  

С целью изучения роли признаков, влияющих на развитие рецидива и ПОГ при 
хирургическом лечении МУЭЗ и возможностей их прогностической оценки, данные признаки  
рассмотрены  по двум классам исхода – «рецидив есть – рецидива нет» и «гипотиреоз – 
эутиреоз». По имеющимся данным в результате наблюдений отдаленных результатов, были 
вычислены априорные вероятности рецидива и гипотиреоза, а так же условные вероятности 
всех признаков (xi) при рецидиве и гипотиреозе (Таблица 1). 
 

N
AAP k

k )( , 

где k=1, 2  
A1 – количество больных с рецидивом (гипотиреозом), 
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A2 – количество больных без рецидива (эутиреозом), 
N – общее число больных (N=150). 
Оценка рецидива и гипотиреоза проводилась по вероятностной оценке нижеследующих 
признаков : морфологическая форма, обжем оперативного вмешательства, срок наблюдения, 
количество узлов, иммунные нарушения, генетическая предрасположенность.Таким образом, 
были найдены вероятности 6 признаков: x1, x2, x3, x4, x5, x6 
В дальнейшем, учитывая данные, приведенные в вышеуказанных таблицах, по формуле Байеса 
можно вычислить вероятности исхода хирургического лечения в зависимости от признаков.  

В связи с проведенным анализом, c целью улучшения отдаленных результатов  
хирургического лечения МУЭЗ считаем необходимым в дооперационном периоде:  

1) обеспечить четкое установление  морфологической формы  и распространенности 
патологии (УЗИ, ТАПБ); 

2)   установить характер возможных иммунных нарушений;  
3)   провести анализ клинико-генеалогических данных пациента; 
4) используя полученные данные произвести индивидуальный расчет условных 

вероятностей признаков рецидива и гипотиреоза и на этой основе определить обжем 
оперативного вмешательства. 

Вышеизложенное может быть проведено в случае, когда в ЩЖ имеется небольшое 
количество узлов и сохранена здоровая ткань. Если же железа поражена множественными 
узлами, захватывающими практически всю ткань, то возможно выполнение лишь 
тиреоидэктомии.  
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SUMMARY 
THE TACTIC OF SURGERY TREATMENT OF EUTARIOIDE TUMOR 

F.K.Saidova 
 

The purpose  is to study the clinical- morphology, immunology and genetic features of 
eutarioide tumor. Factors impressive to results of surgery treatment and elaborate the adequate scheme 
surgery tactic and prophylactic after operation recidivate and hypetariose.  

Дахил олуб: 15.12.2008 
 

CONDİTİON  OF  PULMONARY  CIRCULATION IN PATİENTS  WİTH  THE  
NEPHROLITHIASIS 

 
A.A.Guseynova  

Azerbaijan State institute  of advanced medical studies named after A.Aliev, Baku. 
 

The clinical-experimental functions of kidneys and lungs have proved the presence of clear 
intercommunications between these two lively-important organs. Similar pathologic processes in 
kidneys and lungs are connected with secretory function of these organs and the lung-kidney lesions 
are suggested to name as «sindrom of secretory organs» [1,4]. Functional dependence between kidneys 
and lungs become apparent at regulation of acid-alkali balance and nitrous exchange [2]. İt is known, 
that changes in lungs at patients with nephrolithiasis are revealed at the beginning of the disease 
already [3]. İn sprite of this, the condition of pulmonary  circulation at nephrolithiasis, complicated by 
chronic pyelonephritis (CP) has been studied insufficiently.  

The PURPOSE of reseach was the studing of pulmonary hemodynamics at this contingent of 
patients in order to choice the safe methods of treatment and early profylaxis of possible complications 
of external respiratory system.  

MATERIAL AND RESEACH METHODS. The pulmonary  circulation has been studied at 86 
patients with nephrolithiasis, complicated by CP and in 36 patients nephrolithiasis without CP. 20 healthy 
persons were examined as control group. Parametres of pulmonary  circulation were studied by a method of 
scintigraphy of lungs after introduction to patient the macroaggregate, marked  99MTc. The received datum were 
processed by a method of variational statistics by T- criterion of Styudent with definition of reliability p with the 
help of MYKROSTAT package on computer İBM AT.  

Average age of examined is 48.0  3.66 years (from 24 to 63 year); men were 76 persons, women -46. 
Among patients with nephrolithiasis, complicated by CP men were 56 persons, women -30; without CP men- 20 
persons; woman -16. Duration of disease in patients with nephrolithiasis and CP was average 6.8  3.4 years 
(from 1 to 18 years); but in nephrolithiasis without CP – 5.6  1.3 years (from 1 to 20 years). In patients with 
nephrolithiasis and CP stones in kidneys were revealed in 78 cases, but in uretes – in 8 cases. At the same time, 
at 25 cases stones were detected in left kidney, in 22 cases – in right and 31 cases – in both kidneys. Among 
patients without CP stones in left kidney were found at 15, in right kidney- in 10 and in both kidneys – in 11 
patients.  

Depending on presence or absence of arterial hypertension (AH), all patients were divided into 2 
groups. AH was revealed in 62 patients nephrolithiasis with CP and in 16 patients without CP (50.8 % and 13.1 
% accordingly). 

The reseach of pulmonary hemodynamics was carried out at the beginning of disease before treatment 
and in 14-18 days after operation.  

RESULTS OF RESEACH AND DISCUSSION. During analysis of pulmonary  circulation we 
issued from parameter of lungs perfuzion gradient (PG),  which reflects  the pressure of pulmonary 
artery. Normally the PG is 0.8. İf index of PG is > 0.8, computer shows the information about 
pulmonary hypertension (PH). During scintigraphy of lungs in preoperativ period PH was revealed in 
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32 patients (26.2 %), but the latent signs of PH disturbances were detected in others 90 patients (73.8 
%). At patients nephrolithiasis with CP the  PH is observed in 33 cases (38.3 %); without CP –only in 
12 (33.3 %) patients the hypertension of lesser circulation was detected. The datum about condition of 
pulmonary hemodynamics in patients with nephrolithiasis and CP and control group were presented on 
the table. As the table indicates, the  circulation in left and right lung is decreased in patients with 
nephrolithiasis and CP both in comparison with healthy persons (p1 < 0.05) and inpatients with 
nephrolithiasis without CP (p2 < 0.05). At the  same time, the signs of hypertension of lesser 
circulation were detected in patients nephrolithiasis with CP.  

While researching the influence of AH on a condition of pulmonary hemodynamics, we mark, 
that PQ in both lungs in patients nephrolithiasis and CP with comcomitant AH is reliabilitivly higher 
than PQ in patients without AH.  

To our opinion, the rise of vascular resistance, arising vascular lesions of pulmonary tissue 
and hypoxemiya in patients with nephrolithiasis and CP promote the development of PH and 
worsening of pulmonary blood flowin patients nephrolithiasis with CP, espesially in patients with 
concomitant AH. İt is known, that AH bring to considerable changes of miokard elasticity, which fall 
at hypertrofiya, fibrosis and sclerosis of miokard. Afore said, in one’s turn, promote the development 
of disturbances of left ventricle diastolik function [6]. Undoubtedly, in this case, it should be expected 
the disfunction of respiratory system, too. 

Table 
Condition of pulmonary hemodynamics at patients with nephrolithiasis, complicated by CP 

İndices of pulmonary 
hemodynamics 

nephrolithiasis + CP 
n = 86; M  m 

nephrolithiasis 
n = 36; M  m 

Control group 
N=20; M  m 

Trf 50,21,2 54,31,1 55,82,1 
trp  0,630,0100 0,490,02 0,450,03 
Tlf 40,52,1* 44,81,8 45,61,5 
tlp  0,780,0300 0,520,01 0,480,02 

 
Trf - % of right lung blood flow; trp-perfuzion gradient of right lung.; Tlf - % of left lung blood 

flow; tlp –perfuzion gradient of left lung; *-p<0.05, reliability of difference between nephrolithiasis 
with CP and control group; 00- p<0.01, reliability of diffence between nephrolithiasis with CP and 
nephrolithiasis. 

Thus, the received datum concur with results of other authors, which detected PH in patients 
with nefrogen hypertension [5]. 

CONCLUSION. 1. The signs of pulmonary hypertension in patients with nephrolithiasis and 
CP in comparison in patients with nephrolithiasis without CP and control group of healthy persons 
have been detected; 2. The changes of pulmonary  circulation at patients with nephrolithiasis and CP 
with concomitant arterial hypertension were expressed in higher degree. 

 
REFERENCES 

1. Гольдно В.Ш., Каменецкий М.С., Кайзерман И.А. и др. Состояние гемодинамики и внешнего 
дыхания у больных диффузным гломерулонефритом. // Врачебное дело,1998, № 7, с.50-52 

2. Fundamental and klinical physiology. Under red. of Kamkin A.G., Kamenski A.A. Moscow. Publishing 
Centre, 2004. 

3. Joe F.L. Nephrolithiasis: Pathogenesis and Treatment. Chicago, Year book Medical Publishers, 1999, 
536 p. 

4. Frohlich E. Hemodynamics of the renal hypertension: mechanisms and management // New York, 
Crune Station, 1999, p. 601-608. 

5. He C., Whelton P.K. Elevated systolic blood pressure and risk of cardiovascular and renal disease: 
Overview of evidence from observational epidemiologic studies and randomized controlled trials. // Am. Heart 
C., 1999, № 138, p. 211-219. 

6. Lindsay M.M., Maxwell P., Dum  F.J. Timp-1: a marker of left ventricular diastolic dysfunction and 
hypertension. // Hypertension, 2002, № 40, p. 136-141 
 

РЕЗЮМЕ 
СОСТОЯНИЕ ЛЕГОЧНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ   ПОЧЕЧНО-КАМЕННОЙ 
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БОЛЕЗНЬЮ 
А.А.Гусейнова  

      
 Изучено состояние легочного кровообращения у больных с ПКБ и ХП в сравнении с 

больными ПКБ без ХП и контрольной группой здоровых лиц, а также влияние сопутствующей  
артериальной гипертензии на функциональное состояние малого круга кровообращения.  

Легочная гемодинамика изучена с помощью радиоизотопной сцинтиграфии легких. 
Выявлено снижение легочного кровотока в правом  и левом легком у больных с ПКБ и ХП в 
сравнении с ПКБ без ХП и здоровой группой. Сопутствующая АГ усугубила нарушения 
легочной гемодинамики у больных с ПКБ и ХП. 
 

ХЦЛАСЯ 
АЬ ЖИЙЯРЛЯРИН ГАН ДЮВРАНЫНЫН БЮЙРЯКДАШЫ ОЛАН ХЯСТЯЛЯРДЯ ВЯЗИЙЙЯТИ  

А.А.Щцсейнова  
 

Аь жийярлярин ган дювранынын вязиййяти ХБ вя ХБ олмайан БДХ хястялярдя, саьлам 
шяхслярдян ибарят нязарят групу иля мцгайисядя, еляжя дя артериал щипертензийанын (АЩ) 
гошулараг кичик ган дювранынын функсионал щалына тясири юйрянилмишдир. Аь жийярлярин 
щемодинамикасы аь жийярлярин радиоизотоп синтиграфийасынын кюмяклийиля юйрянилмишдир. Аь 
жийярлярин ган жяряйаны БДХвя ХБ хястялярин саь вя сол аь жийярляриндя ХБ олмайан БДХ вя 
саьлам групла мцгайисядя ашаьы олмушдур. АЩ гошулмасы ХБ вя БДХ олан хястялярдя аь 
ъийярлярин щемодинамикасынын позулмасыны дяринляшдирмишдир. 

Дахил олуб: 10.09.2008 
 

ДЯНИЗ НЕФТЧИЛЯРИНДЯ ПАРОДОНТ ВЯ СЕЛИКЛИ  ГИШАНЫН 
ДОМИНАТЛЫГ  ЕДЯН НОЗОФОРМАЛАРЫНЫН ИНТЕГРАСИЙА ЕДИЛМИШ МЦАЛИЪЯ 

ВЯ ПРОФИЛАКТИКАСЫ 
 

В.М. Щясянов  
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
       Стоматолоъи  хястяликляр, ящали арасында йайылма мигйасына вя онун ямяк габилиййятиня 
мянфи тясир эюстярмясиня эюря мцщцм тибби-сосиал проблемя чеврилмишдир. Бу проблемин щялли 
йолларындан бири кими истещсалат мцщитинин стоматолоъи статуса олан тясири интенсив шякилдя тядгиг 
олунмагдадыр. Бу бахымдан ян ящямиййятли истещсалат сащяляриндян бири дя дяниз нефт 
сянайесидир. Халг тясяррцфатынын бу ваъиб сащяси сянайе инфраструктурунун бюйцк бир щиссясинин 
инкишаф етдирилмясиня тякан верир, сосиал програмларын щяйата кечирилмяси цчцн зярури щесаб 
едилян васитяляри тямин едяряк, ящалинин цмуми рифащыны йахшылашдырыр.  Дяниз нефт щасилаты щеч дя 
бцтцн юлкяляря хас олан сащя дейилдир. Бу азсайлы юлкяляр арасында лидер мювгейи  бизим юлкяйя 
мяхсусдур. Мящз буна эюря дя, нефт ишчиляринин ямяк габилиййятинин мцщафизясиня бизим 
юлкямиздя даща ъидди диггят айрылыр [5]. 

Гейри-ади дяниз мцщитиндя йашама тярзи, физики ъящятдян аьыр, спесифик, екстремал иш 
шяраити, ачыг щавада фяалиййят нефтчилярин стоматолоъи статусуна мянфи тясир эюстяряряк, онларын 
арасында стоматолоъи хястяликлярин эениш йайылмасына сябяб олмушдур. Бу сащянин ишчиляринин 
йцксяк стоматолоъи рифащыны тямин етмяк цчцн нювбяти проблемляря йени цсулла йанашмаг 
тяляб олунур: хястяликлярин йайылмасына зямин йарадан сосиал-епидемиолоъи 
ганунауйьунлугларын дцзэцн шякилдя гиймятляндирилмяси; хястялийин етиолоъи структурунда 
эедян дяйишикликлярин динамикасы; хястялийин аьыз бошлуьунун функсийаларына тясир эюстярмя 
спектринин мцяййян едилмяси; аьыз бошлуьу хястяликляринин ясас нозоформларынын консерватив 
мцалиъясинин интеграллашмасы вя еляъя дя, аьыз бошлуьу функсийаларынын бярпа олунмасы 
системинин ишляниб щазырланмасы; хястялийин йайылмасы, риск амилляринин ашкар олунмасы вя еляъя 
дя, бу амиллярин фяаллыьынын азадылмасы мягсяди иля еффектив профилактика тядбирляринин 
щазырланмасы.  

Хястяликлярин мцалиъя вя профилактикасында апарылан тякмилляшмяляря бахмайараг,  
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ящалинин стоматолоъи рифащы няинки йахшылашмыр, щятта сабитяшмир вя писляшмякдя давам едир.(6) 
Апардыьымыз тядгигатларын нятиъясиндян мялум олмушдур ки,  бу дяниз нефтчиляриня дя аиддир. 

Тядгигатын МЯГСЯДИ дяниз нефт сянайеси ишчиляринин пародонт вя селикли гиша 
хястяликляринин ейни заманда мцхтялиф нозоформларынын консерватив мцалиъясинин вя профилактика 
тядбирляринин интеграсийасынын елми ясасларынын ишляниб щазырланмасындан ибарятдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ.  Тясадцфи сечим йолу иля ики нефтчи групу 
сечилмишдир: административ вя техники-мцщяндис щейятиндян 226 няфяр (1-ъи груп) вя фящля щейятиндян 347 
няфяр (2-ъи груп).  Контрол групуну 258 няфяр шящяр сакини тяшкил етмишдир  (3-ъц груп ). Тягдим олунан 
консерватив мцалиъя тактикасы цмумян пародонт вя селикли гиша хястяликляринин нозоформларынын 
доминантлыг етдийи 353 нефтчи арасында сынагдан кечирилмишдир. Мцалися гисмян «Нефт дашлары» 
шящяръийинин тибби-санитар щиссясиндя, ясас щиссяси ися АТУ-нун Стоматолоъи клиникасында апарылмышдыр. 
Профилактика ишинин ясасыны тяшкил едян санитар-маарифляндирмя иши ися Пираллащы вертолйот мейданчасында, 
«Нефт Дашлары»шящяръийиня вя орадан сащиля нефтчиляри дашыйан эямилярдя, шящяръийин санитар-тибби 
щиссясиндя вя щямчинин нефтчилярин дяниздя йашадыьы йатагханаларда апарылмышдыр. Алынан параметрляр 6-
8 ай сонра тякрар йохланылмышдыр вя Ван-дер-Варденин мютябяр мейар эюстяриъиляри иля тясдиг олунур. 
Алынмыш бцтцн нятиъялярин статистик ишляниб щазырланмасы орта рийази юлчц методу вя Стйудент методунун 
кюмяйиля апарылмышдыр [4]. 

Ъядвял 1 
Аьыз бошлуьу микрофлорасынын нормаллашдыран васитяляр вя организмин гейри-спесифик 

мцдафия функсийаларыны эцъляндирян васитяляр иля комплексдя истифадя 
Müalicənin 
xarakteri 

Müalicə 
dərmanı Təyin üsulu Doza Təyin sxemi 

Müalи 
Kursu 

Antibakterial “Metrogil 
Denta” 

 
Azitromitsin 

Yerli, jelatin 
plyonkalar 

üzərində 
Peroral 

Hazır gel 
 
 

0,5 qr, sonra 
0,25 qr 

Gündə 2 dəfə 
 
 

I gün 0,5 qr, 
sonrakı  0,25 

qr 

5, 7 və ya 
10 gün 

 
6 gün 

Antimikotik 
 

Flukanazol 
 

Yerli, jelatin 
plyonkalar 

üzərində 

Hazır gel 
 

Gündə 2 dəfə 
 

5 və ya 
7 gün 

İmmun 
korreksiyası 

Likopid 
 

Peroral 
 

1 mq-lыq həblər Gündə 1 dəfə 
 

10 gün 
 

Aэыz boşluьu 
mikroflorasının 

normallaşdırılmas 

“Biotaks” 
 

Ağız  
boşluğunun 

aerozol 
tozlanması 

Qarışıq tərkibli 
pro və eubiotik 
kombinasiyası 

Yeməkdən 
sonra gündə 3 

dəfə 2 tozlaнма 

10 gün 
 

Kapilyar qan 
dövranının 

korreksiyası 

Manual 
massaj 

Patoloji 
sahələrin əllə 

massajı 

Orta aьırlıqlı 
sıxmaqla 

Gündə 2 dəfə 
1,5-2 dəq. 

müddətində 

5 və ya 
7 gün 

Orqanizmin qeyri 
-spesifik müdafiə 
funksiyalarının 

korreksiyası 

C  
vitamininə 
üstünlük 

Peroral Kompleks vita-
minlər, vita- 
min C  >150 

mq 

Gündə 1 dəfə 
 

30 gün 
 

 
НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯЛЯР.  Сон илляр диш, пародонт вя селикли гиша хястяликляринин 

икисинин вя даща чохунун ейни заманда комбинасийа шяклиндя йайылма щаллары чохалыб. 
Бунунла ялагядар дярщал бир нечя мцалиъяви йанашмаларын истифадя едилмяси зяруряти доьур, бу 
да узун сцряклидир, чох зящмят тяляб  едяндир вя арзу едилян еффективлийи вермир, бу да 
бцтювлцкдя стоматолоъи хястяликлярин консерватив мцалиъясинин мящсулдарлыьыны азалдыр (2,7,9). 
Тядгигатлар заманы мцяййян етдик ки, дяниз нефтчиляринин пародонт патолоэийаларында 
доминантлыг едян нозолоъи формалар эинэивит, пародонтит вя селикли гиша хястяликляриндя ися афтоз 
вя кандидоз стоматитлярдир. Бу хястяликлярин мцалиъяси цчцн бирляшдирилмиш тактика  ишляниб 
щазырланмышдыр. Онун йенилийи ондан ибарятдир ки, ян мцасир вя йцксяк активликли йерли вя систем 
тясирли антибактериал васитяляр (антибактериал мцалиъя пародонт вя селикли гиша хястяликляринин 
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консерватив терапийасында апарыъы тядбирдир), иммун системи коррексийа едян васитяляр, аьыз 
бошлуьу микрофлорасынын нормаллашдыран васитяляр вя организмин гейри-спесифик мцдафия 
функсийаларыны эцъляндирян васитяляр иля комплексдя истифадя едилмишдир (Ъядвял 1). 

 «Метроэил-Дента» пародонтун илтищаби хястяликляриндя йерли антибактериал васитя кими ян 
нцфузлу препарат сайылыр. Тяркиби йцксяк активли метронидазол вя хлорщексидиндян ибарятдир. Эелин 
классик формада тятбигинин еффекти ашаьы олур, чцнки эел аьыз суйу иля гарышараг тясирини итирир. Биз 
ону ъелатин плйонкалар цзяриня чякилмиш формада тятбиг етдик. Беля ки, ъелатин плйонка 
пародонтун вя селикли гишанын патолоъи сащясиня йапышдырылыр, онларын цзяриндя 5-7 саат сахланылыр 
вя бунунла да антибактериал тясирин мцддяти узадылыр. Бу проседура нефтчиляря юйрядилмишдир вя 
бир чох щалларда юзляри йериня йетирирди. Кяскин эинэивитдя  вя афтоз стоматитдя йерли мцалиъя 5 
эцн давам едирди, онларын хроники формаларында 7 эцн ярзиндя давам едир. Кяскин пародонтитдя 
бу мцалиъя 7 эцн ярзиндя давам едир, хроники пародонтитдя ися 10 эцн давам етмялидир. 
Ъелатин плйонкалар аьыз бошлуьунда щеч бир дискомфорт йаратмырлар. 

Пародонтитин системли характери, онун аьыр хроники эенерализя едилмиш клиники формалары 
мцалиъяйя чятин табе олурлар. Бу заман онларын консерватив мцалиъясиндя систем тясиря малик 
олан антибактериал васитялярин йени нясилляринин истифадя едилмя зяруряти мейдана чыхыр (3,8). 

Бу мювгедян ян йахшы хцсусиййятляри азитромисин нцмайиш етдирир. Буна эюря дя 
йухарыда гейд олунан пародонтитин клиники формасынын мцалиъясиндя нефтчиляря  «Метроэил 
Дента» вя азитромисин комбинасийасыны тяйин етдик. 

Кандидоз стоматит нефтчиляр арасында йетяринъя раст эялиняндир, бу да мцалиъяви  
мягсядлярля антимикотик васитялярин истифадя едилмя зярурятини шяртляндирир. Бу мянада ян йахшы 
хцсусиййятляря флуканазол маликдир. Препаратын эелини ъелатин гатларынын кюмяйи иля патолоъи 
сащяляря йахырыг.  Патоэен микроорганизмлярин ассосасийаларынын фонунда эюбяляклярин етиолоъи 
дяйяринин артмасыны нязяря алараг, бу желатин тябягяляриня «Метроэил Дента» эелини вуруруг вя 
ону флуканазол эели иля гарышдырырыг. 

Бир сыра тядгигатлар сцбут етди ки, аьыз бошлуьунун йерли иммун системинин коррексийа 
едилмяси йцксяк мцалиъя еффектинин алынмасында мцщим рол ойнайыр. Бу мягсядляр цчцн 
йетяринъя иммун коррегирасийа едян препаратлар тяклиф олунмушдур. Биз иммунокоррексийа 
препаратларынын нцмайяндяляри кими ликопиди эютцрдцк. Ликопидля иммункоррексийалы комплекс 
терапийада пародонтда илтищаби просесин там купеляшмяси баш верир. Йерли резистентлийинин 
эюстяриъиляри нормаллашыр вя 6 ай ярзиндя горунур. Ликопиди биз нефтчиляря 10 эцн ярзиндя тяйин 
етдик.  

 Аьыз бошлуьу органларынын фяалиййяти вя бир чох функсийалар сядд-мцдафия функсийасыны 
йериня йетирян нормал микрофлора фонунда баш верир. Йалныз бир сыра сябябляр нятиъясиндя,  
нормал микрофлора позулур,  патоэен микроорганизмлярин активляшмяси баш верир вя диш, 
пародонт вя селикли гиша хястяликляринин инкишафы цчцн зямин йараныр. Буна эюря дя аьыз 
бошлуьунун микрофлорасынын нормаллашмасы няинки йекун мцалиъя еффектиня наил олмасында 
мцщим вя зярури елементдир, щям дя профилактик ящямиййятя маликдир. Сон илляр аьыз 
бошлуьунун микрофлорасынын нормаллашдырылмасына кюмяк едян препаратлар интенсив шякилдя 
ишляниб щазырланыр. Биз, «Биотакс» аерозолуну истифадя етдик, ону нефтчиляря 10 эцн ярзиндя тяйин 
етдик. 

Капилйар ган дювранынын позулмасы, бизим тядгигатларымызын эюстярдийи кими щям 
стоматолоъи хястяликлярин инкишафына, щям дя онун хроникляшмясиня вя беляликля дя клиники 
эедишин аьырлашмасына ялверишли шяраит йарадыр. Локал позунтуларын арадан галдырылмасы цчцн 
конкрет препаратлар тяклиф олунмайыб. Лакин илтищаби сащялярин мануал масаъ едилмяси 
тохумаларын юдемлярини арадан галдырыр вя йетяринъя тез вя еффектив олараг ган дювраныны бярпа 
едир. Бу манипулйасийа нефтчиляр арасында 5 эцн ярзиндя, даща дярин позунтуларда ися 7 эцн 
ярзиндя апарылыр.  

Гейри-спесифик мцдафия функсийаларынын эцъляндирмяк  хцсусиййятляриня бцтцн витамин 
груплары маликдирляр, хцсусян дя Ъ витаминин ролу мцщимдир. Биз тяркибиндя Ъ витаминин 150 мг 
чох тяшкил етдийи, «Триви-Плйус» поливитамин комплексини истифадя етдик.  Нефтчиляря препараты 30 
эцн ярзиндя тяйин етдик вя бунунла да организмин гейри-спесифик мцдафия функсийасынын 
эцълянмясиня наил олдуг. Бу да мцалиъянин йцксяк еффектифлийиня зямин йаратды.  

Цмумиййятля, мцалиъяляр хястяликлярин клиники мярщялялярини нязяря алмагла апарылыб. 
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Мцалиъянин еффективлийинин йекун нязаряти онун битмясиндян 8-14 эцн сонра щяйата кечирилиб. 
Парадонтун илтищаби хястяликляри вя аьыз бошлуьунун селикли гиша хястяликляринин доминантлыг едян 
нозоформларынын мярщялялярини мцалиъя еффективлийи орта щесабла 92,8±2,2 %, хроники 
формаларынын еффективлийи орта щесабла 75,3±2,9% олмушдур (х=17,37; П<0,01). Мцалиъянин 
нятиъяси  хроники формаларда (хцсусяндя пародонтитдя) йцксяк алынды.  

Цмумиййятля, тятбиг етдийимиз тактиканын ящямиййяти ашаьыдакыларла изащ едилир: биринъи-
тактика ян мцасир, ейни заманда няинки амбулатор шяраитдя стоматологун нязаряти алтында 
ялчатан вя ращат олан, щям дя мцвафиг тялиматландырмадан сонра пасийентлярин юзляринин 
мцстягил шякилдя тятбиг едя биляъякляри, мцалиъя методуну истифадя етмишик; икинъи-тактика узун 
сцрякли олмайан мцалиъя курсу (10 эцндян артыг дейил) ону нефтчилярин дяниз иш нювбясиндян 
кянар  там сона йетирилмясиня имкан йарадыр. 

 
Ъядвял 2 

Дяниз нефтчиляри арасында стоматолоjи хястяликлярин йайылмасына тясир эюстярян 
сосиал-епидемиоложи факторларın profilaktik tədbirləri 

İzahat işinin müəyyən mərhələlərində 
profilaktik tədbirlərin mənimsənilmə 

səviyyəsi  

Risk faktorlarının azaldılmasının  
profilaktik tədbirləri  

İlkin %  2-3 ay 
sonra%  

6-8 ay 
sonra % 

Дишлярин мцтямади тямизлянмяси – эцндя 2 дяфя 
1,5 дяг. 

10,1 ± 1,3 43,8 ± 2,1 68,1 ± 1,9 

Дишлярин тямизлянмясинин профилактик ящямиййятини 
баша дцшмяк 

15,5 ± 1,5 48,5 ± 2,1  72,8 ± 1,6  

Профилактик тибб щаггында биликляр 21,6 ± 1,7  39,4 ± 2,0  56,5 ± 2,1  

Нормал кейфиййятли су иля тяъщиз олунма 21,8 ± 1,7  42,2 ± 2,1  52,9 ± 2,1  

Нювбя заманы аьыз бошлуьунун эиэийенасы 
васитяляри иля тяъщиз олунма 

8,7 ± 1,2  42,9 ± 2,1  74,7 ± 1,8  

Нювбя отагларында нормал эиэийенык шяраитин 
олмасы 

11,3 ± 1,3  40,7 ± 2,0  55,1 ± 2,1  

Иш просесинин фасилясизлийинин арадан галдырылмасы 24,1 ± 1,8  45,9 ± 2,1  56,7 ± 2,1  

Яняняви там гидаланма расиону 48,5 ± 2,1  55,7 ± 2,1  76,4 ± 1,8  

Гидадан бярк, бюйцк юлчцлярин чыхарылмасы 45,4 ± 2,1  58,8 ± 2,1  77,8 ± 1,7  

Аьыз бошлуьунун сойуг вя кцляйин тясириндян 
горунулмасы 

13,6 ± 1,4  32,3 ± 2,0  60,6 ± 2,0  

Дишлярин тямизлянмяси мцмкцн олмадыгда, аьыз 
бошлуьунун  0,15% хлорэексидин мящлулу иля 
йахаланмасы 

6,3 ± 1,0  25,5 ± 1,8  42,2 ± 2,1  

Диш фырчасы иля аьыз бошлуьунун зядялянмясинин 
гаршысынын алынмасы 

29,5 ± 1,9  41,4 ± 2,1  64,7 ± 2,0  

Вахтлы-вахтында стоматолоъи мцраъият 47,5 ± 2,1  62,7 ± 2,0  75,9 ± 1,8  

 
Стоматоложи хястяликлярин азалдылмасы ики груп комплекс тядбирлярин щяйата кечирилмяси иля 

мцмкцндцр- хястяликлярин вахтлы-вахтында ашкар олунмасы, йцксяк еффектли мцалиъя тядбирляри вя 
ящали арасында хястялийин дювр етмя ганунауйьунлугларыны нязяря алан профилактика тядбирляри. 
Дяниз нефтчиляри арасында апарылмыш щяртяряфли сосиал-епидемиолоъи тядгигатлар бизя стоматолоъи 
хястяликлярин инкишафы цчцн шяраит йарадан амиллярин 7 блокуну ашкарламаьа имкан верди.  
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Айдындыр ки, бу 7 блок амиллярин активлийинин азалдылмасы стоматолоъи хястяликлярин 
мящдудлашдырмалыдыр. Мящз бу ясасла бизим тяряфимиздян профилактик тядбирляр комплекси ишляниб 
щазырланмыш вя нефтчиляр арасында щяйата кечирилмишдир. Онун мянимсянилмяси ики дяфя 
йохланылыб- изащ етмя ишинин башланмасындан 2-3 ай вя 6-8 ай сонра. Бу тядбирлярин нефтчиляр 
тяряфиндян гябул едилмя вя реализя едилмя сявиййяляри ъядвял 2-дя якс олунуб.         

Гейд едяк ки, стоматолоъи хястяликлярин профилактикасында цмуми гябул едилмиш санитар-
маарифляндирмя ишинин йцксяк еффективлийи гыса мцддятдя арзу едилян нятиъяни вермир. Рифаща 
наил олдугдан сонра саьламлыьын эяляъяк вязиййятиня даир наращатчылыьын азалмасы чох инсана 
хасдыр вя буна эюря дя санитар-маарифляндирмя ишинин тяблиь етдийи йениликляр эетдикъя аз реализя 
едилирляр, едилирся дя, щамыда заманында баш вермир. Бунун цчцн мягсядйюнлц вя давамлы иш 
апармаг тяляб олунур. Ъядвялдян эюрцнцр ки, санитар-маарифляндирмя ишинин башланмасындан 
2-3 ай сонра алынан бир сыра параметрляр башланьыъ гиймятлярдян хейли йухарыдыр, 6-8 айдан 
сонра ися онлар йцксяк сявиййяйя чатырлар, бу да Ван-дер-Варден мейарына ясасян тясдиг 
олунур (х=9,14  п<0,01) 

Ишляйиб щазырладыьымыз профилактика комплекси асан ялдя едиляндир, файдалыдыр  ялавя 
гцввялярин вя васитялярин ъялб едилмясини тяляб етмир. 

Биз мцалиъя иля бярабяр радикал профилактика тядбирлярини щяйата кечирмякля нефтчиляр 
арасында стоматолоъи хястяликлярин сайынын 2-15,42 дяфя азалмасына наил олдуг. 

Эюрцндцйц кими, пародонт аьыз бошлуьунун селикли гиша хястяликляринин консерватив 
мцалиъяси вя онларын профилактикасы цзря тяклиф едилян интеграсийа едилмиш тядбирляр системи няинки 
арзу едилян мцалиъяви-профилактик еффект верир, щям дя ялчатандыр, файдалыдыр вя ялавя гцввялярин 
вя васитялярин айрылмасыны тяляб етмир. Тяклиф едилян системин реаллашдырылмасы, дяниздя нювбяли 
стоматолоъи хидмятин тяшкили иля йанашы стоматолоъи хястялянмянин азалмасына хидмят едяъяк, 
бу да нятиъядя мцщцм сосиал-игтисади проблемин-дяниз нефтчиляринин саьламлыьынын мцщафизяси 
вя онларын ямяк габилиййятинин артырылмасы проблеминин щяллиня юз тющфясини веряъяк. 
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SUMMARY 
THE INTEPREATION OF TREATMENT AND PROPHYLAXIS OF DOMINATE NOZOFORM 

OF PERIODONTIS AND MUCOSE MEMBRANE AMONG THE OIL WORKER 
V.M.Hasanov  

 
Have been made the research bases from integration during conservative treatment and 

prophylaxis measures, at the same time, agains different disease of periodontis, mucose membrane and 
nozoform. For this reasons oil worker divided into two group; 225 of administrate worker and 
enginelr- I group and 347 persons of ordinory oil worker (II group). Control group included 258 
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persons living at the city. The treatment procedures was performed among 353 of oil worker and 
prophylaxis was performed among the 573 of oil worker. At the treatment have been used new drugs, 
but on the prophylaxis-reduction of social-epidemiologic undesirable factors. As a resuets the quantity 
of dental disease become less for 2-15,42.   
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МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ СУПРЕССИЯ  ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У  

БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
 

Г.И. Азизова, Г.Р. Вагабова, С.А.Багирова 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
В этиопатогенезе ХПН насчитывается значительное количество факторов, прямо или 

косвенно влияющих на развитие заболевания, – пол, наследственность, особенности питания, 
наличие хронических очагов инфекции, состояние реактивности организма. Наряду с 
иммунными факторами прогрессирования нефропатий широко обсуждается  роль неиммунных 
механизмов, среди которых уделяют внимание нарушениям в обменных процессах, а также 
активации  ПОЛ – критериям, характеризующим метаболическую функцию почек. Интерес к 
проблеме метаболизма липидов в нефрологии  обусловлен доказанным участием почек в ли-
пидном обмене, увеличением доли атеросклероза среди причин инвалидизации и смерти 
больных почечной патологией, возможностью отрицательного воздействия на обмен липидов 
ряда препаратов (глюкокортикоиды, цитостатики, диуретики, нестероидные 
противовоспалительные препараты и др.), используемых в лечении этой категории больных [6].  

В последние годы большое внимание также уделяют  изучению дисбаланса в системе 
перекисное окисление липидов (ПОЛ) – антиоксидантная защита (АОЗ) как фактору 
хронизации патологического процесса. Актуальность изучения нарушений системы ПОЛ-АОЗ 
при ХПН определяется их связью с воспалением и деструкцией мембран, отрицательным 
воздействием продуктов пероксидации на почечные структуры (накопление в клубочках, инак-
тивация  ключевых ферментов гликолиза и др.), участием в иммунном конфликте, а также 
возможностью развития «второй болезни» (атеросклероз, холестатический цирроз печени и 
др.). Взаимосвязь почечной дисфункции, липидных нарушений и процессов пероксидации на 
ранних этапах развития ХПН остается  неясной [1-3]. 

ЦЕЛЬЮ данного исследования является изучение взаимосвязи между интенсивностью 
ПОЛ, состоянием АОЗ и иммунологическими показателями, а также авидности антител. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Были проведены  биохимические и 
иммунологические анализы у 97 больных ХПН. У 53 больных была  начальная, у 44 больных терми-
нальная стадия заболевания. Контрольную группу составили 20 практически здоровых человек. Больные 
ХПН находились на лечении в отделении нефрологии Центральной Больницы Нефтяников Нефтяной 
компании Азербайджана. Биохимические и иммунологические исследования проводились на кафедре 
биохимии Азербайджанского Медицинского Университета. Уровень креатинина и мочевины определяли 
с помощью набора реактивов «Lachema» (Чехия). 

Процессы ПОЛ количественно исследовали спектрофотометрическим методом, определяли 
содержание в сыворотке крови диеновых конжюгатов – первичных продуктов ПОЛ и малонового 
диальдегида (МДА) – одного из вторичных продуктов. 

Диеновые конжюгаты (ДК), образующиеся в результате миграции двойной связи в 
полиненасыщенных жирных кислотах, определяли по Гаврилову В.Б.. После экстракции в смеси гептан-
изопропанол (2:1) и последующего наслаивания HCI (pH 2,0), диеновые конжюгаты выявляли в 
гептановой фазе при 233 нм.  Коэффициент молярной экстинкции ДК составлял 2,2105 М1 см-1. 
Количество диеновых конжюгатов выражали в Д 232/м сыворотки [4]. 

Принцип метода определения малонового диальдегида основан на образовании окрашенного 
триметинового комплекса с тиобарбитуровой кислотой при высокой температуре. Определение 
оптической плотности окрашенного комплекса после его экстракции n-бутанолом проводили при длине 
532 нм в сравнении с контрольной  пробой. Молярная экстинкция МДА 1,56105 М-1 см-1. Концентрация 
малонового диальдегида выражалась в нмоль/мл сыворотки [5]. 

О состоянии АОЗ судили  по уровню в сыворотке крови больных супероксиддисмутазы (СОД) и 
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(ГП) и церулоплазмина (ЦП).  
Содержание иммуноглобулинов (IgM, IgG, IgA) в сыворотке крови определяли методом 

радиальной иммунодиффузии по Манчини [9]. 
Определения ЦИК проводили по величине  оптической плотности, определения фагоцитарной 

активности нейтрофилов по способности поглощать дрожжевые клетки [7]. Авидитет и соотношение 
высоко- и низкоавидных нормальных антител в сыворотке крови определяли с помощью тест-системы 
для экспресс-диагностики доклинических и клинически выраженных форм  иммунологической 
недостаточности [8].  

Статистическую обработку данных  проводили непараметрическим методом с помощью  
критерия Уилкоксона (Манна-Уитни). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У больных ХПН установлено закономерное 
возрастание содержания МДА и ДК в сыворотке крови с максимальными значениями у 
больных терминальной группы до лечения (Таблица 1).  

 
Таблица 1 

  Показатели ПОЛ у больных с ХПН по сравнению с контролем 
Консервативная  группа Терминальная группа  Исследуемые 

показатели 
Контроль-
ная группа до лечения после 

лечения  
до лечения после лечения  

МДА, 
мкмол/мл 

2,85 ± 0,1 6,72 ± 0,13* 4,74 ± 0,19* 7,91,  0,26* 6,38  0,19 

ДК, Е233/ мл 0,40 ±0,01 0,697 ± 0,02* 0,53 ±0,024 0,75  0,08* 0,662  0,17 
         Примечание: *р < 0,001; **p < 0,01; ***р < 0,005 

 
Данные  изменения имели место на фоне основных биохимических показателей – 

увеличение  уровня креатинина и мочевины в сыворотке крови. Уровень восстановленного 
глутатиона (ГSH), наоборот, снижается в зависимости от степени тяжести заболевания. Так, 
уровень МДА у больных ХПН консервативной группы до лечения увеличивается в 2,6 раза, 
после лечения показатель снижается; в  первой – консервативной группе снижается приблизи-
тельно в 2 раза, у больных терминальной группы применяемые методы лечения (в основном 
диализ) заметно снижают концентрацию МДА в сыворотке крови, однако, нормальные 
показатели не устанавливаются. Почти такая же динамика изменения наблюдается для 
диеновых конжюгатов (ДК). У больных консервативной группы наблюдается увеличение в 1,8 
раза, в терминальной  группе в 1,8 раза, в результате лечения показатели  улучшаются (рис.1). 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Рис.1. ПОЛ с терминальной группе  (контроль 100%) 
 

При исследовании состояния системы АОЗ в сыворотке крови больных в кон-
сервативной группе было выявлено активация СОД  (табл. 2). Увеличение активности СОД, по-
видимому, обжясняется компенсаторной реакцией организма на усиление ПОЛ (Рис.2). 
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Снижение интенсивности ПОЛ в результате лечения может обжясняться  увеличением 
активности СОД. Ферменты разрушают супероксид-анион радикалы, являющиеся инициатором 
свободнорадикальных реакций в организме.  

 
 
 

Таблица 2 
 Показатели  системы АОЗ у больных ХПН по сравнению с контролем 

Консервативная  группа Терминальная группа  Исследуемые 
показатели 

Контроль-
ная группа до лечения после лечения  до лечения после лечения  

СОД, МЕ/мг 0,94  0,03 1,37  0,03* 1,341  0,02 0,63  0,03* 0,7840,21** 
ГПО, 

мкмол/мин. 
27,94  5,66 190,923,33* 207,764,01 211,225,47* 203,485,46 

ГSН, мкмол/ мл 0,55  0,02 0,396  0,01 0,48  0,02 0,4050,021* 0,470,02*** 
Церулоплаз-

мин, мг% 
27,85  0,45 15,49  0,55 16,16  0,57  15,18  0,48* 16,850,83 

         Примечание: *р < 0,001; **p < 0,01; ***р < 0,005 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Рис. 2. АОЗ в терминальной группе (контроль 100%) 
 
В данной работе впервые у больных ХПН определение активности глутатион-

пероксидазы в сыворотки крови производилось с использованием пероксида водорода и 5,5-
дитиобис (2-нитробензойной кислоты. Селеновые глутатионзависимые пероксидазы (ГПО) 
представляют собой группу ферментов, катализирующих восстановление пероксида водорода  
(H2O2) и органических пероксидов с использованием в качестве донора электронов 
восстановленной формы глутатиона (ГSН). В состав ферментов данной группы  входит селено-
цистеин, что делает их чувствительными к содержанию селена в тканях и в связи, с чем 
селеновые ГПО могут быть использованы для оценки  и функционального селенового статуса 
организма. К настоящему времени известно, что селен является  необходимым элементов для 
осуществления биосинтеза  селензависимых  ГПО. Дефицит данного микроэлемента вызывает 
снижение уровня определяемой глутатионпероксидазной активности во многих органах и 
тканях. 

Количество антител не претерпевают существенных количественных изменений на 
фоне биохимических данных и показателей ПОЛ и АОЗ,  

В последние годы появились данные о том, что у больных ХПН, как правило, 
отмечается гиперактивация В-системы иммунитета, которая выражается в увеличении в крови 
числа В-лимфоцитов, нарастании числа плазматических клеток и уровня секретируемых 

50

55

60

65

70

75

80

85

90

95

100

SOD ГП ГSH Церулоплазмин

до лечения 

после лечени я

%



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 51 

антител (Ig M, G, E), повышении количества циркулирующих иммунных  комплексов (ЦИК). 
Некоторые авторы отмечают корреляционную связь между содержанием в крови ЦИК, сис-
темой комплемента и тяжестью течения заболевания. Полученные нами данные полностью 
соответствуют литературным,  так как имеется положительная корреляционная связь между 
интенсивностью ПОЛ и количеством ЦИК (r= +0,56) (табл.3). 

Известно, что ключевую роль в механизмах иммунологического распознавания 
чужеродных антигенов играют специфические антитела, G1-3 подклассов, которые в процессе 
иммунного ответа подключают каскад молекулярных и клеточно-опосредованных механизмов 
естественной защиты организма, ведущих к селективному уничтожению и элиминации 
чужеродных антигенов и патогенов. Однако между количеством специфических антител G 
класса и их протективной активностью не всегда отмечается линейная зависимость. 
Протективная активность сывороток определяется не только аффинностью и идиотипическим 
спектром антител, а в большей мере соотношением в них высоко- и низкоавидных 
специфических антител, при этом только высокоавидные антитела G класса поливалентно 
связываются с эпитопами антигена и ведут  к реализации эффекторных функций антител, т.е. 
подключению в иммунный ответ молекулярных и клеточных механизмов естественной защиты 
организма. 

Таблица 3 
Некоторые иммунные показатели и авидность антител у больных ХПН по сравнению с 

контрольной группой 
Консервативная  группа 

n = 53 
Терминальная группа  

n = 44 
Исследуемые 

показатели 
Контроль-
ная группа 

до лечения после лечения  до лечения после лечения  
IgG, мг/мл 14,65 ± 0,28 15,04±  0,29 15,32 ±  0,33 14,48 ±  0,33 14,71 ±  0,36 
IgM, мг/мл 2,19 ±  0,01 2,22 ±  0,026 2,28 ± 0,31 2,26 ±  0,03 2,15±  0,02** 
IgA, мг/мл 1,76 ±  0,01 2,096 ± 0,041 2,1 ±  0,25 2,11 ±  0,04 2,03 ±  0,03 

Фагоцитарная 
активность, % 

91,15 ±  0,83 72,75 ±  1,17 72,97 ±  1,43  69,26 ±  1,38 74,59± 1,37** 

ЦИК, ус. ед. 43,75 ± 0,51 67,78 ±  1,22 62,29 ±  2,16 68,91 ±  0,95 65,68±  2,27 
Высокоавидн
ые антитела, 

% 

95 ±  2 23,8 ±  1,6** 23,8 ±  1,2** 19,4 ±  1,4** 24 ±  1,4** 

Низкоавидные 
антитела, % 

5 ±  1,2 76,2 ±  1,6** 75 ±  1,2** 80,6 ±  
1,82** 

76 ±  1,7** 

    Примечание:  **p < 0,01; ***р < 0,005  
 
В отличие от традиционного представления об авидности, как суммарной силе 

поливалентного взаимодействия антитела с эпитопами антигена, считается целесообразным в 
определение авидитета внести представление о структурно-функциональной организации 
антитела, которая формируется в процессе фолдинга антител в плазматических клетках и от 
которой зависит функциональная активность секретируемых антител независимо от их идио-
типа. Таким образом, авидитет рассматривается как характеристика структурно-
функциональной организации макромолекулы на уровне третичной и четвертичной структуры, 
которая предопределяет способность антитела не только к взаимодействию с эпитопами 
антигена, но и кооперации антигенсвязывающих доменов Fab области с эффекторными до-
менами Fc области во 2-ой фазе реакции антиген-антитело и реализации протективных 
функций антител через молекулярные и клеточные механизмы защиты организма. 

Проведенные нами исследования показали, что характерными для больных ХПН 
являлись повышение в крови содержания низкоавидных  антител G класса до 80% (при норме 
0-20%) и снижение высокоавидных до 20-25% (при норме 80-100%). 

Снижение авидности находится в прямой зависимости  от тяжести заболевания. В 
консервативной группе авидность снижается до 76%,  в терминальной группе это количество 
доходит до 81%. 

Таким образом, иммунодефицитные состояния наблюдаемые при хронической по-
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чечной недостаточности, возможно, обжясняется не количественными, а качественными 
изменениями в В-системе иммунных реакций организма. Эти данные косвенно доказывают 
наличие метаболической супрессии активности иммуноглобулинов в результате формирования 
неактивной конформации антител.    

ВЫВОДЫ: 1.При ХПН наблюдаются закономерное  повышение содержания МДА и ДК 
в сыворотке крови и снижение уровня ГSH в зависимости от степени  тяжести заболевания  и 
глубины  патологического  процесса; 2. На консервативной и терминальной стадиях 
забoлевания на фоне высокого уровня продуктов ПОЛ наблюдается дефицит АОЗ организма; 
3.На фоне вышеизложенной динамики изменения состояния ПОЛ и АОЗ,  происходит 
количественное увеличение ЦИК и низкоавидных антител, снижение фагоцитарной активности 
и количества высокоактивных антител.  
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SUMMARY 
METABOLIC SUPRESSION OF IMMUN  DATES  AT CHRONIC RENAL INSUFFICIENCY 

G.I. Azizova,  G.R. Vagabova, S.A. Bagirova 
 

Time course of lipid peroxidation and the state of antioxidant system of patients with chronic 
renal insufficiency were studied. Increases of conjugated dienes, malonic dialdehyde, lipid 
peroxidation degree were revealed. Alterations in superoxide  dismutasa activity, observed in blood of 
patients depended the on the stage of the disease. Content of lipid peroxidation products was also 
dissimilar in first and second stage of disease. Estimation of superoxide dismutase activity and content 
of diene ketons were most suitable patterns for monitoring treatment of chronic  renal disease. 

We found strong correlation the level of LPO and CIC (r=+0,56). Prominent reduction of high-
avidity (up to 12-25%, p <0,001) and increase of the low-avidity (up to 75-88%, p<0,001) IgG 
antibodies with abnormal macromolecule conformation (p<0,001), low functional and protective 
activity were found. 

Дахил олуб: 28.09.2008 
 

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА СРЕДИ ЖЕНЩИН 
Г.БАКУ 

 
Л.А.Сулейманова 

Республиканский кожно-венерический диспансер, Г. Баку 
 

Герпес занимает второе место по распространенности среди заболеваний, 
передающихся половым путем, после трихомониаза.  Заболевания, вызванные ВПГ, занимают 
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второе место (15,8%) после гриппа в качестве причин смерти от вирусных инфекций (не считая 
СПИДа) [1,2,5,6]. 

ВПГ-2 в 80% является возбудителем генитального и неонатального герпеса, в 20% - 
ВПГ-1. Многие исследователи демонстрируют значительное увеличение частоты генитального 
герпеса с 60-х по 90-е гг. Причинами являются как улучшение качества диагностики, так и 
возрастание неонатального инфицирования (за последние 25 лет - в 10-20 раз)  [3, 4, 7]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Методом  случайной выборки отобрали 
494 пациентов в следующих возрастных рангах: менее  20 лет – 83 пациентки, 20-34 года – 97 пациенток, 
35-49 лет – 124 пациенток, 50-55 лет – 106 пациенток, 55 лет и старше – 84 пациенток. Всех пациенток 
разделили на 3 группы. Первую группу составили 187 пациенток со смешанным генитальным герпесом 
(СГГ), вторую группу составили 163 пациентки  с первичным генитальным герпесом (ПГГ), третью 
группу составили 144 пациентки с рецидивирующим генитальным герпесом (РГГ).  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В результате неоднократных контактов с пациентами 
и всесторонних их расспросов нами зафиксирована и проанализирована обжективная 
симптоматика, которая не была связана с гинекологической заболеваемостью (ГЗ). Данные 
расспросы проведены во  2-й группе пациенток и для сопоставления в 3-й группе пациенток 
(Таблица 1). 

 Приведенные данные показывают, что ГЗ являются системными заболеваниями, вызывая 
патологические местные изменения в урогенитальном тракте и специфические проявления, 
оказывающие негативное воздействие на организм в целом. В частности, помимо 
традиционных симптомов ГЗ у 21,5±3,4%, у пациенток 3-й группы (РГГ) был выявлен широкий 
спектр другой симптоматики, отражающей неблагополучное состояние здоровья, причем 
частота каждого симптома в отдельности варьировала от 1,4±0,9 до 4,9±1,8% (Х2=2,87; Р>0,05). 

Во 2-й группе пациенток  (с ПГГ) симптоматика, не свойственная  ГЗ,  была  выявлена  в  
среднем  в  66,9±3,7%  случаев   (X2=63,37; P<0,01); разницы в рядах показателей каждого 
симптома, согласно критерию Ван-дер-Вардена, во 2-й группе пациенток также были 
достоверными (X=6,13; P<0,01). Т.е. даже начальные стадии генитального герпеса (ГГ) уже 
оказывают на организм системное воздействие, расширяя симптоматику неблагополучия 
здоровья. Однако из-за неодинаковости удельных весов симптомов их можно разделить на 3 
группы. 

Первую группу составляют симптомы с наименьшим удельным весом – от 1,8±1,0 до 
4,3±1,5 % (X2=1,71; P>0,05). К ним относится 5 симптомов: субфебрильная температура, озноб; 
неврастении; придают заболеванию чрезмерное внимание; прочая. Данная симптоматика в 
последнее время чаще беспокоит людей, но она не отражает ГЗ. 

Вторую группу составляют симптомы с более высоким удельном весом, чем в первой 
группе (X2=3,12; P>0,05), частота которых варьирует от 9,2±2,3 до 11,0±2,5% (X2=0,36; P>0,05). 
К ним относятся 4 симптома: высыпание или покраснение в области ануса и ягодиц; снижение 
работоспособности; головная боль; депрессия. Хотя они  и могут отражать начальные стадии 
ГГ, но небольшой удельный вес и почти такой же уровень встречаются среди пациенток с РГГ, 
что дает основание считать  их вспомогательными  как  в  клиническом проявления первичного 
ГГ, так и в диагностическом отношении в распознавании этого заболевания. 

Третью группу составляют симптомы  с очень высоким удельным весом, достоверно 
превышающим вышеотмеченные (X2=9,44; P<0,01), их частота варьирует от 21,5±3,2 до 
28,8±3,6% (Х2=2,35; Р>0,05). К ним относятся 6 симптомов: периодически возникающие боли в 
нижних конечностях или боли "радикулитного" характера; поражение геморроидальных узлов;  
покалывания, ощущение "ползания мурашек" на  коже; ухудшение общего состояния, 
утомляемость, недомогание; периодически возникающие тянущие боли внизу живота. Это 
традиционные симптомы первичного острого ГГ, когда пациентки часто обращаются за 
квалифицированной помощью дерматовенерологов.  
          Наибольшую значимость в возникновении рецидивов герпеса имеет персистенция 
вирусов в ганглиях нервной системы, разрешающаяся инфекционным процессом в результате 
ослабления местного или общего иммунитета. Реакции иммунологической системы человека в 
ответ на внедрение вируса простого герпеса включают выработку антител, включение 
механизмов клеточной защиты и выработку интерферонов. 
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        При герпетической инфекции возникает первичный и вторичный антительный ответ. 
Первичный - это продукция антител при первом контакте с конкретным герпесвирусом. В этом 
случае противогерпетические антитела начинают образовываться с 4 дня после контакта 
иммунной системы с антигенами вируса. Сначала образуются иммуноглобулины класса М, 
которые улавливают свободные вирионы, покрывают их поверхность, способствуя 
распознаванию вирионов фагоцитирующими клетками. После представления антигенов 
иммуно-компетентным клеткам начинается образование антител класса IgG (с 14 дня). Этот 
вид антител более эффективен в сдерживании и подавлении герпесвирусной инфекции. Срок 
жизни IgМ в среднем составляет 7 дней. В связи с этим стойкое повышение их титра в течение 
первых двух недель герпесвирусной инфекции говорит о первичной инфекции. Срок жизни 
противогерпетических IgG составляет в среднем 21 день. При росте титра IgG после четвертой 
недели от начала инфекции следует считать, что развитие первичной инфекции продолжается. 

 
Таблица 1 

Частота и характер субжективной симптоматики среди пациенток с разными формами 
ГГ 

2-я группа: ПГГ 
(n=163) 

3-я группа: РГГ 
(n=163) 

Достоверные 
разницы Симптомы, жалобы 

абс. % абс
. % абс. % 

высыпаний или покраснений в области 
ануса и ягодиц 

15 
 

9,2±2,3 2 
 

1,4±0,9 8,92 
 <0,01 

снижение работоспособности  17 10,4±2,4 5 3,5±1,5 5,56 <0,02 
периодически возникающих болей в 
нижних конечностях или болей 
"радикулитного" характера  

42 
 
 

25,8±3,4 4 
 
 

2,8±1,4 31,72 
 
 

<0,01 

поражение геморроидальных узлов  44 27,0±3,5 – – – – 
головная боль  16 9,8±2,3 – – – – 
субфебрильная температура  3 1,8±1,0 2 1,4±0,9 0,16 >0,05 
озноб  6 3,7±1,5 7 4,9±1,8 0,24 >0,05 
покалывание, ощущение "ползания 
мурашек" на  коже 

35 
 

21,5±3,2 2 
 

1,4±0,9 29,09 
 <0,01 

ухудшением общего состояния, 
утомляемость 

40 
 

24,5±3,4 3 
 

2,1±1,2 23,16 
 <0,01 

периодически возникающие тянущие 
боли внизу живота 

39 
 

23,9±3,4 5 
 

3,5±1,5 19,44 
 <0,01 

неврастении 7 4,3±1,5 7 4,9±1,8 0,16 >0,05 
придают заболеванию чрезмерное 
внимание  

7 
 

4,3±1,5 4 
 

2,8±1,4 0,30 
 

>0,05 
 

депрессия  18 11,0±2,5 2 1,4±0,9 11,70 <0,05 
недомогание  47 28,8±3,6 6 4,2±1,7 26,05 <0,01 
Прочее  3 1,8±1,0 4 2,8±1,4 0,33 >0,01 

Всего  109 66,9±3,7 31 21,5±3,4 63,37 <0,01 
Примечание:  сумма симптомов больше чем число пациенток, в связи с    одновременным выявлением 
у многих из них двух и боле симптомов 
 
           При смешанной герпесвирусной инфекции практически сразу же удается 
зарегистрировать повышенный уровень иммуноглобулинов класса G. Наибольшую опасность в 
плане распространения инфекции представляет сочетание рецидивирующего генитального 
герпеса с другими ИППП. 
        Необходимо отметить, что серологическое определение титра антител не всегда является 
достоверным показателем течения инфекции. Так, у инфицированных вирусом простого 
герпеса имеется пожизненное присутствие антител и, как правило, имеется несоответствие 
титра антител и клинических проявлений заболевания. 
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Среди всех наблюдаемых нами пациенток определяли в крови специфические 
иммуноглобулины М [IgM] на 5-7-й день; IgG отсутствуют,  наличие специфических IgG к 
ВПГ-2 при отсутствии в анамнезе эпизодов ГГ, наличие специфических IgМ и IgG при 
обследовании, эпизоды ГГ в анамнезе.  

В этом отношении ситуацию в 1-й группе пациенток (СГГ) следует признать довольно 
благополучной, так как у большинства их в крови определяются специфические 
иммуноглобулины М [IgM] – 46,5±3,6%. IgG отсутствуют,  наличие специфических IgG к ВПГ-
2 при отсутствии в анамнезе эпизодов ГГ составлял   - 28,3±3,3% (X2=13,22; P<0,01). 

Однако, у 15,5±2,7% пациенток выявлено наличие специфических IgМ и IgG при 
обследовании, эпизоды ГГ  (X2=8,99; P<0,01), у 6,4±1,8% – составил 27,0-28,9 кг/м2, (X2=7,92; 
P<0,01). Суммарно, у 47 из 187 пациентов данной группы показатели были завышенными, что, 
конечно, является неблагополучным прогностическим признаком (25,1±3,2%). Обращает 
внимание, что 38 из 47 этих пациенток (80,8±5,8) только недавно были выявлены. 

Убеждают в этом данные по пациентам 2-й группы ПГГ. Как видно, у значительного 
числа пациенток IgG отсутствуют,  наличие специфических IgG к ВПГ-2 при отсутствии в 
анамнезе эпизодов ГГ: в 35,6±3,8% случаев в крови определяются специфические 
иммуноглобулины М [IgM] на 5-7-й день, в 31,3±3,6% случаев – наличие специфических IgG к 
ВПГ-2 при отсутствии в анамнезе эпизодов ГГ (X2=0,38; P>0,05), в 21,4±3,3% случаев наличие 
специфических IgМ и IgG при обследовании, эпизоды ГГ в анамнезе, (X2=4,04; P<0,05). Т.е. у 
144 из 163 пациенток данной группы показатели были весьма неблагополучным для ГГ и 
намного превышал и показатель 1-й группы пациенток – соответственно 88,3±2,5 и 25,1±3,2% 
(X2=140,36; P<0,01).  

Даже в 3-й группе пациенток РГГ ситуация была весьма тревожная, так как у 28,5±3,8% 
пациенток IgG отсутствуют,  наличие специфических IgG к ВПГ-2 при отсутствии в анамнезе 
эпизодов ГГ,  у 18,8±3,3% – в крови определяются специфические иммуноглобулины М [IgM] 
(Х2=3,77; Р>0,01), у 10,4±2,6% - наличие специфических IgМ и IgG при обследовании, эпизоды 
ГГ в анамнезе. (Х2=4,01; Р<0,01).  

Таким образом, активность клинических проявлений ГГ напрямую связана с состоянием 
иммунной системы организма, которая непосредственно влияет на развитие инфекционного 
процесса при герпесе путем увеличения или снижения активности тех или иных своих 
компонентов. 
   Согласно принятой классификации ГГ протекает в легкой, средней и тяжелой степени 
выраженности клинической картины, бывают как локализованными, так и генерализованными. 
Поэтому, для выработки эффективных подходов по лечению ГГ необходимы 
конкретизирующие исследования по особенностям их клинического течения.  

 
Таблица 2 

Характер клинического течения ГЗ среди пациенток с разными формами ГГ 
Частота клинического течения ГЗ среди пациенток с разными формами ГГ 

Всего 
 

1-я группа 
 

2-я группа 
 

3-я группа 
 

Характер 
клинического 

течения ГЗ абс. % абс % абс. % абс % 
Герпетическое поражение наружных половых органов 

- легкий 43 8,7±1,3 2 4,7±3,3 14 32,6±7,2 27 62,8±7,4 
- средний 64 13,0±1,5 10 15,6±4,6 19 28,1±5,7 36 56,3±6,2 
- тяжелый 48 9,7±1,3 26 54,2±7,3 17 35,4±7,0 5 10,4±4,5 

Всего: 155 31,4±2,1 38 24,5±3,5 49 31,3±3,7 68 43,9±7,2 
Герпетические кольпиты, цервициты, уретриты 

- легкий 60 12,1±1,6 22 36,7±6,3 18 30,0±6,0 20 33,3±6,1 
- средний 115 23,3±1,9 81 70,4±4,3 26 22,6±3,9 8 7,0±2,4 
- тяжелый 61 12,3±1,5 49 80,3±5,1 9 14,8±4,6 2 4,9±2,8 

Всего: 236 48,8±2,2 152 64,4±3,1 53 22,5±2,7 31 13,1±2,2 
 

С этой целью мы изучали особенности клинического течения ГГ среди 494 пациенток с 
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разными формами ГГ: 1-я группа – 187 пациенток со СГГ, 2-я группа – 163 пациенток с ПГГ, 3-
я группа – 144 пациенток с РГГ. Результаты приведены в табл. 2. 

 При герпетическом поражении наружных половых органов легкая и тяжелая формы 
наблюдаются примерно в одинаковой степени – соответственно 8,7±1,3 и 9,7±1,3% (Х2=0,46; 
Р>0,05). Несколько чаще наблюдается средняя форма – 13,0±1,5% (Х2=2,58; P>0,05). При 
герпетическом кольпите, цервиците, уретрите ситуация аналогичная – реже наблюдаются 
легкие и тяжелые формы заболевания – 12,1±1,6 и 12,3±1,5% (Х2=0,07; P>0,05), чаще его 
средние формы – 23,3±1,9% (Х2=20,16; Р<0,02).  

О пагубном воздействии ГГ на организм женщин, повышения риска ГЗ, приобретение 
ими тяжелого и затяжного характера и серьезными осложнениями в эффективном лечении 
свидетельствует высокий удельный вес постерапевтических рецидивов. Хотя во всех группах 
пациенток за последние два года наблюдалась от 2 до 5 и более рецидивов, в соотношениях их 
удельного веса имеются заметные различия в зависимости от групп пациенток.  
          У каждой четвертой пациентки, страдающей ГГ, развиваются осложненные формы 
болезни. Типичная клиническая картина герпетических поражений органов мочеполового 
тракта проявляется симптомами неспецифического воспаления. Обычно больные преджявляют 
жалобы на выделения из влагалища, периодически появляющиеся боли в малом тазу, области 
проекции матки, яичников. Эти пациентки длительное время без эффекта лечатся у 
гинекологов антибактериальными и противогрибковыми препаратами. При этом значительное 
число женщин, у которых отсутствуют выделения и субжективная симптоматика, вообще не 
обращаются к врачу и длительное время остаются источником распространения инфекции. 
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SUMMARY 
CLINICAL FEATURES GENITAL HERPES  AMONG WOMEN OF BAKU 

L.A.Suleymanova 
 

As a result of numerous contacts to patients and their all-round inquiries by us the objective 
semiology which has not been connected to gynecologic disease is fixed and analysed. Activity of 
clinical displays genital herpes directly is connected to a condition of immune system of an organism 
which directly influences development of infectious process at a herpes by increase or decrease in 
activity of those or other components. According to accepted classification genital herpes proceeds in 
an easy, average and heavy degree of expressiveness a clinical picture, are as located, and  general. 
Therefore, for development of effective approaches on treatment genital herpes are necessary 
particularly researches on features of their clinical current.  

Дахил олуб:22.10.2008 
 

БРОНХИАЛ АСТМАЛЫ УШАГЛАРДА СИТОКИН ПРОФИЛИНИН ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ 
 

А.Я. Яййубова, В.Е. Ялийева 
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Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Бронхиал астма ушаглар арасында йайылма тезлийиня эюря мцасир педиатрийанын ян актуал 
проблемляриндян сайылыр [1,6,7].  Бронхиал астма заманы аллерэик илтищабын йаранмасына иммун 
системин функсионал вязиййятинин позулмасы сябяб олур. Нятиъядя лимфоситлярин 
субпопулйасийасынын, ситокин щялгясинин кямиййят вя функсионал активлийи арасындакы баланс 
позулур [3,5].  Иммун щомеостазын бу елементляри аллерэик илтищабын сявиййясини тяйин едир [4].   
 Сябябяиндян асылы олараг аллерэик вя гейри-аллерэик астма мювъуддур. Аллерэик характер 
дашыйан астмада кяскинляшмя аллерэенлярля контактдан сонра баш верир. (тоз, йун, бязи 
ярзаглар вя с.) Бронхиал астма заманы бронхларын илтищабынын инкишафына аллерэик тябиятли бцтцн 
просесляря аидиййяти олан щцъейряляр иштирак едир. Бунлардан ян ваъиби Т-лимфоситляр, еозинофилляр 
вя тосгун щцъейрялярдир. Бу щцъейрялярля бирэя Иммуноглобилин Е дя илтищаби реаксийалара 
рящбярлик едир.  
  Аллерэик реаксийаларын йаранмасынада ситокинлярин ролу данылмаздыр. Ситокинляр чох да 
бюйцк олмайан пептид молекуллардыр. Онлар щцъейряарасы вя системарасы мцнасибяти 
регулйасийа едир, щцъейрялярин йашама габилиййятини, инкишафыны, функсионал активлийини тяйин едир. 
Термин илк дяфя 1974-ъц илдя С.Ъорен тяряфиндян иряли сцрцлмцшдцр. 
 Ситокинляр чох кичик консентрасийада актив олурлар. Онларын щцъейряляря биолоъи активлийи 
щцъейря мембранында локализя олунан спесифик ресепторлар васитясиля щяйата кечир. Ситокинлярин 
ямяля эялмяси вя секресийасы гыса мцддятдя баш верир вя ъидди нязарят олунур. 
 Щал-щазырда ситокинлярин 30-дан чох нювц вардыр. Структур хцсусиййятляриня вя биоложи 
активлийиня эюря 3 група бюлцнцрляр: 1.Илтищабюнц; 2.Илтищаб ялейщиня; 3юЩцжейря вя щуморал 
иммунитетин регулйаторлары 

Ситокинляр антиэенспесифик факторлар щесаб олунур. Ситокинлярин ганда тяйини илтищаби 
хястялийин аьырлыьыны, хястялийин прогнозуну тяйин етмяйя имкан верир.     
 ИЛ 17 ЖД4+ Т лимфоситляр тяряфиндян синтез олунур. Епител, ендотел вя фибробласт щцжейряляр 
тяряфиндян ИЛ 6 вя ИЛ 8 синтезини артырыр.  
 ИЛ 17 ИЛ1, ИЛ4, ИЛ6, ИЛ10, ИЛ12-нин регулйасийасында иштирак едир. Щистамин вя серотонин 
ИЛ17-нин продуксийасыны артырыр. 
 Интерлейкин 4 Т щелперлярин дифференсасийа факторудур. ИЛ4  Т щелперлярдя синтез олунур вя 
Тщ0 иля Тщ1 вя Тщ2-нин дифференсийасында иштирак едир. ИЛ4 Б лимфоситлярин чохалмасында вя 
йетишмясиндя рол ойнайыр, ИэЕ-нин синтезиня жялб олунур. ИЛ4-цн ясас мящсулу Тщ2 щесаб 
олунур. Бу ситокинин истещсалы ИЛ1 вя ИЛ2  васитясиля эцжлянир. Глцкокортикоидляр ИЛ2-нин синтезиня 
тясир едяряк ИЛ4-цн ямяля эялмясини артырыр. 
 Интерлейкин 5 Б лимфоситлярин дифференсасийа факторудур. ИЛ 5 Тщ2 тяряфиндян истещсал 
олунур. ИЛ5  ИэА-нын ямяля эялмясини артырыр, ИэМ, ИэЭ1 вя ИэЕ синтезиня мцяййян дяряжядя 
тясир эюстярир. ИэА-нын истещсалыны стимуля етмякля селикли гишаларын йерли иммун мцщафизясиня 
тясир едир. ИЛ5-ин тясири иля Б-лимфоситляр ИэА-нын синтезиня жялб олунур. Аллерэик илтищабда ИЛ5-ин 
хцсуси йери вардыр. 
 ИЛ13 Тщ2 тяряфиндян ситнтез олунур. ИЛ4-цн синтезини артырмагла онунла баьлы бцтцн 
еффектляри эцжляндирир. Б лимфоситлярин мигдарыны артырыр, ИэЕ вя ИэЭ4-цн синтезини  сцрятляндирир. Б 
лимфоситлярин мембранында ЫЫ синиф ЯЩК (ясас щистоуйьунлашма комплекси) вя ЖД 23 
експресийасыны  йцксялдир. Моносит-макрофагларын функсийасыны азалтмагла инларын ситокин синтез 
етмясини азалдыр. Ил13 вя ИЛ4 арасында бязи функсионал еффектляр охшардыр [1]. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Хястялярин мцайиняси вя клиники-лаборатор 
анализляри 6 сайлы клиники ушаг хястяханасынын аллерголожи мяркязиндя вя АТУ-нун ЫЫ Ушаг Хястяликляри 
кафедрасында апарылмышдыр. Иммун системин эюстярижилярини юйрянмяк мягсядиля 62 орта-аьыр вя аьыр 
атопик бронхиал астмалы 1-16 йашлы ушаглар мцайиня олунмушлар.  
 Орта-аьыр 52  (83%), аьыр 10 (17%), контрол груп 15 хястядян ибарят олмушдур.  
 Хястялярин обйектив вя субйектив анамнези заманы тянэняфяслик, тутмашякилли юскцряк, бяльямин 
чятин ифраз едилмяси, бронхоспазм,  аускултасийа вя перкуссийада нязяря чарпан дяйишиклик мцшащидя 
олунмушдур. 
 Ган зярдабында ситокинлярин мигдары (ИЛ4, ИЛ5, ИЛ13, ИЛ17) иммунофермент анализ методу иля тяйин 
олунмушдур. Ситокинлярин консентрасийа сявиййяси стандарт яйрилийн гурулмасы, нятижяси ися пикограм 
миллилитрля  (пг\мл) тяйин едилмишдир.  
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НЯТИЖЯ ВЯ МЦЗАКИРЯ. Илтищаби просесин инкишафында рол ойнайан сиокинлрин тяйини 
патоложи просесин эедишини прогнозлашдырмаьа шяраит йарадыр.  
 56 няфяр орта-аьыр вя аьыр эедишли атопик бронхиал астмалы хястялярин ган зярдабында 
илтищабйюнлц (ИЛ4, ИЛ5, ИЛ13) вя илтищабялейщиня (ИЛ17) ситокинлярин сявиййяси юйрянилмишдир.  
Апарылан мцайиняляр ясасында щиперситокинемийа мцяййян олунмушдур. Периферик ган 
зярдабында ситокинлярин тяйини нятижясиндя орта-аьыр вя аьыр формада контрол група нисбятян 
эюстярижилярин йцксялмяси баш вермишдир. ИЛ4 3,8-5,2 дяфя, ИЛ5 2,8-3,9 дяфя, ИЛ13 2,5-3,7 дяфя, 
ИЛ17 2,2  дяфя артмышдыр (Ъядвял 2) 

Ъядвял 2 
Орта-аьыр вя аьыр эедишли бронхиал астмалы хястялярин ган зярдабында ситокинлярин 

сявиййяси 
Эюстярижиляр Контрол груп (n=15) Орта-аьыр  (n=52) Аьыр  (n=10) 

ИЛ-4 1,37 (0,0-4,3) 5,25 (2,8-10,3)* 7,08 (4,7-12,2)* 
ИЛ-5 10,4 (4,2-14,2) 29,7 (7,1-48,1)* 40,5 (22,2-53,3)* 

ИЛ-13 1,74 (0,3-4,1) 4,28 (0,4-10,5)** 6,53 (4,3-11,6)* 
ИЛ-17 3,14 (0,1-5,5) 7,04 (0,9-15,7)* 10,65 (7,4-15,7)* 

         Гейд:  *-п<0,001  контрол групла мцгайисядя; **-п<0,01    контрол групла мцгайисядя 
 
 Жядвял 2-дя верилян эюстярижиляря истинад олараг беля гянаятя эялинир ки, бронхиал астмада 
ситокин статусу нязяря чарпан дяряжядя позулур.  

НЯТИЖЯ: 1.Бронхиал астма заманы контрол група нисбятян илтищабйюнлц вя 
илтищабялейщиня ситокинлярин сявиййясинин  йцксялмяси мцшащидя олунмушдур; 2.Мцайинялярин 
нятижяляриня ясасланараг ситокин профилинын истигамятини  гиймятляндирмяк вя коррексийа едижи 
иммун терапийа сечмя  мцмкцндцр.  
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SUMMARY 
CHARACTERISTICS OF CYTOKINE PROFILE WITH ATOPYC FORM OF BRONCHIAL 

ASTHMA  IN CHILDREN 
A.E. Eyyubova, V.E.Alieva 

 
  With purpose to study the parameters of cytokine profile, the clinical and laboratorial indicators 
of 62 patients with half-serious and serious atopic bronchial asthma were examined. On the basis of 
conducted treatment, immune misbalance was observed during the bronchial asthma. The examination 
of the gained results defined that the hyper cytokine is observed in the examined patients due to the 
inflammation and against inflammation cytokines.  
 Grounding on the results of the examinations, it is possible to evaluate the direction of  cytokine  
profile  and to choose correctional immune therapy. 
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КРИТЕРИИ ПРОВЕДЕНИЯ ОПЕРАЦИИ КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ ПРИ МИОМЕ 
МАТКИ 
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Современные достижения в области оперативной техники, анестезиологии, службы 

переливания крови, профилактика септических осложнений после акушерско-
гинекологических операций позволяют шире прибегать к оперативному лечению миомы матки 
при беременности. Тем более что арсенал консервативных методов лечения невелик, а выбор 
гормонов и дозировка их часто носят эмпирический  характер. 
 В многочисленных работах, посвященных ведению беременных с миомой матки, 
разработаны показания  и противопоказания к родоразрешению этой категории беременных 
операцией кесарева сечения, методики операции прослежены отдаленные результаты после 
перенесенных операций. Однако определение показаний к расширению обжема оперативного 
вмешательства при проведении кесарева сечения беременных с миомой матки, сам обжем 
операции и методика зависят от ряда моментов: возраста больной, характера и размера 
опухоли, клинического течения заболевания, общего состояния женщины [2,3,6,7]. 
 Миома – наиболее часто встречающееся доброкачественное новообразование матки. 
Миома матки возникает в основном в репродуктивном периоде жизни (у 20-30% женщин 
старше 30 лет), большинство из них протекает бессимптомно [4]. 

Миома матки в большинстве случаев оказывает отрицательное влияние на характер 
течения беременности. К особенностям течения беременности при ее сочетании с миомой 
матки относятся угроза прерывания беременности в различные сроки, фетоплацентарная 
недостаточность (ФПН) и синдром задержки роста плода (СЗРП), быстрый рост опухоли, 
нарушение питания и некроз миоматозного узла, отслойка плаценты, неправильные положения 
и предлежания плода. Роды у беременных с миомой матки протекают с осложнениями 
(несвоевременное излитие вод, аномалии сократительной деятельности матки, гипотонические 
кровотечения, субинволюция матки в  послеродовом периоде  и др.) [1,5]. 

Осложненное течение беременности и родов требует строго дифференцированного 
подхода к  ведению беременных с миомой  матки и  определяет индивидуальную акушерскую 
тактику в каждом конкретном случае. 

ЦЕЛЬЮ данной работы явилось прослеживание отдаленных результатов оперативного 
родоразрешения у беременных с миомой матки. 
 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследование проведено  у 40 беременных 
женщин с миомой матки в анамнезе, подвергшихся родоразрешению путем операции кесарева сечения. В 
группу контроля включено 50 женщин, родоразрешение кесаревым сечением без миомы матки. 
 Всем им проведено полное клинико-лабораторное обследование. Были изучены общая картина 
крови, а также исследование системы гемостаза: определение протромбированного индекса, 
концентрации фибриногена, тромбоэластографию цельной крови, оценку коагуляции. 

 В оценке степени риска определенное значение имеют возраст беременной, перенесенные 
заболевания, наследственная отягощенность. 

Обследование беременных с миомой матки должно носить  комплексный характер. Кроме 
общепринятых для всех беременных исследований при миоме матке особое внимание уделяют 
результатам УЗИ, для характеристики миоматозных узлов. 
 Для определения обжема кровопотери использовали визуальный метод – оценивали  
интенсивность пропитывания операционного материала и белья кровью. 
 Статистическая обработка полученных результатов выполнена с  использованием стандартных 
программ вычисления критерия Стьюдента и определения достоверных различий между группами по  
этому критерию. Все средние значения представленны со стандартным отклонением (М+SD). 
 Различия между сравниваемыми величинами признавались статистически достоверными при 
уровне значимости р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ. Возраст в основной группе 
варьировал от 31 до 42 лет,  в среднем составил 34,7%+ 1,2 года. При этом 9 (22,5%) пациенток 
были первородящими.  

Беременные обеих групп не различались по возрасту, количеству беременностей и 
родов, общему и акушерско-гинекологическому анамнезу (Таблица 1). 

В процессе исследования  сопутствующая  экстрагенитальная патология выявлена у 
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каждой второй обследованной, в большей мере это была сердечно-сосудистая патология. При 
анамнезе течения беременности у пациенток с миомой матки угроза почти у всех (36 из 40),в I 
триместре беременности, в 70% (28)- во II и 42,5% (17) на протяжении всей беременности 
(Таблица 1). 

В оценке степени риска определенное значение имеют возраст беременной, 
перенесенные заболевания, наследственная отягощенность. Обследование беременных с 
миомой матки должно носить  комплексный характер. Кроме  общепринятых для всех  
беременных исследований, при миоме матке особое внимание уделяют результатам 
эхографических показателей  фетоплацентарной системы, характеристики миоматозных узлов. 

 
Таблица 1 

Клиническая характеристика обследованных пациенток 
Показатели Основная группа  п=40 Контрольная группа  п=50 

Возраст 32,1+ 2,8  
Количество родов в анамнезе 1,4 + 0,2 1,2 + 0,2 
Экстрагенитальная патология 38 (95%) 27 (54%) 
ФПН 24 (60%) 11 (22%) 
Срок беременности на момент 
родоразрешения 

37,2 + 1,3 39,6 + 1,2 

Длительность операции (мин) 67,5 + 1,4 41,2 + 0,8 
Величина кровопотери 780,5 + 20,6 540,6 + 10,2 
Оценка новорожденного по шкале 
Апгар (балл) 

7,2 + 0,3 8,0 + 0,5 

Послеродовый койкодень 10,2 + 0,4 7,4 + 0,2 
 
Критериями нарушения маточно-плацентарного кровота при допплерометрическом 

исследовании (аппарат LOGIQ 500 MD, GENERAL ELEKTRIK) определены значения систоло-
диастолического отношения (СДО) кривых скоростей кровотока в артерии пуповины и в 
маточных артериях. 

В результате допплерометрических исследований гемодинамики в  системе мать-
плацента-плод в группе беременных с миомой матки систоло-диастолического отношение 
(СДО) в маточной артерии с увеличением срока гестации повышалось до  2,19+ 0,12. 
Показатель СДО в артерии пуповины составил 3.24+0,18, что  выявляет прямо 
пропорциональную зависимость между выраженностью  нарушения кровотока в артериях 
пуповины и частоты задержки  внутриутробного развития  плода (Таблица 2). 

 
Таблица 2 

Средние  численные значения СДО и ИР в  маточных, спиральных артериях, артерии и 
пуповины у  обследуемых (М+SD) 

Подгруппа беременных Маточные артерии Спиральные артерии Артерии пуповины 
СДО 
I 
II 

 
2,19+0,12* 

1,79+0,01 

 
1,89+ 0,07* 

1,52+0,11 

 
3,24+0,18* 

2,14+0,14 
ИР 
I  
II 

 
0,61+0,03* 
0,48+0,04 

 
0,46+0,02* 

0,31+0,02 

 
0,64+0,03* 
0,57+0,01 

*Достоверность различий. 
Следует отметить, что нарушения кровотока в системе мать-плацента-плод 

преимущественно были выявлены в 30-32 недели беременности. 
Показания к оперативным родам были следующее: наличие  множественных узлов в 

сочетании с отягощенным акушерским анамнезом (47,5%),  тазовое предлежание плода (5%), 
пожилой возраст первородящей (10%), неготовность организма к родам (7,5%), ФПН (17%), 
аномалии родовой деятельности (27,5%), гипоксия плода (35%). 
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При сроке 36-37 недель 12 беременных были госпитализированы. Хроническая 
внутриутробная гипоксия, по данным кардиотокографического исследования была выявлена у 
70% беременных. При этом у 21 (52,5%) беременных была выявлена умеренная гипоксия, у 4 
(10%) – тяжелая гипоксия. В случае доношенной беременности произведено кесарево сечение. 
Разрез передней стенки был нижнесредним. Продолжительность операции составила  45-70 
мин, кровопотеря во  время операции  650-800 мл. Как показали результаты нашего 
исследования, все дети (40) родились в удовлетворительном состоянии. Извлечены 
новорожденные с  оценкой по шкале Апгар 7-8 баллов, массой 2000-3750 г. Наиболее частой 
патологией новорожденных является морфофункциональная незрелость (14,35%), у 40 детей 
(52,5%)  определялась внутриутробная задержка роста (52,5%). 
 Расширение обжема операции кесарева сечения у беременных с миомой  матки, т.е. 
выполнение наряду с кесаревым сечением консервативной миомэктомии всегда 
сопровождается значительной кровопотерей. 
 Хотя по данным Рогачевской О. и Федоровой Т. (2008) низкий уровень гемоглобина 
способствует благоприятному течению послеоперационного периода, обеспечивая адекватную 
микроциркуляцию за счет снижения агрегации эритроцитов. 
 Изучение системы гемостаза выявило гиперкоагуляцию в основной группе. Следует 
отметить, что у  беременных с миомой матки активация внутрисосудистого свертывания крови 
до операции наблюдалась у 90%, в то время как у  женщин группы  контроля  лишь в 42%. Это 
еще раз показывает на необходимость мониторинга системы гемостаза во время беременности 
у  данной категории пациенток с соответствующей до и  послеоперационной лечебно-
профилактической коррекции. 
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SUMMARY 

THE CRITERIA OF SPENDING THE CESAREAN SECTION DURING MIOMA IN UTERUS 
N.M. Kamilova, I.Sh. Magalov, s.n. Mamedov, S.S. Safarova 

 
The modern achievement in operative technique, anesthesiology, transfuziology  the septic 

incompetence after  obstetric- gynecology operations allow to begin the operative treatment of  mioma 
in uterus  during pregnancy. It was done clinical- laboratory research of pregnancy and labors on 40 
women with mioma in uterus in anamnesis.      

To the especially  of  course pregnancy during its combination with  mioma in uterus include  
danger of abortion in different time, phetoplacentar incompetence and syndrome  keeping increase  
fetus and etc  
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Герпесвирусная инфекция (ГИ) глаз в настоящее время остается  одной из острых  
проблем офтальмологии, характеризуется убиквитарным распространением, склонна к 
тяжелому течению, частым рецидивам и осложнениям, что приводит к значительному 
снижению зрения, слепоте и потере трудоспособности больных, в связи с чем проблема  
лечения офтальмогерпеса, несмотря на применение все более новых  противогерпетических 
препаратов, актуальна, имеет важное социальное  значение и  далека от своего окончательного 
решения [1,3,4,5,6,9,8,13].  

Интерфероны  занимают важное место в лечении вирусных заболеваний глаз. Широкий 
спектр физиологических функций интерферонов (противовирусная, антибактериальная, 
иммуномодулирующая, антипролиферативная,  радиопротективная и т.д.) указывает на их 
контрольно-регуляторную роль в сохранении гомеостаза [10,11]. Использование наряду с 
селективными противогерпетическими средствами препаратов ИФН, не только как 
противовирусных средств широкого спектра действия, но обладающих еще и 
иммуномодулирующими свойствами, особенно при тяжелом офтальмогерпесе, в патогенезе 
которых важным моментом является не только повреждающее действие на кератоциты  самих 
вирусов, но и иммунопатологические нарушения в тканях роговицы [2,7], имеет приоритетное 
значение  [12].  

Офтальмоферон – первые стабильные глазные капли, содержащие человеческий 
рекомбинантный альфа-2β (не менее 10000 МЕД/мл) интерферон, антигистаминное средство - 
димедрол, антибактериальный компонент - борную кислоту и заменители слезы – 
поливинилпирролидон и гипромеллозу. В целом, преимущества Офтальмоферона 
определяются его составом, обеспечивающим выраженное противогерпетическое, 
противовоспалительное, иммуномодулирующее действие, антигистаминный 
противоаллергический эффект, антибактериальную активность, роль искусственной слезы, что 
актуально при вирусных заболеваниях глаза, сопровождающихся нарушением слезной пленки. 
Также очень важно, что Офтальмоферон – это стабильные, готовые к употреблению глазные 
капли с большим сроком хранения – 2 года. 

ЦЕЛЬЮ исследования явилось  изучение терапевтической эффективности глазных 
капель рекомбинантного альфа- 2β интерферона Офтальмоферон на модели 
экспериментального герпетического кератита. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Физико-химическая и 
фармакологическая характеристика препарата Офтальмоферон. Офтальмоферон - глазные 
капли человеческого рекомбинантного альфа- 2β интерферона с активностью не менее 10000 
МЕ/мл. (Таблица 1) 

Таблица  1 
Состав глазных капель Офтальмоферон 

      Состав  Офтальмоферон  
Интерферон человеческий рекомбинантный альфа- 
2β  МД 42-7043-97  

   Не менее  
   10000 МЕ 
  ПВП ФС 42-3622-98 (низкомолекулярный 

8000±2000) 
 

    0,01 г 
 
 Трилон Б  ВФС-42-1914-89     0,0004 г 
 Натрий хлористый ФС 42-2572-95     0,004 г 

Натрий ацетат Гост 199-78     0,007 г 
 Кислота борная ФС 42-3683-98     0,0031 г 

Гипромеллоза  НД ФС 42-6222-01     0,003 г 
Полиэтиленоксид 4000ФС 42-3337-96     0,05 г 
Димедрол  ФС 42-2802-97     0,001 г 
Вода для инжекций ФС 42-2620-97     До 1,0 мл 
     
    Экспериментальное исследование проведено на 10 кроликах (20 глаз) породы шиншилла 
массой 2,0-2,5 кг. 
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        Противовирусную эффективность препарата in vivo изучали на модели 
экспериментального герпетического кератита кроликов, которую воспроизводили по 
общепринятой методике. После предварительной анестезии роговицы кроликов (0.5% 
раствором дикаина) по всей поверхности роговицы делали насечки острым концом скребца в 
виде решётки. Насечки наносили не глубже боуменовой мембраны. Затем в нижний 
конжюнктивальный мешок глаза вносили вируссодержащую суспензию (0.1-0.2 мл) и 
осторожно втирали её в роговицу, заражали оба глаза животного. В работе был использован 
штамм вируса простого герпеса I типа “Коптев”, который обычно используется для 
воспроизведения экспериментальной модели герпетического кератита кроликов в МНИИ 
глазных болезней им. Гельмгольца. 
     Начиная со второго дня после заражения, кроликов ежедневно осматривали при помощи 
щелевой лампы или бифокальной лупы при боковом освещении. Для выявления дефектов 
роговицы производили её окрашивание 0.5% раствором флюоресцеина. 
    На 4 сутки после заражения, когда развивалась картина типичного точечного кератита, 
формировали равноценные по клиническим признакам 2 группы животных по 5 кроликов (10 
глаз) в каждой  и начинали лечение. Опытная группа животных в качестве лечения получала 
глазные капли Офтальмоферон в виде ежедневных инстилляций 6 раз в день, для 
сравнительной оценки терапевтической эффективности Офтальмоферона  формировали одну 
контрольную группу  без лечения. Оценку терапевтического действия препаратов проводили 
ежедневно после окрашивания роговицы раствором флюоресцеина по 3-х балльной системе, 
разработанной в МНИИ им. Гельмгольца. В качестве основных критериев эффективности 
лечения рассматривали сроки резорбции инфильтрации роговицы, сроки полной эпителизации 
роговицы и интенсивность ее помутнения в конце эксперимента.   
    РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. На 3 сутки после заражения, когда развивалась 
картина типичного точечного герпетического кератита, формировали равноценные по 
клиническим признакам 2 группы животных по 5 кроликов (10 глаз) в каждой и начинали 
лечение, через 2 недели после начала лечения опыт прекращали  и подводили  итоги. Оценку 
терапевтического действия препаратов проводили ежедневно после окрашивания роговицы 
раствором флюоресцеина по 3-х балльной системе. Как видно из таблицы 2,  на третьи сутки  
после начала лечения у кроликов опытной группы, леченных глазными каплями 
Офтальмоферон, средний индекс роговичной патологии начал снижаться,  в то время как в 
контрольной группе без лечения средний индекс роговичной  патологии еще более нарастал и в 
двух глазах было отмечено изжязвление роговицы, медленное снижение среднего индекса 
роговичных поражений началось лишь на 6 сутки. В группе, получавших Офтальмоферон на 8 
сутки после начала инстилляций практически наступило полное выздоровление - индекс 
роговичной патологии был равен нулю, в то время как в контрольной группе без лечения 
средний индекс роговичных поражений к концу исследований на 14 сутки  был равен 0,5  
баллам. Разница среднего индекса роговичной инфильтрации между опытной и контрольной 
группой кроликов статистически достоверна начиная со второго дня и до конца исследования.       
        Сравнительную эффективность препаратов определяли по средним срокам полной 
эпителизации роговицы (таб. 3). В опытной группе животных, получавших Офтальмоферон, 
полную эпителизацию отмечали во всех 10 глазах, эпителизация роговицы наступила в среднем 
на 8,2±0,2 сутки. В  контрольной группе кроликов без лечения полную эпителизацию 
наблюдали в 3 глазах из 8 (1 кролик  погиб), она наступила в среднем на 13,8±0,6 сутки. 
Средние сроки эпителизации в опытной группе статистически достоверны в сравнении с 
контрольной группой без лечения (t=8,85 р<0,05).  
         По окончании опыта проводили также сравнительную оценку степени выраженности 
помутнения роговицы, как в опытной, так и в контрольной группах (таб. 4). Как видно из 
представленных данных в группе, получавших глазные капли Офтальмоферона число глаз с 
грубыми помутнениями роговицы составило 2 из 10, с выраженным 6 из 10, с легким 2 из 10. 
Наиболее тяжелые последствия мы наблюдали в контрольной группе без лечения, здесь 
количество глаз с грубыми помутнениями составило 7 из 8, с выраженным помутнением 
составило 1 из 8, а легких помутнений не было зафиксировано ни в одном случае. Это 
свидетельствует о том, что глазные капли Офтальмоферон оказывают выраженный  
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терапевтический эффект по сравнению с контрольной группой без лечения. По всем критериям 
(динамика среднего индекса роговичной патологии,  сроки полной эпителизации роговицы и 
степени помутнения роговицы)  отмечается  преимущество глазных капель Офтальмоферон в 
сравнении  с контрольной группой без лечения.  
 

 
 

Таблица  2 
Динамика среднего индекса роговичной патологии в эксперименте 

Время в сутках от начала лечения. 
Значения t  критерия достоверности. 

Исследуемые группы – средний индекс в баллах 
Достоверность различий между группами        

 Опытная   группа      Контрольная группа 
0) t=0,46.  0,9375±0,11       p>0.05 0,92±0,11 
1) t=4,69. 1,125±0,08        p>0.05 1,5 
2) t=2,77. 1,3125±0,09       p<0,05 1,7±0,11 
3) t=4,23. 1,25±0,13           p<0,05 1,97±0,11 
4) t=5,47. 1,0625±0,15      p<0,05 2,08±0,11 
5) t=4,34. 1±0,16               p<0,05 2,25±0,24 
6) t=4,49. 0,5±0,19           p<0,05 1,875±0,24 
7) t=5,31. 0,25±0,13         p<0,05 1,7±0,24 

8) t=4,17. 0                       1±0,24 
9)t=2,98. 0 0,875±0,24 
10); 
11);12) 
13);14). 

0 0,875±0,24 
0,625±0,24 
0,5±0,2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1 Динамика среднего индекса роговичной инфильтрации в эксперименте  

после начала лечения 
Таблица 3 

Сроки полной эпителизации роговицы 
Кол-во исследуемых глаз Офтальмоферон Без лечения 

0 – сутки до начала инстилляций 10 8 
С полной эпителизацией роговицы 10 3 

Средние сроки эпителизации 8,2±0,2 13,8±0,6 
Достоверность различий 

между группами 
 

 
p<0,05- t=8,85 

 
Таблица 4 
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Степень помутнения роговицы в исходе эксперимента 
Степень помутнения роговицы  

 
 

Кол-во глаз 
 

Легкая Выраженная Грубая 
Опытная группа 10  2 6 2  
Контрольная группа 
 

8 - 1 7 
 

    
 

Рис. 2. Динамика экспериментального герпетического кератита в опытной группе 
до и после лечения  
 
 
 

   
Рис. 3. Динамика экспериментального герпетического кератита в контрольной 

группе в начале и исходе эксперимента  
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Таким образом, в результате экспериментальных исследований по 
изучению терапевтической эффективности глазных капель Офтальмоферон на модели 
экспериментального герпетического кератита кроликов было установлено, что глазные капли 
Офтальмоферон обладают выраженным терапевтическим эффектом (по динамике индекса 
роговичной инфильтрации  и срокам полной  эпителизации роговицы подопытных животных), 
снижают число грубых помутнений роговицы по сравнению с контрольной группой без 
лечения и  могут быть рекомендованы для клинических исследований.  
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SUMMARY 
THE EFFECTIVENESS OF  THERAPY  WITH OFTALMOFERON, THE FIRST STABILE EYE 
DROP  INTERFERON, IN THE TREATMENT OF EXPERIMENTAL HERPETIC KERATITIS 

M. H. Guliyeva 
 

A comparative  investigation of therapeutic effectiveness of eye drops of recombinant 
interferon-alfa-2β  Oftalmoferon in treating experimental pattern herpetic keratitis.The study  is 
included 10 rabbits (20 eyes) with a  herpetic  keratitis. A test group (5 rabbits (10 eyes)   underwent 
the course of treatment  with Oftalmoferon, the control group 5 rabbits (10 eyes) self-limited disease.  
These research  show that a  Oftalmoferon in treating experimental pattern herpetic keratitis in the test  
The results obtained confirm effectiveness of therapy of eye drops of recombinant interferon-alfa-2β 
Oftalmoferon show antiviral and anti-inflammatory effect in treating experimental pattern herpetic 
keratitis. 

Дахил олуб: 17.10.2008 
 

. KEYSƏRIYYƏ KƏSIYI ƏMƏLIYYATI ZAMANI SPINAL VƏ ÜMUMI 
ANESTEZIYANIN MÜQAYISƏLI QIYMƏTLƏNDIRILMƏSI 

 
A.A. Məhərrəmova, S.H. Əliyeva, G.K. Ramazanova, F.R.Hacıyeva 

Elmi-tədqiqat mamaliq və ginekologiya institutu, Бакы 
 

Keysəriyyə kəsiyi əməliyyatı son on illikdə mamalıq praktikasının ayrılmaz hissəsinə 
çevrilib. Abdominal doğuşu seчяrkən mama-ginekoloq qarşısında ağrısızlaşdırma цсulunun 
seçimi durur. Ana юлцмцнцн цмуми  sayının azalmasına baxmayaraq, səbəbi anesteziya olan 
юлцмлярин sayı eyni olaraq qalır. Mamalıq praktikasında anesteziya ilə olunan cərrahi 
mцдaxilələr zamanı юлцмərin bюйцk hissəsi keysəriyyə kəsiyinin payına dцшцr. 73 % halda 
qadınların юлцмц: intubasiya, mədə mюhtaviyyatının traxeobronxial sistemə aspirasiyası, 
aspirasyon pulmonit kimi fəsadlarla bağlıdır [2,4]. 

 Hal-hazırda spinal anesteziya (SA) mцtləq əksgюstərişlər olmadıqda planlı və təcili 
əməliyyatlarda aparılır (qadının bu növ ağrısızlaşdırmadan imtina etməsi, vaxt məhdudluğu, 
qanaxma qorxusu, nəzərə чаrpan aorto-koval kompressiya, qeyri-stabil psixikalı pasient). 
İntubasiya zamanı gюzlənilən texniki çətinliklər, hestoz, qadının uşaq doğularkən ayıq olmaq 
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istəyi SA gюstərişlərə aiddir [3,5]. 
ТЯДГИГАТЫН  МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ.  ETMGİ-də SA vasitəsi ilə keysəriyyə kəsiyi 

zamanı ağrısızlaşdırma 2007-ci ildən aparılır. Həmin il ərzində   104 nəfərdə   spinal anesteziya 
aparılmışdır, bu da bцтцn agrısızlaşdırmaların  20 % -nı təşkil etmişdir. 2008-ci ilin 6 aylıq 
hesabatında SA sayı 112 olmuşdur, bu da 37% təşkil etmışdir . 

Spinal anesteziyanın geniş istifadəsi bir sıra faktorlarla bağlıdır: Adekvat analgeziya; 
Əməliyyata tez başlama ( 3-5 dəqiqədən sonra əməliyyata başlamaq imkanı); Daha sadə 
texniki istifadə; Sistem toksikliyin olmaması; SA simpatolitik effektinə gюrə kiчik çanaq 
orqanlarında qanın paylanması dəyişir, bu da əməliyyatdaxili qanaxmanın həcmini azaldır; 
Blok olunmuş seqmentlərdə əzələnin dərin relaksasiyası; Embolik fəsadların və aşağı ətrafların 
tromboz riskinin azalması; Əməliyyat zamanı qadının ayıq və aktiv olması, dюşlə əmizdirmənin 
erkən başlanması; Цmumi anesteziya ilə mцqayisədə yuxarı tənəffцs yollarının refleksator 
reaksiyasının  olmaması, bronxial astma ilə qadınlarda bu цстцn cəhətlərə aiddir; Qadının 
əməliyyatdan sonra erkən aktivizasiyası - əməliyyatdan sonra fəsadların profilaktikasıdır; 
Yenidoğulmuşun medikamentoz depressiyasının olmaması; Anestezioloji vəsaitlərin 
istifadəsinin azalması. Qadının intensiv terapiya palatasında olma mцddətinin azalması 
[1,6,7]. 

ETMGİ-nin mamalыq şюbəsinin elmi işчiləri  цmumi və spinal anesteziyanın mцqayisəli 
qiymətləndirməsini aparmışlar. Analiz materialı kimi 2007- 2008- ci illərdə əməliyyat olunmuş   
120   qadının doğum tarixləri və anestezioloji kartları istifadə olunmuşdur. Əməliyyatlara  
gюstəriş ciftin vaxtından qabaq ayrılması olduqda və kombinə olunmuş anesteziya vasitəsi ilə 
aparılan əməliyyatlar tədqiqatdan istisna olunmuşdur. 

ТЯДГИГАТЫН MATERIAL VƏ MЕТОДЛАРЫ.  Цмуmi anesteziya (n= 58) və spinal 
anesteziya (n=62) tətbiqi ilə əməliyyat olunmuş qadınlardan ibarət 2 qrup yaranmışdır. Hər iki qrupda 
əməliyyatlara gюstərişlər əsaslı seчilmirdilər.  

Əməliyyat zamanı qanitkisinin həcmi; yenidoğulmuşların Apqar cədvəli ilə qiymətləndirilməsi; 
əməliyyatdan sonrakı dюvrdə narkotik analgetiklərin istifadəsi qeydə alınmışdır. 

NƏTICƏLƏR.  Цмуmi anesteziya ilə əməliyyat olunmuş qrupda orta qanitkisi 650 ml 
olmuşdur. Spinal anesteziya olunmuş qrupda orta qanitkisinin həcmi 500 ml-dən чox 
olmamışdır. 

Apqar cədvəli ilə qiymətləndirilmə dюl чıxarıldıqdan 1 və 5 dəqiqədən sonra aparılmışdır. 
Цmumi anesteziya istifadə olunduqda Apqar cədvəli 8-9 bal  ilə   55,2 %,  7-8 bal – 25,8 % 
yenidoğulmuş, 6 bal – 15,5%, 5 bal isə -3,5 % uşaq qiymətləndirilmişdi. SA vasitəsi ilə 
əməliyyat olunmuş qadınlar qrupunda  90,3% yenidoğulmuş – 8- 9 bal və yalnız 9,7 % - 6-7 
bal ilə qiymətləndirilmişdirlər. 

Цmumi anesteziya olduqda əməliyyatdan sonra 1 saat ərzində ağrısızlaşdırma 49 
qadında - 84,4 %  halda ağrısızlaşdırma aparılmışdır, onlardan 28-də  - 58,2% qadında 
narkotik analgetiklər  istifadə olunmuşdur. 16  zahı qadında 32,6% – analgin və 5 zahı 
qadında – 10,2% -də dərmanların kombinəsi təyin olunmuşdur. SA vasitəsi ilə əməliyyat 
olunmuş qadınlarda ağrısızlaşdırıcı dərmanın birinci istifadəsi 50 zahıda - 80,6 %  halda    
əməliyyatdan yalnız 3-5 saatdan sonra aparılmışdır. Qeyd etmək lazımdır ki, həmin qadınların 
30-da - 60 %-də  tək analginin inyeksiyası kifayət etmişdir. Əməliyyatdan sonra narkotik 
analgetiklərdən istifadə SA olunmuş qadınlar qrupunda ümumi anesteziya aparılmış qadınlar 
qrupundan 30% az olmuşdur. 

Keysəriyyə kəsiyi əməliyyati zamanı SA-nın istifadəsinin цmumi anesteziya ilə 
mцqayisədə  ən vacib цстцнлцklırindən biri yenidoğulmuşun həyatının ilk dəqiqələrindən döşə 
qoyulma imkanı. “Dəri-dəriyə”, “gюz-gюzə” kontakt zahı qadında psixoloji komfort, uşaqla 
emosional yaxınlıq hissinin yaranmasına imkan verir. Bu metodikanın mцщцm məqamı – 
yenidoğulmuşun dərisinin və mədə-bağırsaq sisteminin ananın mikroorqanizmləri ilə 
kontaminasiyası bətndən kənar həyatda yenidoğulmuşun adaptasiyanı asanlaşdırır. 

Beləliklə, keysəriyyə kəsiyi əməliyyatı zamanı SA-nın bir neчə цстцнлцкляри var: əməliyyat 
zamanı  итирилян ганын həcminin azalması, dюşlə əmizdirməyə tez başlanması, ana ilə  
yenidoğulmuşların vəziyyətinin yaxşılaşması və adaptasiya дюврцнцн  normal  keчməsi, 
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əməliyyatdan sonrakı dюvrdə narkotik analgetiklərə qənaət. 
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SUMMARY 

COMPARATIVE ESTIMATE OF SPINAL AND GENERAL ANESTEZIYA DURING 
OPERATION OF CESAREAN SECTION SCIENCE –RESEARCH INSTITUTE OF OBSTETRICS 

AND GYNECOLOGY 
A.A.Maharramova, S.H. Aliyeva, G.K. Ramazanova, F.R.Haciyeva  

 
It was written result of comparative estimate of spinal and general anesteziya during operation 

of cesarean section in article. It was analized delivery history and anesteziology karts of 120 women, 
who were operated. 62 women were observed with application of spinal anesteziya and 58 women 
with application of general anaesteziya. 

Bloading were decreased in grup who were operated with application of spinal anesteziya. 
Breastfeading started earlier in grup with spinal anesteziya. 

It was observed that condition of mother and newborn gets better and adaptation period was 
passed quiet normal. Narcotic drugs was saved after operation period. 

Дахил олуб: 06.10.2008 

 
MЯKTЯBYAШLЫ UШAQLARDA KЯSKИN REVMATИK QЫZDЫRMANЫN SOL MЯDЯCИK 

GEOMETRИYASЫNDA YARATDЫЬЫ DЯYИШИKLИKLЯR 
 

M.R. Hacыyeva 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Mцasиr dюvrdя кардиолоjи практикада мцхтялиф хястяликляр заманы цряк-дамар системиндя 

ремоделляшмя проблеминя эениш йер верилир [1,2,6]. Беля ки, цряйин структур дяйишикликляринин 
ехокардиографик диагностикасы инкишаф етдикcя вя бу проблемляр даща дяриндян юйрянилдикcя 
айдын олур ки, бязи кардиолоjи хястяликляр заманы сол мядяcийин анатомик гурлушунун позулмасы 
щеч дя щямишя миокард кцтлясинин артмасы иля мцшайият олунмур. Mялум олмушдур ки, 
миокардын кцтлясинин нормал олдуьу щалларда беля, чох вахт мядяcийин эеометрийасынын 
дяйишилмяси, щятта бошлуьунун кичилмяси дя мцшащидя олуна биляр [1]. Практик тябабятя ЕхоKQ 
цсулунун эениш сирайят етмяси тядгигатчыларын диггятини сол мядяcик эеометрийасынын 
хцсусиййятлярини юйрянмяйя йюнялтмишдир. Цряк-дамар системи хястяликляри заманы сол 
мядяcийин эеометрик адаптасийасынын мцхтялиф типляри ашкар едилир вя онларын хястялийин 
прогнозуна тясири инкар едилмир [2]. 

Mцасир ядябиййатда кяскин ревматик гыздырма кечирмиш хястялярдя митрал чатмамазлыг 
заманы сол мядяcийин эеометрик дяйишикликляринин юйрянилмясиня даир мялуматлара раст 
эялинмямяси гейд олунан истигамятдя тядгигат ишинин апарылмасынын актуаллыьыны эюстярир. 
          Ишин МЯГСЯДИ Кяскин ревматик гыздырма (KRQ)  кечирмиш мяктябйашлы ушаглар 
арасында митрал чатмамазлыьын (MЧ) дяряcясиндян асылы олараг сол мядяcийин (SM)  
эеометрийасынын вязиййятинин юйрянилмяси олмушдур. 
          ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Mцайиняйя KRQ-ны митрал гапагларын 
зядялянмясиля кечирмиш мяктябйашлы 117 ушаг cялб олунмушдур. Ушагларын 63 няфяри 7-11, 54 няфяри ися 
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12-16 йаш групуна дахилдир. Щяр йаш групунун хястяляри MЧ-ын дяряcясиня вя хястялийин башвермя 
мцддятиня эюря 4 група айрылмышдыр: клиник вя инструментал мцайиняляр ясасында Ы група 3 иля гядяр 
хястя вя Ы дяряcя MЧ, ЫЫ група 3 иля гядяр хястя вя ЫЫ дяряcя MЧ, ЫЫЫ група 3-6 ил хястя вя  Ы дяряcя MЧ, 
ЫV група 3-6 ил хястя вя ЫЫ дяряcя MЧ олан ушаг дахил едилмишдир. 7-11 йашлы ушагларын 18-и Ы, 18-и ЫЫ, 13-ц 
ЫЫЫ, 14-ц ися ЫV група, 12-16 йашлы хястялярин 14-ц Ы, 13-ц ЫЫ, 13-ц ЫЫЫ, 14-ц ися ЫV група аиддир. Nязарят 
групуну мцвафиг йашдан олан 40 практики саьлам ушаг (20-sи 7-11, 20-sи 12-16 yaшda) тяшкил етмишдир. 
 Ушаглардан вя онларын валидейнляриндян ясас хястялийя цстцнлцк вермякля щяртяряфли анамнез 
топланмышдыр. Физики инкишаф эюстяриcиляри мцяййян олунмуш, бядян сятщи щесабланмышдыр. Xястялярин 59 
няфяриндя физики йцкдян сонра айдын нязяря чарпан тянэняфяслик вя црякдюйцнмя, тез йорулма, 
щалсызлыг, зяифлик шикайятляри олмуш, диэяр 58-дя ися гейд олунан яламятляр йцнэцл шякилдя тязащцр 
етмишдир. Xястялярин 24,4%-дя артралэийа, 8,66%-дя гыздырма мцшащидя олунмушдур. Щяр 2 йашын  Ы вя ЫЫ 
групуна дахил олан ушагларда йалныз цряйин зирвясиндя орта интенсивликли систолик кцй ешидилир. ЫЫЫ вя ЫV 
групун ушагларында ися зирвядя Ы тон зяифлямиш, аьcийяр артерийасы цзяриндя ЫЫ тон эцcлянмишдир, зирвядя 
ешидилян орта интенсивликли вя цфцрцcц систолик кцй голтугалты нащийяйя ютцрцлцр, физики йцкдян сонра 
эцcлянир.     
 Xястяляря EKQ вя ExoKQ тятбиг едилмишдир. EKQ тящлилинин нятиcяляриня эюря хястя ушагларын 
66,9%-дя синус аритмийасы, 25,9%-дя синус тахикардийасы, 0,78%-дя синус брадикардийасы, 18,9%-дя P-
Q интервалынын гысалмасы, 1,57%-дя гулагcыг ритми, 18,9%-дя щисс дястясинин саь айагcыьынын натамам 
блокадасы, 47,2%-дя сол мядяcийин, 7,87%-дя иsя саь мядяcийин биоелектрик фяаллыьынын артмасы, 1,57%-
дя миокардын щипоксийасы, 5,5%-дя миокардын дистрофик дяйишикликляри, 1,57%-дя екстрасистолийалар, 22%-
дя ися мядяcиклярин еркян реполйаризасийасы синдрому ашкар едилмишдир.  
 ExoKQ M- вя B-реjимдя стандарт цсулла апарылмышдыр [4]. M-реjимдя ашаьыдакы параметрляр тяйин 
едилмишдир: SM-ин бядян сятщиня индексляшдирилмиш сон диастолик вя систолик юлчцсц (SMDЮИ вя SMSЮИ), 
SM арха диварынын вя мядяcикарасы чяпярин систола вя диастолада галынлыглары (SMADQс, SMADQд, 
MAЧQс, MAЧQд). Цмуми гябул олунмуш дцстурла SM диварларынын диастолада нисби галынлыьы (DNQд) 
щесабланмышдыр [2]. SM миокардынын кцтлясини (SMMK) щесабламаг цчцн Devereux-Penn-conventиon 
дцстурундан истифадя олунуб [5]. DNQд vя SMMK-nыn бядян сятщиня индексляшдирилмиш эюстяриcиси 
(DNQИд вя SMMKИ) тяйин едилмишдир. 

SM-ин эеометрик адаптасийа вариантларыны мцяййян етмяк цчцн Ganau тяснифаты тятбиг едилмишдир 
[10]. Бу тяснифата эюря DNQИд вя SMMKИ-нин гиймятиня ясасян SM ремоделляшмясинин 4 типи айырд 
едилир: 1) нормал эеометрийа (NG) - (SMMKИ ≤ N; DNQИд ≤ N);  2) консетрик ремоделляшмя (KR) - 
(SMMKИ ≤ N; DNQИд > N); 3) консентрик щипертрофийа (КЩ) - (SMMKИ > N; DNQИд > N); 4) екссентрик 
щипертрофийа (ЕЩ) - (SMMKИ > N; DNQИд < N).  

ТЯДГИГАТЫН НЯТИCЯСИ: KRQ кечирмиш ушагларын ExoKQ-мцайинясиндян алынмыш 
мялуматлар диаграмлар шяклиндя верилмишдир. Щал-щазырки ишдя ремоделляшмянин хястянин йашы, 
хястялийин башвермя мцддяти вя митрал чатмамазлыьын дяряcяси иля ялагясиня хцсуси диггят 
йетирилмишдир.  

Шякил 1-дя щяр 2 йаш групунда раст эялинян эеометрийа формалары мцгайисяли шякилдя 
эюстярилмишдир. Диаграмдан эюрцндцйц кими KRQ кечирмиш кичик йашлы ушаглар арасында NG 
(57,14%) вя KR (28,57%) даща чох раст эялиндийи щалда, бюйцк йашлы хястялярдя EH-нын 
(31,48%) цстцнлцйц иля бцтцн ремоделляшмя формалары тяхминян ейни дяряcядя пайланмышдыр. 
KR-си олан хястялярин сайы щяр 2 йаш групунда тяхминян ейнидир: 7-11 йашда 28,57%, 12-16 
йашда 27,77%. Демяли, 7-11 йашда хястялик заманы SMMKИ щяля ки, артмаьа мейлли дейил, 12-
16 йашлы хястяляр арасында ися KH вя EH-нын чох раст эялинмяси йаш artыqca бу эюстяриcинин 
артмасынын эеометрийайа тясиринин олдуьуну сцбут едир. Бу йашда  ЕЩ-лы SM-ин цстцнлцйц щям 
дя онларда просесин даща дярин олмасы, щямин мядяcийин щяcмля йцклянмя нятиcясиндя 
дилатасийасы иля изащ едиля биляр. Бюйцкляр арасында да цряйин структур-функсионал вязиййятиня 
йаш амилинин тясири мялумдур [11]. Ж. Деагуе вя ямякдашларынын фикринcя, щятта саьлам 
шяхслярдя йаш артдыгcа SM-ин цзяриня дцшян йцкцн артмасы ДНГд-йя тясир едир вя СМ 
эеометрийасынын дяйишмясиня сябяб олур [9].  
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Шяк.1. КРГ кечирмиш ушагларда сол мядяъийин ремоделляшмя вариантларынын 

растэялмя тезлийи 
 

 2-cи вя 3-cц шякиллярдя SM ремоделляшмясинин хястялийин башвермя мцддяти вя MЧ-ын 
дяряcясиндян асылылыьы тясвир олунмушдур. Шякил 2-дя 7-11 йашлы хястяляря аид мялуматлар 
верилмишдир. Кичик йашлы ушаглар арасында эеометрийа вариантлары мцхтялиф дяряcядя йайылмышдыр. 
Диггяти cялб едян cящят Ы вя ЫЫ групларда, йяни 3 иля гядяр хястя оланларда КЩ вя ЕЩ-нын 
цмумиййятля раст эялинмямясидир. Щятта 3 илдян чох хястя олан, лакин щялялик Ы дяряcя МЧ 
формалашан ушаглар арасында да (ЫЫЫ групда) гейд олунан эеометрийа формалары мцшащидя 
олунмур. Демяли, бу групларда СМ-ин щяcмля йцклянмяси онун щяндяси гурлушунда кобуд 
дяйишиклик тюрятмяйиб. Ейни заманда Ы вя ЫЫ групларын щяр бириндя НЭ иля КР-нин растэялмя 
тезлийи тяхминян ейнидир: НЭ Ы групда - 83%, ЫЫ групда – 77,7%, КР Ы групда - 16%, ЫЫ групда 
– 22%. ЫЫЫ групда ися КР цстцндцр (61,5%). Эюрцнцр ки, хястялийин даваметмя мцддяти 
артдыгcа миокардын щиперфунксийасы шяклиндя компенсатор механизмляр ишя дцшцр вя миокард 
кцтлясинин нормал олмасы шяртиля диварларын нисби галынлыьында щипертрофик дяйишиклик йарадыр. ЫV 
групун мянзяряси фярглидир: бурада бцтцн вариантлара раст эялинир. Лакин ЕЩ 42,8% олмагла 
диэярляриндян хейли цстцндцр. Бурадан айдын олур ки, хястялик 3 илдян чох давам етдикдя вя 
митрал регурэитасийа дяринляшдикcя хястялярин бир гисминдя (21,4%-дя) эеометрийада дяйишиклик 
баш вермяся дя, диэяр 14,3%-дя йалныз щипертрофик позьунлуг (КР), 21,4%-дя щипертофийа иля 
йанашы СММКИ-нин артмасы (КЩ), йердя галан яксяр хястялярдя ися щям СММКИ-нин артмасы, 
щям дя дилатасийа баш верир. 
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Шяк. 2.  7-11 йашлы КРГ кечирмиш ушагларда груплар цзря эеометрийа 

вариантларынын         пайланмасы 
 
  Демяли, митрал гапаг чатмамазлыьы заманы адекват дягигялик щяcми сахламаг цчцн 
СМ-ин щипертрофийа вя дилатасийасы баш верир. Щяcмля йцклянмя бюйцк олдугда СМ-ин 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 71 

дилатасийасы миокард кцтлясинин артма темпини габаглайыр ки, бу да щямин мядяcийин 
диварларынын нисби галынлыьынын (ДНГд) азалмасы иля характеризя олунур [3].  
 Шякил 3-дя верилян мялуматлар 12-16 йашлы хястя популйасийасына аиддир. Бурадан 
эюрцндцйц кими кичиклярдян фяргли олараг, бюйцк йашлы КРГ кечирмиш хястяляр арасында бцтцн 
групларда эеометрийа типляринин щяр бириня раст эялмяк мцмкцндцр. Бу факт бир даща СМ 
ремоделляшмяси просесиндя йаш амилинин ролуна дялалят едир. Хястялийин башвермя мцддяти 
артдыгcа НЭ азалыр, ЕЩ ися артыр. Ы групда хястялярин 50%-дя НЭ ашкар олунса да, ЫV групда 
ЕЩ 50% тяшкил едир. Щяр 2 йашын ЫV групунда, йяни хястялик мцддяти чох вя МЧ-ын дяряcяси 
аьыр олан ушагларда ЕЩ-нын даща чохлуг тяшкил етмяси онларда СМ-ин дилатасийасына щяcмля 
йцклянмянин сябяб олдуьуну сцбут едир. Буну диэяр тядгигаг ишляриндя дя излямяк 
мцмкцндцр [6]. 
 Шякил 3-дя верилян диаграмын анализиндян мялум олур ки, Ы групун хястяляри арасында КР 
вя КЩ щяр бири 21,4% олмагла   бярабяр пайланмыш, ЕЩ ися cями 1 няфярдя ашкар олунмушдур 
(7,14%). ЫЫ дяряcя МЧ-ы олан 3 иля гядяр хястя щесаб олунанларда (ЫЫ груп) КЩ-лы эеометрийа 
дяйишиклийи артараг 38,46% тяшкил етмишдир. Бу групда ЕЩ диэяр формалара нисбятян аз раст 
эялинян вариантдыр (15,38%).  МЧ йцнэцл олса да (Ы дяряcя) хястялик 3 илдян чох давам етдикдя 
ЕЩ артыр, КЩ аз раст эялинир. Нятиcялярин анализи заманы ЫV груп хястяляримиздя КЩ-а раст 
эялинмяди. Бу групда КР олан хястяляр 42,85% тяшкил етмишдир. 2-cи вя 3-cц шякиллярин 
мцгайисяли анализиндян бялли олур ки, кичик йашлы ушаглардан фяргли олараг бюйцк йашлы ушагларын 
ЫV групунда НЭ даща аздыр (7,14%) ки, бу да 1 няфяр хястядя раст эялинмишдир. 
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 Шяк. 3.  12-16 йашлы КРГ кечирмиш ушагларда груплар цзря эеометрийа 
вариантларынын пайланмасы 
 
 Мцтяхяссислярин фикринcя, СМ ремоделляшмясинин юзц дя митрал чатмамазлыьын инкишаф 
просесиндя сярбяст амил кими ваcиб рол ойнайыр. Беля ки, СМ бошлуьунун сфериклийи артдыьына 
эюря дартма гцввяляри митрал гапаг структурларынын йерини дяйишдирир ки, бу да онун тайларынын 
натамам гапанмасына вя регурэитасийанын баш вермясиня сябяб олур [7; 8]. 
 Демяли, КРГ кечирмиш ушагларда цряк камераларынын ремоделляшмясинин анализи 
мцщцм клиник ящямиййят кясб едир. Бу хястялярдя СМ щипертрофийасы цряйин адаптив реаксийасы 
сайылыр. Эюрцндцйц кими, митрал чатмамазлыьын еркян мярщяляляриндя КР формалашыр. Бу заман 
компенсатор механизмляр миокардын щиперфунксийасы шяклиндя ишя дцшцр. Сонракы мярщялядя 
щяcмля узунмцддятли йцклянмя шяраитиндя цряйин адаптасийасы СМ диварларынын галынлашмасы 
вя камерасынын дилатасийасы шяклиндя юзцнц бирузя верир. Просес инкишаф етдикcя СМ 
камерасынын консентриклийинин артмасы кифайят етмядийи цчцн онун диварларынын эярэинлийи вя 
дилатасийанын дяряcяси артараг ЕЩ-нын формалашмасыны шяртляндирир. Диэяр тяряфдян, кичик йашлы 
КРГ кечирмиш ушаглар арасында НЭ-лы хястяляр даща чох раст эялиндийи щалда, йаш артыгcа 
ремоделляшмя вариантларынын щяр биринин тяхминян бярабяр нисбятдя пайланмасы ремоделляшмя 
просесиндя хястянин йашынын бюйцк рол ойнадыьыны эюстярир.  
 Беляликля, кардиолоэийада щяртяряфли юйрянилян вя мцзакиря олунан «ремоделляшмя» 
просесиня КРГ кечирмиш хястялярин цряйи дя мяруз галыр вя бу хястялик заманы СМ-ин 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 72 

эеометрийа дяйишиклийинин характер хцсусиййяти ондан ибарятдир ки, Ganau тяснифатынын бцтцн 4 
вариантына раст эялинир, бу вариантларын раст эялмя тезлийи щям хястянин йашындан, щям хястялийин 
даваметмя мцддятиндян, щям дя КРГ-нын патоэенетик ясасыны тяшкил едян митрал 
чатмамазлыьын дяряcясиндян асылыдыр.   
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SUMMARY 
GEOMETRIC CHANGES OF THE LEFT VENTRICLE CAUSED BY ACUTE RHEUMATIC 

FEVER IN SCHOOL CHILDREN 
M.R. Hajiyeva 

                             
 Peculiarities of the left ventricular (LV) geometry were studied in school children suffered from 
acute rheumatic fever (ARF) depending on a degree of mitral insufficiency (MI), remoteness of the 
disease and patient’s age.  

117 school children with ARF and 40 practically healthy children of the same age were under 
observation. In all children ECG, M- and B-regime EchoCG and structural-functional parameters of 
the heart were studied and variants of geometric adaptation of the LV were revealed.  

During the analysis of the results it was established that all 4 variants of LV remodeling by 
Ganau classification occurred in children with ARF. Normal geometry and concentric remodeling 
predominated in children aging 7-11 years whereas in elder children an equal distribution of all 
variants was noted. On the other hand in both age groups with aggravation of degree of MI and 
increase of remoteness of the disease there was noted a decrease of the number of patients with normal 
geometry and increase of patients with excentric hypertrophy. Thus, in children suffered from ARF 
with MI process of remodeling of the heart depends on patient’s age, degree of MI and remoteness of 
the disease.  
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TƏNƏFFЦС SISTEMININ XRONIKI OBSTRUKTIV XƏSTƏLIKLƏRI OLAN 
ŞƏXSLƏRDƏ BAŞ VERMIŞ MIOKARD INFARKTININ PATOGENEZINDƏ 

BÖYRƏKЦСТЦ  VƏ CINSIYYƏT VƏZLƏRI HORMONLARININ ROLU 
 

C.T.Məmmədov, A.İ.Mцрsəlova 
Azərbaycan tibb universiteti, Бакы 

 
Xroniki obstruktiv ağciyər xəstəlikləri (XOAX) və bronxial astma (BA)  tənəffцс sisteminin 

mцхtəlif etioloji, patogenetik və kliniki xцsusiyyətlərə malik olan, geniş yayılmış xroniki 
xəstəlikləridir. Bu xəstəliklərin hər birisi ekspirator təngnəfəslik, юскцрək, fiziki aktivliyin azalması, 
həyat keyfiyyətinin pozulması kimi цмumi əlamətlərlə xarakterizə olunsalar da, digər tərəfdən fərqli 
etiolgiyaya və patogenetik mexanizmə malikdirlər. Lakin hər iki xəstəliyi birləşdirən цmumi cəhət 
onların geniş yayılması, insanların iş qabiliyyətini erkən məhdudlaşdırması, əlilliyə və юлцmə səbəb 
olmasıdır.  Mцxtəlif mцəlliflərin məlumatlarına эюрə dцnyada hər saatda bir XOAX –lı xəstə tələf 
olur. Bu xəstəlikdən юлцm halları ağciyər və sцd vəzi xərçəngindən юlənlərin birlikdə sayından çox 
olmaqla yanaşı, 2020-ci ilə XOAX-ın юлцмя səbəb olan xəstəlik kimi ürəyin işemik xəstəliklərindən 
(ÜİX) və insultdan sonra III yeri tutacağı ehtimal olunur [10]. Dцnyada 40 yaşdan yuxarı şəxslər 
arasında XOAX–ın yayılması 10,1% (11,8% kişi və 8,5% qadın) (6) və bütün ölüm səbəblərinin 4%-ni 
təşkil edir [7]. Müəlliflər XOAX-lı xəstələrin ölümünün aparıcı səbəbləri kimi əsasən,  ÜİX və ya ürək 
çatmamazlığını göstərirlər [5].  

Kəskin Mİ ilə qospitəlizə olunmuş 6669 nəfər xəstədə ürək çatmamazlığının inkişaf etməsini və 
onun proqnozunu öyrənmiş E.Kyoller və b. [9] onlardan 763-də (11,5%) XOAX aşkar etmişlər. 
Sonradan XOAX-ı olan bu xəstələrdə ürək çatmamazlığı 65,9% halda, XOAX olmayan şəxslərdə isə 
52% halda inkişaf etmişdir. Müəlliflər XOAX və ÜİX birgə çox rast gəlmələrini onları törədən 
faktorların təsiri ilə, xüsusən, tütünçəkmə ilə, digər tərəfdən ağciyərlərin funksional göstəriciləri, 
ümumi iltihab prosesləri, xroniki infeksiyaları, hipodinamiya və s. təsiri ilə də əlaqələndirirlər.  

XOAX-lı xəstələrdə hipertoniya xəstəliyi (HX) təqribən 34,3% (6,8%-dən 76,3%-ə qədər 
təsadüfdə) halda rast gəlinir [4]. 

Digər ədəbiyyat məlumatlarına görə hazırda dünyada 300 milyona yaxın BA-lı xəstə yaşayır və 
hər il bu xəstəlikdən 250 milyon şəxs dünyasını dəyişir (8). Xəstəliyin ağır gedişli variantı bütün 
təsadüflərin 25-30%-ni təşkil etməklə çox müəmmalı və mürəkkəb xüsusiyyətlərə malik olduğundan 
BA-lı xəstələrin yalnız 2/3 hissəsində xəstəliyə nəzarət etmək mümkün olur (3). 

Azərbaycanda da BA geniş yayılmış xəstəliklərdən biri olub, uşaqlar arasında 10-12% (2), 
böyüklər arasında 6,5% təşkil edir [1]. 

 Hər iki xəstəlik əsasən, tənəffüs sistemini zədələyərək, gec-tez tənəffüs çatmamazlığı, sonralar isə 
ağciyər-ürək çatmamazlığı törətməklə yanaşı, intensiv inkişaf dövründə digər üzv və sistemlər–
arteriyalar, ürək, daxili üzvlər, sümük-oynaq sistemi, baş beyin və sinir sistemi tərəfindən də müvafiq 
dəyişiklər törədirlər [11]. 

E.N.Çiçerina və b. (2003) verdikləri məlumata görə hazırda XOAX və ÜİX orta və yaşlı şəxslərin 
xəstəlikləri arasında birgə şəkildə 62% halda, həmin yaşlarda BA və ÜİX isə birgə halda 48-61,7% 
halda rast gəlinirlər. Digər tərəfdən məlumdur ki, miokard infarktının (Mİ) patogenezində lipid 
mübadiləsində, qanın reoloji xüsusiyyətlərində baş vermiş dəyişikliklər, HX, şəkərli diabet (ŞD), 
tütünçəkmə, stress faktorları, piylənmə, hipodinamiya və s. kimi risk faktorlarının əhəmiyyəti də 
məlumdur. Bununla yanaşı metabolik pozğunluqların, aterosklerozun erkən inkişafının, HX-in 
patogenezində endokrin vəzlərin, xüsusən də, böyrəküstü və cinsiyyət vəzlərinin funksiyalarında yaşla 
əlaqədar baş verən dəyişikliklərin əhəmiyyəti də danılmazdır.  

Buna görə də bütün yuxarıda deyilənlərlə yanaşı ortaya mühüm bir sual çıxır – XOAX–lı və BA–lı 
xəstələrdə Mİ-nın baş verməsinə təkan verən nədir? Bu prosesdə hansı patogenetik mexanizmlər əsas 
rol oynayır? 

Ədəbiyyat mənbələrində apardığımız axtarışlarda XOAX və ya BA-lı xəstələrdə Mİ baş 
verməsinin əsas patogenetik mexanizmlərini öyrənmiş elmi işlərə rast gəlmədik. O cümlədən, həmin 
xəstələrdə bu mexanizmlərdən biri ola biləcək böyrəküstü vəzi qabıq qatının və cinsiyyət vəzləri 
fəaliyyətinin öyrənilməsi haqqında məlumatları da tapmadıq. Buna görə də Mİ baş vermiş XOAX-lı 
və BA-lı xəstələrdə həmin vəzlərin funksiyasını öyrənməyi qarşımıza MƏQSƏD qoyduq.   
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Bu məsələyə xüsusi diqqət göstərməyimizə səbəb o idi ki, həmin  xəstəliklərin inkişafında 
endokrin sistemi, xüsusən, böyrəküstü vəzin qabıq qatı hormonlarının əhəmiyyəti şübhəsizdir. 
Xüsusilə də ona görə ki, burada 2 qrup mühüm hormonlar ifraz olunur: kortikosteroidlər (əsasən, 
kortizol və aldosteron), cinsiyyət hormonları (testesteron, estradiol, azacıq progesteron və 
androgenlərin ilkin mənbəyi olan dehidroepiandrosteronsulfat).  

TƏDQIQATIN MATERIAL VƏ METODLARI. Müşahidəmiz altında 44-82 yaş arasında (41 kişi, 11 
qadın) Mİ diaqnozu ilə ET Kardiologiya institutunun reanimasiya şöbəsinə daxil olmuş 52 nəfər xəstə olmuşdur. 
Onların 38 nəfəri XOAX, 14 nəfəri BA diaqnozu ilə uzun müddət müalicə olunan şəxslər təşkil etmişlər. 
XOAX-lı xəstələrin 32-si kişi, 6-sı qadın olmaqla 5 nəfəri (9,62%) 44-50 yaş arasında, 17 nəfəri (32,7%) 51-60 
yaş, 10 nəfər (19,23%) 61-70 yaş və 6 nəfəri (11,54%) 71-80 yaş arasında olmuşdur. BA-lı xəstələrin isə 9 nəfəri 
kişi, 5 nəfəri qadın olmaqla 8 nəfəri 45- 60 yaş (57,14%), 6 nəfəri isə 61-82 yaşda (42,86%) arasında olmuşlar. 
XOAX-lı xəstələrin 18-də (47,37%) xəstəliyin orta ağır gedişli, 20-də isə (52,63%) ağır gedişli forması; BA-lı 
xəstələrin 8-də (57,14%) orta ağır, 6 nəfərində (42,86%) isə ağır gedişli variantları aşkar edilmişdir. Bütün 
müayinə olunan xəstələrin hamısında az ya çox dərəcədə inkişaf etmiş ağciyərlərin emfizeması, diffuz 
pnevmoskleroz sübut olunmuşdur (rentgenoloji müayinədə). Digər tərəfdən XOAX-lı xəstələrin 17 nəfərində 
(44,74%), BA xəstələrin isə 7 nəfərində (50%) yanaşı gedən II dərəcəli HX, XOAX-lı və BA-lı qrupun 2 
nəfərində II tip orta ağırlıqda ŞD, hər qrupda 1 nəfərdə remissiya fazasında mədə və 12 barmaq bağırsağın xora 
xəstəliyi müəyyən edilmişdir.  

Müşahidəmiz altında həmçinin 15 nəfər XOAX və BA ilə xəstə olmayan 45-72 yaş arasında kəskin Mİ baş 
vermiş 12 kişi və 3 qadın müqayisə qrupunu təşkil etmişlər. Xəstələrin 3 nəfərində II tip ŞD, 2 nəfərində II 
dərəcəli HX olmuş, 1 nəfərində (72 yaşlı qadın) təkrari Mİ baş vermişdir. 

Qarşıda qoyulan məqsədi yerinə yetirmək üçün müşahidəmiz altında olan xəstələrdə BA, XOAX və Mİ-nın 
kliniki xüsusiyyətləri ilə yanaşı onlarda aşağıdakı laborator-instrumental müayinələri də aparılmışdır: dinamiki 
müşahidə altında EKQ müayinəsi, arterial təzyiqin və nəbzin dinamik ölçülmələri, pikfloumetriya və xarici 
tənəffüs funksiyasının sproqrafiyası (Diamant spiroanalizatoru-Cankt-Peterburq, Rusiya), infarkdan sonrakı 
dövrdə döş qəfəsinin rentgenoqrafiyası, dopplerexokardioqrafiya, qanın ən vacib reoloji (fibrinogen, protrombin 
indeksi, trombositlərin aqreqasiya göstəriciləri, plazmanın rekalsifikasiya müddəti və s.) və lipid mübadiləsi 
(ümumi xolesterin, triqliseridlər, α-, β-, pre-β xolesterin, aterogenlik indeksi) göstəricilərinin tədqiqi ilə yanaşı 
bütün xəstələrdə böyrəküstü vəzin qabıq qatı və cinsiyət vəzləri hormonlarının (testesteron, estradiol, 
progesteron, DHEA-S, kortizol) qanda miqdarı öyrənilmişdir.  

Məqsədyönlü olaraq, bütün xəstələrdə Mİ-nın 1-3-cü günlərində götürülmüş qanda böyrəküstü vəzin qabıq 
qatının və əsas cinsiyyət üzvləri hormonlarının səviyyəsi immunoanaliz üsulu ilə öyrənilmişdir. 

ALINMIŞ NƏTICƏLƏR VƏ ONLARIN MÜZAKIRƏSI. XOAX-lı xəstələrin əksəri (22 nəfər–
57,89%) tütünçəkənlər olmuşlar. Onlardan bu zərərli adətlə 10-19 il məşğul olan – 8 nəfər (36,36%), 
20-30 il məşğul olan 6 nəfər (27,27%), 40-60 il – 8 nəfər (36,36%) təşkil etmişdir. BA xəstələrdən 
yalnız 3 nəfəri (21,43%) son 10-14 ildə tütün çəkdiklərini qeyd etmişlər. 

XOAX-la xəstələnmə son 6-28 ili , BA ilə xəstələnmə dövrü isə 3-42 ili əhatə etmişdir. BA-lı 
xəstələrin 6-da (42,86%) xəstəliyin hormondan asılı (hormonun gündəlik dozası prednizolon hesabı ilə 
10-20 mq təşkil etmişdir), digər 8 nəfərdə qarışıq (57,14%) gediş variantı aşkar olunmuşdur. Əksər 
xəstələr boğulma tutmaları zamanı tez təsir edən β2 –adrenomimetik (berotek, salbutamol, ventolin) 
istifadə etdiklərini qeyd etmişlər. 

Mİ baş verərkən klinikaya daxil olan XOAX-lı xəstələrin 25-də (65,79%), BA xəstələrin isə 11-də 
(28,95%) tipik, intensiv kardialgik–anginoz tutma, 9 nəfər (23,68%) XOAX-lı, 3 nəfər BA (21,43%) 
xəstədə atipik–astmatik variant  (boğulma tutması), XOAX-lı xəstələrin 3-də (7,89%) isə atipik 
abdominal forma (epiqastral nahiyədə ağrı, öyümə, qusma əlamətləri) ilə xarakterizə olunmuşdur. 

Qeyd etmək lazımdır ki, infarkt baş vermiş xəstələrdə BA tutmaları və XOAX kəskinləşmələrinin 
qarşısını almaq və ya aradan götürmək məqsədilə ağır hallarda flutikazon propianat\salmeterolu 
(seretid) aerosol formasında müvafiq dozalarda (125\25 və ya 250\25), yüngül halarda isə iprotropium 
bromid+fenoterol hidrobromid (berodual H) aerozolundan və ya onun məhlul formasından 
nebulayzerlə (portativ cihazla) istifadə olunmuşdur. 

Sol mədəciyin ön divarının infarktı XOAX-lı xəstələrin 20-də (52,63%), BA zamanı 4 nəfərdə 
(28,57%), arxa divarın Mİ  XOAX zamanı 11 nəfərdə (28,95%), BA-da 6 nəfərdə (42,86%), sirkulyar 
Mİ 2 nəfər (5,26%) XOAX-lı və 1 nəfər (7,14%) BA-lı xəstədə; intramural Mİ XOAX-lı 6 nəfərdə 
(15,79%), 3 nəfər (21,43%) BA-lı xəstədə; təkrari infarkt isə 10 nəfər (26,32%) XOAX-la və 2 nəfər 
(14,29%) BA-lı xəstədə müşahidə olunmuşdur. 
     MI baş vermiş gündə hormonların miqdarının dəyişməsini araşdırdıqda aydın olur ki, BA-lı 
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xəstələrdə testesteronun (T) (2,338 nq\ml; norma 3-10 nq\ml), dehidroepiandresteronsulfatın (DHEA-
S) (0,877 pq\ml; norma 1,0-4,2 pq\ml) və kortizolun (K) (140,23 nq\ml; orta miqdar-161,563 nq\ml) 
səviyyəsi gözə çarpacaq dərəcədə azaldığı halda, progesteronun (P) miqdarı dəyişikliyə uğramamışdır. 
Mİ baş vermiş XOAX-lı xəstələrdə isə əksinə T-nun miqdarının artması (4,327% nq\ml), estradiolun 
(E) qismən azalması (38,46 pq\ml) fonunda P-un, DHEA-S-ın və K-un miqdarında əhəmiyyətli 
dəyişiklik baş verməmişdir. Istər XOAX-lı, istərsə də BA-lı xəstələrin Mİ baş verdiyi günlər 
qadınlarda da T-un (0,489 nq\ml), P-nun (0,857 nq\ml; orta miqdar-2,32 nq\ml), DHEA-S-ın (0,539 
nq\ml) miqdarının xeyli azalması ilə xarakterizə olunduğu halda K-un miqdarı artmağa meylli olmuş, 
E isə dəyişikliyə uğramamışdır. Kişilərdə isə qadınlarla müqayisədə ciddi dəyişiklik baş vermiş – T 
(4,072 nq\ml) və P (3,608 nq\ml) xeyli artmış, DHEA-S, K və E isə xüsusi dəyişikliyə uğramamışdır. 

Buna oxşar dəyişikliklər BA və XOAX olmayan Mİ baş vermiş müqayisə qrupu xəstələrində də 
müşahidə edilmişdir. Belə ki, bu qrupun xəstələrində də qadınlarda T-nun (0,633 nq\ml), E-un (18,83 
pq\ml) və DHEA-S-un (0,833 nq\ml) miqdarının xeyli azalması, P-un (3,67 nq\ml) və K-un (253,3 
nq\ml) isə qanda miqdarının xeyli artması ilə müşayiət olunduğu halda kişilərdə T-un (3,2 nq\ml) və 
E-un (37,76 pq\ml) artması, P-un (1,36 nq\ml) isə qismən azalması aşkar edilmişdir.    

Müayinə olunan xəstələrdə böyrəküstü vəzi qabıq qatı və cinsiyyət vəzi hormonlarının qandakı 
miqdarında baş vermiş dəyişiklikləri qiymətləndirmək üçün xəstələr cinsə və yaşa görə qruplara 
bölünmüşlər.  

XOAX-lı xəstələrin əksərini təşkil edən (32 nəfər) kişilər 4 qrupa ayrılmış, qadınlar isə (6 nəfər) 1 
qrupda tədqiq edilmişdir. Qeyd etmək lazımdır ki, 40-50 yaşlı xəstələrdən (5 nəfər) 2 nəfərində (40%), 
DHEA-S xeyli azalmış, 1 nəfərdə isə (20%) K-un səviyyəsi normadan aşağı qeyd olunmuşdur. Bütün 
5 nəfərdə T-un səviyyəsi normanın aşağı həddində, E 1 nəfərdə (20%) azalsa da, digərlərində həm E, 
həm də P normanın aşağı həddi səviyyəsində qalmışlar. Digər tərəfdən 51-60 yaşlı xəstələrin (14 
nəfər) böyük əksəriyyətində hormonların qandakı miqdarı aşağıdakı dəyişikliyə uğramışdır: T 3 
nəfərdə (21,43%), E 2 nəfərdə (14,29%), DHEA-S 7 nəfərdə (50%) azalmaqla yanaşı, E 3 nəfərdə 
(21,43%), K 4 nəfərdə (28,57%) normadan yüksək olmuşdur.  

Fikrimizcə, 51-60 yaşlı kişilərdə Mİ-nın daha çox rast gəlinməsilə onlarda hormonal statusun da 
daha çox dəyişikliyə üğraması, əksərən, bu yaşda olan kişilərdə klimakterik dəyişikliyin baş verməsi 
ilə izah oluna bilər. Qeyd etmək lazımdır ki, K-un səviyyəsinin artdığı (274-418 mq/ml arasında; 
norma – 50-220 mq/ml) 4 xəstə 53-57 yaşda şəxslər olmaqla, hamısında transmural infarkt inkişaf 
etmiş və onlar kəskin Mİ diaqnozu ilə əsas xəstəliyin (XOAX-ın) kəskinləşmə dövründə daxil 
olmuşlar. Əlavə olaraq, qeyd edək ki, bu xəstələr son 3 ayda qlükokortikoid qəbul etməmişlər. III 
qrupda 7 nəfərdən (60-70 yaşda) yalnız 1 nəfərdə (14,29%) E-un və 2 nəfərdə (28,57%) DHEA-S-ın 
səviyyəsinin azalması qeyd edilmişdir. IV qrupu təşkil edən 73-77 yaşlı 4 nəfərin hamısında DHEA-S-
ın, E-un 2 nəfərdə, 1 nəfərdə T-nun miqdarının xeyli azalması müşahidə edilmişdir. Qeyd olunmalıdır 
ki, bütün qruplardan olan xəstələrdə əksər hormonların (xüsusən, DHEAS-ın) səviyyəsinin azalması 
sol mədəciyin ön divarı və ya sirkulyar zədələnməsi ilə xarakterizə olunan transmural Mİ baş vermiş 
xəstələrdir.  

Qadınlarda Mİ baş vermiş XOAX-lı xəstələrin cəmisi 5 nəfərini (57-79 yaşda) təşkil etsələr də, 
hormonların qandakı miqdarı onlarda daha çox dəyişikliyə məruz qalmışdır. Belə ki, bu xəstələrin 
hamısında DHEAS-in, 3 nəfərdə T-un, 1 nəfərdə P-un miqdarı azalmaqla yanaşı 3 nəfərdə isə K-un 
səviyyəsi atrmışdır. Bu xəstələrin 4-də Mİ intramural xarakterli, onlardan da birində təkrari olaraq, baş 
vermişdir. 1 nəfərdə (57 yaşda) - T-un kəskin azalması, DHEAS-ın qismən azalması və K-un kəskin (2 
dəfəyə qədər) artması ilə ön divar, zirvə və ara çəpəri əhayə etmiş transmural Mİ müşahidə edilmişdir.                   

BA-lı xəstələrin miqdarı az olduğundan onları 2 qrupa –– I qrup kişilər, II qrup qadınlar  - ayırdıq  
Aparılan tədqiqatın nəticələri göstərmişdir ki, Mİ keçirmiş BA-lı kişilərin (9 xəstə) əksərində (6 

nəfər) DHEA-S, 1 nəfərdə E, bir qismində isə (4 nəfər) T xeyli azaldığı halda, 5 nəfərdə E xeyli, 2 
nəfərdə isə K qismən yüksəlmişdir.  

Əsas qrupda olduğu kimi müqayisə qrupunda da qanda böurəküstü vəzin qabıq qatının 
hormonlarının səviyyəsi təyin olunaraq, əsas qrupla müqayisədə öyrənilmişdir. 

Bu qrupda 6 kişidə (42,86%) və 3 qadında (21,43%) T-un, 3 kişi (20%) və 3 qadında DHEA-S-ın 
səviyyəsi normadan aşağı, 2 kişidə K-un, 3 kişidə həm də  E-un miqdarı normadan az olmuş, 2 kişidə 
E-un (6,67%), 4 kişidə (28,57%) və 3 qadında K-un miqdarı yüksəlmişdir. 

Maraqlıdır ki, 2 nəfər kişidə E-un çox kəskin – 0,1 və 0,2 pq\ml-ə qədər azalması (N=15-60 
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pq\ml) müşahidə olunmuşdur ki, bunların da hər ikisi 55 yaşında, onlarda ön-çəpər-zirvə nahiyəsinin 
transmural, ağır gedişli Mİ baş vermiş və hər ikisi yanaşı gedən II tip şəkərli diabetlə xəstə olmuşlar. 
Hər iki xəstədə E-un kəskin azalması, DHEA-S-ın da səviyyəsinin aşağı düşməsi ilə müşayiət 
olunmuşdur.  

   Beləliklə, XOAX və BA-lı xəstələrdə baş vermiş Mİ-nın yaşla və cinslə əlaqəsi şübhəsizdir. 
Yəni, əksərən bu xəstələrdə Mİ kişilərdə və daha çox 51-60 yaşlar arasında baş verir. 

Kəskin Mİ baş vermiş XOAX-lı xəstələrdə böyrəküstü vəzin qabıq qatının hormonlarından E və 
K-un qanda miqdarının artması, T-nun qismən və DHEA-S-ın xeyli azalması baş verir. 

Müşahidə altında olan xəstələrin əksərinin kişi, 51-61 yaşda olması, DHEA-S hormonların daha 
çox dəyişikliyə uğraması fikrimizcə həmin dövrdə aterosklerotik dəyişikliklər fonunda baş vermiş 
potensiya pozğunluğu, onunla bağlı erektil aktivliyin azalması nəticəsində meydana çıxan psixoloji 
stress faktorunun da təsiri əhəmiyyətlidir. 

Diğər tərəfdən görünür XOAX-lı və BA-lı xəstələrdə inkişaf edən ümumi hipoksiyanın 
patogenetik təsiri də öz işini görür. 

Beləliklə, əksər BA-lı kişilərdə Mİ baş vermiş ilk günlər DHEA-S və T-un kəskin azalması, E–un 
isə artması ilə xarakterzə olunur. P-un səviyəsində xüsusi dəyişiklik baş verməmişdir. Müşahidə 
altında olan Mİ baş vermiş 4 nəfər BA-lı qadınların isə həmin gün hamısında T-un və DHEA-S-ın 
səviyyəsi xeyli azalmış, 1 xəstədə K-un miqdarı qismən artmış, digər hormonlarda isə heç bir 
dəyişiklik baş verməmişdir.  
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SUMMARY 
THE ROLE OF HORMONES OF CORTEX LAYER OF ADRENAL GLANDS AND SEX 

HORMONES IN THE PATHOGENESIS OF MYOCARDIAL INFARCTION IN PATIENTS WITH 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASES  

J.T.Mammedov, A.I.Mursalova 
 

Authors of this article touched upon one of the actual problems of medicine. They have examined 
52 patients at the age of 44-82 (41 males and 11 females) with chronic obstructive pulmonary diseases 
during acute myocardial infarction; among them were 38 patients with chronic obstructive bronchitis 
and 14 with bronchial asthma.The patients passed through complete laboratorial-instrumental 
examination, including some parameters of hormonal status, in order to reveal their role in 
pathogenesis of myocardial infarction. The results of the investigation have shown, that the most part 
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of the patients, which sufferings from MI were at the age of 50-61. In patients with chronic obstructive 
bronchitis was detected the elevated of the levels of the estradiol and kortizol and diminishing of the 
levels of the DHEA-S and testosterone. While in males with BA the levels of the latter were decreased 
and the estradiol content was increased.  The authors considered that it is necessary to continue 
research in this direction. 

Дахил олуб: 10.10.2008 
 

REKTOSELE  XƏSTƏLİYİNDƏ DBQA-NIN FUNKSİONAL VƏZİYYƏTİ 
 

X.N. Musayev,  S.A. Əliyeva,  Ş.A. Novruzova, N.İ.Məmmədov 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
         Rektoselenin etiologiyasında  travmatik doğuş, hər hansı etiologiyalı  qəbizlik, ağır fiziki iş, 
qocalma və yaşla əlaqəli hormonal pozuntular, artıq çəki, qadın orqanizminin konstitusional 
xüsusiyyətləri, xüsusilə də visseroptoza meyllilik mühüm rol oynayır.Y.V. Dulsevin məlumatlarına 
görə qadınların 85,2%-də xəstəliyin əsas səbəbi aralığın II, III dərəcəli cırılması ilə keçən travmatik 
doğuşlardır [2,6,9]. Doğuş travması nəticəsində aralığın fibroz mərkəzi zədələnir və levatorun ön 
payının aralanması və ya cırılması baş verir.  Rektoseledə əsas kliniki əlamətin çətinləşmiş defekasiya 
olduğundan və 82,7% xəstələrdə rektosele ilə yanaşı anal kanalın digər xəstəlikləri üzə çıxırsa, onlar 
proktoloqa müraciət edirlər  [1,3,7,12]. Proktoloqa müraciət edən qadınların 85% müxtəlif dərəcəli 
rektoseledən əziyyət çəkirlər  [4,5,8,10].  Babasil və anal kanalının bu sayaq tez-tez rast gəlinən və 
inadla davam edən patolojı vəziyyətinin çox zaman uğursuz müalicəsi, rektovaginal sahənin 
vəziyyətinin məqsədyönlü  müayinəsi  üçün əsas ola bilər [1,7,11]. 
           Bununla əlaqədar olaraq rektosele xəstələrində anusu qaldıran əzələnin funksional vəziyyətini, 
onun düz bağırsağın evakuator funksiyaya və bağırsaq möhtəviyyatını saxlaya bilməməsinə təsirini 
öyrənmək üçün düz bağırsağın qapayıcı aparatının (DBQA) funksiyasını dəqiqləşdirməyə imkan 
yaratmış tədqiqatlar aparmağı гаршымыза МЯГСЯД гойдуг  və aşağıda tədqiqatın nəticələri təqdim 
olunur.  

ТЯДГИГТАЫН   МATERIAL VƏ METODLARЫ. Düz bağırsağın qapayıcı aparatının (DBQA) 
funksional vəziyyəti, rektoselesi olan bütün xəstələrdə, bağırsaq möhtəviyyatını saxlama funksiyasından asılı 
olmayaraq, tədqiq edilmişdi.Anal dəliyi qaldıran əzələnin elektromioqrafik tədqiqi zamanı, anal dəliyin 
çatmazlığı olmayan 73 (82,0%) pasiyent qadında biopotensialların tezliyi 300-450 mV olan elektrik aktivlik 
aşkar edilmişdi. Eyni zamanda, xarici sfinkterin iradi yığılmada, anal dəliyi qaldıran əzələlərin aktivliyinin 
kəskin artması müşahidə olunmuşdu. İradi yığılmada biopotensialların amplitudası 750-900 mV-a çatmışdır. 

Anal dəliyin çatmazlığı ilə ağırlaşmış rektoselesi olan xəstələrdə əzələlərin bir- və ikitərəfli çapıq 
dəyişiklikləri aşkar edilmişdi. Burada, biopotensialların tezliyi 240-350 mV olan elektrik aktivlik qeydə 
alınmışdı. Biopotensialların amplitudası iradi yığılma zamanı 600-750 mV-a çatmışdır. 

Beləliklə,anal çatmazlığı olmayan rektoselesi olan xəstələrdə, anal inkontinensiyasının müxtəlif 
dərəcələri olan pasiyent qadınlar qrupu ilə müqayisədə, anal dəliyi qaldıran əzələnin funksional vəziyyətinin 
əhəmiyyətsiz azalması, bu anatomik törəmədə çapıq dəyişikliklər olmasını təsdiq etmişdir. 

"Bioelektrik sükut" sahələrinin aşkar edilməsi üçün elektromioqrafik metodikanın tədbiqi 
zamanı,rektoselesi olan16 xəstədə, anal sfinkterin çatışmazlığı ilə birgə, xarici sfinkterin zədələnmələrinin 
sahələri müəyyən edilmişdi. 

Ən çox anal dəliyin sfinkterinin ön yarımdairəsinin defektinə14 xəstədə rast gəlinmişdi. Bu,ilkin olaraq 
travmanın mexanizmindən asılıdır: doğuşda cırılmadan, düz bağırsağın ön tərəfində lokallaşmış fistulanın 
ləğvindən. 

Anal dəliyin sfinkterinin ön yarımdairəsinin defektinin arxa seqmentin çapıq dəyişiklikləri ilə birləşməsi 
2 xəstədə qeyd olunmuşdu.Sfinkterin defektinin ölçüsü bütün hallarda sfinkterin 1/4 dairəsindən kənara 
çıxmamışdı. 

Xarici sfinkterin funksional aktivliyinin elektromioqrafik tədqiqi zamanı, anal sfinkterin çatışmazlığı ilə 
ağırlaşmış rektoselesi olan 16 xəstədə onun pozulması aşkar edilmişdi. Fon elektrik aktivliyinin bu qrup üçün 
göstəricisi 21,3±0,9 mV olmuşdu (norma 41±2,6 mV), yəni  48,1% azalmışdır. Iradi elektrik aktivlik, orta 
hesabla, 116,7±1,1 mV bərabər idi (norma 184±7,1 mV) və 36,6% azalmışdır. Bundan başqa, xəstələrin bu 
qrupunda dərinin ştrix cızma qıcığına və qarın boşluğu təzyiqinin artması sınağına qarşı cavabların 
amplitudasının azalması qeyd olunmuşdu. 

Anal çatmazlığı olmayan rektoselesi olan xəstələrdə fon elektrik aktivliyi, orta hesabla, 29±2,5 mV-a 
bərabər idi (29% azalma). Iradi elektrik aktivlik, ümumiyyətlə, 22,4% azalmışdır və, orta hesabla, 142±8,6 mV-a 
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bərabər idi. Bu qrup xəstələrinin böyük əksəriyyətində reflektor cavabların pozulması qeyd olunmamışdı. 
Rektoselesi olan xəstələrdə DBQA-nın başlanğıc funksional vəziyyətinin qiymətləndirilməsi 

anal sfinkterin yığılma qabiliyyətinin və yoğun bağırsağın distal hissələrinin sinir-reflektor 
fəaliyyətinin nəticələrindən təşəkkül tapmışdı. Sfinkterometriyanın göstəriciləri  cədvəl 1-də göstərilir. 

Cədvəl 1 
Anal çatmazlığı olan rektoseleli xəstələrdə sfinkterometriyanın göstəriciləri 

 Sfinkterometrik göstəricilər, qr (М±м) 
İki istiqamətdə tədqiq olunan parametrlər Çatışmazlıq dərəcələri Norma 

 I II  
 Tonik gərginlik 289±15,3 253±11,3 387±8,3 

3-9 saat Maksimal gərginlik 537±18,1 397±15,1 563±11,2 
 İradi yığılma 248±28,3 162±14,7 176±8,0 
 Tonik gərginlik 269±22,1 225±12,1 297±6,9 

6-12 saat Maksimal gərginlik 482±40,2 371±15,1 444±13,8 
 İradi yığılma 213±28,3 146±9,2 144±10,0 

 
Müqayisəli analiz zamanı, xəstələrin bu qrupunda da sfinkterometriya göstəricilərinin 

azalması ilə çatışmazlıq dərəcəsi düz mütənasibdir (P<0,05). 
Bağırsaq möhtəviyyatını saxlama qabiliyyətinin pozulması ilə ağırlaşmamış rektoselesi olan 

xəstələrdə anal dəliyin sfinkterinin yığılma qabiliyyətinin tədqiqi zamanı, normal göstəricilər ilə 
müqayisədə, sfinkterometrin branşalarının qabaq-arxa istiqamətində tonik və maksimal gərginliklərin 
16% və 8,3%, müvafiq olaraq, azalması aşkar edilmişdi. Lakin, bununla bərabər, iradi yığılma 
səviyyəsinin azalması qeyd olunmamışdı. 

DBQA-nın yığılma qabiliyyəti də elektromanometriyanın vasitəsilə qiymətləndirilmişdi 
(Cədvəl 2). 

Cədvəl 2 
Anal dəliyin çatmazlığı ilə ağırlaşmış rektoselesi olan xəstələrdə anal kanalda                                                   

təzyiqin qiymətləri 
 Anal kanalda təzyiq, mm civə sütunu (М±м) 

Çatışmazlıq dərəcələri xarici  sfinkter daxili sfinkter 
 Sakitlik İradi yığılma Sakitlik 
I 34,4±3,8 57,6±4,5 56,5±4,1 
II 24,6±1,6 40,0±5,6 39,8±3,7 

Norma 38,5±3,1 70,7±2,4 58,5±3,3 
       
  Anal kanalda manometriyanın vasitəsi ilə qeyd olunmuş təzyiq qiymətlərinin azalmasının, istər 
sakitlik, istərsə də iradi yığılma dövründə, çatışmazlıq dərəcəsindən aydın asılılığı vardır (P<0,05). 
Anal kanalda təzyiqin azalması ilə anal möhtəviyyatı saxlama qabilliyyətinin pozulması dərəcəsi düz 
mütənasibdir: I dərəcədə təzyiqin azalması 10,6%, II dərəcədə isə - 36,1% olmuşdur. Daxili sfinkterin 
səviyyəsində təzyiqin azalması əhəmiyyətsiz olmuşdu: I dərəcədə - 3,4%, II dərəcədə isə - 32% . 

Alınmış nəticələr, anal möhtəviyyatı saxlama qabilliyyətinin pozulması ilə ağırlaşmış 
rektoselesi olan xəstələrdə xarici sfinkterin yığılma qabiliyyətinin pozulmasını təsdiq edir. 

Elektromanometrik tədqiqatların nəticəsində anal çatmazlığı olmayan rektosele xəstələrinin 
qrupunda 32 (40,0%) halda xarici sfinkter proyeksiyasında təzyiqin azalması aşkar edilmiş, burada 
təzyiq orta hesabla 30,2±0,7 mm cv.st. bərabər idi. Bu qrupa aid bir çox xəstələrdə anal  kanalın 
təzyiqi həm xarici, həm də daxili sfinkter səviyyəsində dəyişmirdi. Lakin 36 (45,0%) xəstədə daxili 
sfinkter səviyyəsindəki təzyiq yüksək idi. Orta göstərici  71,0±3,8 mm cv.st. bərabər idi. Bu qrupa aid 
olan 31 qadında anal kanalda xarici sfinkter səviyyəsində təzyiqin düşməsi aşkar edilmişdi. Görünür 
ki, xarici sfinkterin yığılma qabiliyyətinin pozulması və ya zəifləməsi zamanı funksionl cəhətdən 
dəyişilməz qalmış daxili sfinkter daima yüksək gərginlik vəziyyətində qalır.  Çapıq degenerasiyasına 
məruz qalmamış DBQA strukturlarının, bu halda daxili sfinkterin, funksional vəziyyətinin dəyişməsi 
qasıq-düz bağırsaq əzələsinin və xarici sfinkerin ön porsiyasının zəifləməsi ilə şərtlənir. Bu 
dəyişikliklər rektoseledən 5 il və daha çox əziyyət çəkən xəstələrdə müşahidə olunur.  
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Göstərilmiş məlumatlar rektoseledən uzun müddət əziyyət çəkən xəstələrdə  DBQA-nın 
funksional vəziyyətinin pisləşməsini sübut edir.  

Müayinə zamanı 71 (79,7%) xəstədə düz bağırsağın rezervuar funksiyasının  artması qeyd 
olunmuşdur. Qalan 18 nəfərdə (20,3%) normadan əhəmiyyətli dərəcədə kənar hallar aşkar 
edilməmişdi. Rezervuar funksiyasının artması, rektosele xəstələrində 4-8 saniyə təşkil edən (norma 
10,6 san) adaptasiya reaksiyasının sürətinə təsir edir. Düz bağırsağın balonqrafiyası zamanı 2-4 mm 
cv.st. təşkil edən, lakin normada 9-12 mm cv.st. olmalı daxili rektal təzyiqin də azalması aşkar edilib.  

 

в 

б 

а 

 
           

Şək. 1. Motor fəallığının balonoqramması   
 
Əldə edilmiş məlumatlara əsaslanaraq, biz hesab edirik ki, rektoseledən əziyyət çəkən 

xəstələrdə nəcis kütləsinin uzun müddət düz bağırsaqda qalması nəticəsində bağırsaq divarının tonusu 
və daxili rektal təzyiq azalır. Bu öz növbəsində rektal hissiyyatlılığın və düz bağırsağın evakuator 
funksiyasının azalmasına gətirir. Nəticədə qəbzlik əmələ gəlir və çıxılmaz vəziyyət daha da çətinləşir.  

Yoğun bağırsağın distal bölmələrin evakuator funksiyasının müayinəsi zamanı 76 (85,3%) 
xəstədə onların pozulması aşkar edilib (şək.1) Bu əsasən peristaltik dalğaların amplitudasının  və 
tezliyinin azalmasının və seqmentar yığılmaların üstünlük təşkil etməsinin hesabına yoğun bağırsağın 
evakuator fəaliyyətinin azalmasına aid idi(şək.1a). Bu tip mühərriklilik bağırsaq möhtəviyyatını 
saxlaya bilməmə və DBQA funksiyasının zəifləməsi ilə ağırlaşan rektosele xəstələrində müşahidə 
olunurdu. Bu növü biz bağırsaq möhtəviyyatının saxlamasına yönəlmiş kompensator mexanizm kimi 
qəbul edirik(şək.1b). Eyni zamanda  proktosiqmoiditi olan xəstələrdə fəallıq müddətinin və indeksinin 
qıcıqlandırılmış yoğun bağırsaq sindromuna xas olan əlamətlərin əmələ gəlməsinədək artması ilə 
səciyyələndirilən dəyişikliklər müşahidə olunur(şək.1c).Aşkar edilmiş pozuntular xəstələrin 
əməliyyatdan əvvəl və sonrakı konservativ müalicə taktikasının seçilməsinə imkan yaradır.  

Beləliklə, kliniki və xüsusi üsulların nəticələrini cəmləyərək, biz rektoselenin təsnifatına 
əlavələr edilməsinin vacib olduğunu hesab edirik. Bizim etdiyimiz əlavələr DBQA-nın funksional 
vəziyyətini nəzərə almağa imkan yaradır: 1. Qapayıcı aparatın funksional vəziyyətinin pozulmaları 
olmadan keçən rektosele; 2. Qapayıcı aparatın funksional vəziyyətinin zəifləməsi ilə keçən rektosele; 
3.  Qapayıcı aparatın funksional vəziyyətinin pozulması(anal çatmazlıq) ilə keçən rektosele  

Fikrimizcə bu cür təsnifat xəstəliyin diaqnostikası,yoğun bağırsağın distal bölmələri və DBQA 
əzələlərinin  bütün patoloji dəyişikliklərini nəzərə almaqla adekvat müalicə metodunun seçilməsi 
baxımından çox vacibdir.  
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SUMMARY 
FUNCTIONAL CONDITION OF OBTURATOR APPARATUS OF RECTUM DURING 

RECTOCELE. 
X.N. Musayev, S.A. Aliyeva, SH.A. Novruzova, N.I.Mamedov 

 
Traumatic deliveries, intractable constipation, rough labour, ageing and hormonal disturbance 

with age, excess weight, constitutional features of female organism, especially inclination to 
visceroptozis play significant role in etiology of rectosele. Investigations were perfomed to estimate 
the functional condition of   levator , its influence on evacuatory function of rectum and inability to 
continence. Investigations  were carried out in 89 patients with rectosele. The patients were undergone 
electromyography, electromanometry, ballonography. Revealed abnormalities were helpful in choices 
of conservative tactics of treatment before and after surgical operation. Summing the results of clinical 
and special methods, additions  in rectosele classification, related on functional condition of obturator 
appatarus were suggested.    

Дахил олуб: 10.10.2008 
 
AÇIQ VƏ LAPAROSKOPIK FUNDOPLIKASIYA ƏMƏLIYYATININ NƏTICƏLƏRININ 

MÜГAYISƏLI TƏHLILI 
 

F.S. Rəfiyev 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Qastroezofagial refluks xəstəliyi (QERX) mədə-bağırsaq sisteminin yayılmış 

xəstəliklərinden biri olub əhali arasında  40-45% hallarda rast gəlmяkdədir [5]. Gallup 
institutunun məlumatlarina görə (ABŞ) G.Jamiesen və Duranceau [3,4] təгribən 44% 
amerikanli ayda heç olmasa bir dəfə “ qıcqırma” hissini keçirir, 7 %-и isə bu hissi hər gün keçirir 
və 18% insan simptomu aradan qaldırmaq üçün özbaşına müalicə olunur. Hesab olunur ki, 
ezofaqit əhalinin 1%-də rast gəlinir. Bu insanlar arasinda 20% xəstələrdə Barret ezofaqiti (10-
15%), xoralaşma (2-7%), striktur (4-20%) kimi ağırlaşmalarla xəstəxanaya daxil olur. 
Diafraqma yırtiğı olan xəstələrdə requrgitasiya və qusma 40% rast gəlinir. Bu xəstələrin 30%-йд 
алынмышдыр. Sözsüz ki belə epidеmiologiyaya malik olan xəstəliyə konservativ və cərrahi 
müalicələrin təkmilləşməsi zəruridir. 

Artıq yarım əsrə yaxındır ki, Nissen üsulu ilə aparılan fundoplikasiya əməliyyatı GERX-
də öz əvvəzедилмяз олараг галмагдадыр. Son 20 ildə laparoskopiyanin inkişafı GERX-də də 
Nissen əməliyyatının yenidən, demək olar ki, ikinci debutuna səbəb olmuşdur. Hal-hazırda bir 
çox cərrahlar tərəfindən icra olunan bu tipli əməliyyatlar az travmatik olub yüksək nəticələr 
göstərməkdədir. Buna baxmayaraq, laparoskopik fundoplikasiyanı açıq tipli əməliyyatlarla 
müqayisəsi yalnız qisa müddətli araşdırmalar üzərində qurulmuşdur. Hər iki tip əmıəliyyatların 
uzaq nəticələri haqqında müqayisəli xarakteristikası hələ də öyrənilməkdədir. 

Tədqiqatın MƏQSƏDI Üç illik təcrübəyə əsaslanaraq açıq və laparoskopik Nissen üsulu 
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ilə aparılan fundoplikasiyaların müqayisəli xarakteristikasını araşdıraraq GERX-də  antireflüks 
əməliyyatını standartlaşdırmaqдан ибарятдир.  

ТЯДГИГАТЫН MATERIAL VƏ METODLARЫ. Elmi tədqiqat açıq və laparoskopik Nissen 
üsulu ilə əməliyyat olunmuş 40 xəstə üzərində гurulmuşdur. Xəstələr planlı surətdə 1 may 2005 ildən 1 
oktyabr 2008-ci ilя гядяр təcrübəli  cərrahlar tərəfindən müxtəlif xəstəxanalarda (1 sayli Kliniki Tibbi 
Mərkəz, I cərrahi xəstəliklər kafedrası, Azərbaycan Bakı; Mərkəzi Klinik Xəstəxana, Azərbaycan Bakı; 
İstanbul Cərrahi Hastanesi, Turkiyə Cümhuriyyəti, İstanbul; DRK Klinikum Westend, Almaniya, Berlin) 
aparılmışdır. Biz ilk 3 əməliyyatı təcrübəmizi artırmaq məqsədilə tədqiqatımızda nəzərə almamışıq. 
Bütün hallarda əməliyyata göstəriş kimi 12 həftədən az olmamaq şərtilə aparılan konservativ müalicə 
effektsizliyi (histamin blokatorlari və Hidrogen Körüyü Blokatorları (HKB)), ezofaqoqasteroskopiyada 
dayanıqlı ezofaqitin olması, yanaşı olan hiatal yırtıqlar, xəstələrin konservativ müalicədən imtina etməsi 
qəbul edilmişdir. 

Əsas meyar kimi əməliyyatdan əvvəl bütün xəstələrdə rutin olaraq 
ezofaqogasteroduodenoskopiya və 24 saatlıq PH-metriya götürülmüşdür. Yanaşı gedən xəstəliklərlə 
əməliyyat olunan xəstələr (Barret ezofaqiti, qida borusu strikturaları və s.) və ya simultan əməliyyatlar 
tədqiqatımızda nəzərə alınmayıb xaric edilmişdir. Eyni zamanda konversiyaya məruz qalan xəstələrdə 
tədqiqatımızda iştirak etməmişlər. 

Hər iki гrupa daxil olan xəstələr standart şikayətlərə əsasən: qıcqırma, yanğı hissi, gəyirmə, 
ağızda acılı suyun olmasıyla ayırd edilmişdir. Disfagiya DeMester-Jonson Refluks Sütunu ilə qeydə 
alınmışdır. Bütün xəstələrdə  yaş, cins, orta çəki, aparılan konservativ müalicə müddəti, aparılan 
müayinələr eyni olub, arasındakı kəmiyyət fərгi minimuma endirilmişdir. 

TƏDQIQATIN NƏTICƏLƏRI: Laparoskopik grup: Beləliklə, əməliyyatdan sonrakı 
disfagiya 18(90%) xəstədə rast gəlinib, əlamətlərin tam keçməsinə orta hesabla 78 gün vaxt 
tələb olunub (2-154 gün) 

16 xəstədə əməliyyatdan sonrakı yaxın dövrdə  reflüks əlamətləri qeyd olunmayıb 
(80%), halbuki 3 (15%) xəstədə zəif, 1 (5%) xəstədə isə əvvəlki tək müntəzəm reflüкс şikayəti 
olub. Dayanıqlı reflüks 2(10%) xəstədə qeyd olunub. Bir ildən sonra təkrari müayinədə yalnız 1 
(5%) xəstədə dayanıqlı reflüks simptomunun qalması qeyd edilmişdir. 

10 xəstədə (50%) əməliyyatdan sonrakı dövrdə ağızda pis qoxunun olması simptomu 
qeyd edilmişdir. Bunlardan 4-də zəif, 4-da orta, 2-də isə dayanıqlı  olmuşdur. 

 15 (75%) xəstədə əməliyyatdan sonrakı dövrdə köpmə hissi qeyd edilmişdir. Bunlardan 
9-də zəif, 4-də orta, 2-də isə dayanıqlı olmuşdur. 

Əməliyyatdan sonrakı dövrdə gəyirmə imkanı 6 (30%) xəstədə olmadı, 4 (20%) xəstədə 
çətinliklə, 10 (50%) xəstədə asanlıqla baş verdi. Gəyirmənin tam bərpası üçün xəstələrə orta 
hesabla 103 gün vaxt tələb olundu (2-204 gün). 

12 (60%) xəstədə qusma imkanı əməliyyatdan sonrakı dövrdə qeyd olunmadı, 5 (25%) 
xəstə çətinliklə, yalnız 3 (15%) xəstə normal qusma aktını yerinə yetirirdilər. 

Əmяliyyatdan sonra funksional naticələr cadvəl 1-də юз əksini tapmışdır. Əməliyyatdan 
sonrakı təkrari endoskopik müayinələr nəticəsində mədə yaxalığı 80% xəstədə yerini 
dəyişməmiş, 1 (5%) xəstədə yerini dəyişərək sürüşkən yaxalığın formalaşmasına, 1 (5%) xəstədə 
açılmış yaxalıq, 1 (5%) xəstədə yaxalığın sürüşərək döş qəfəsinə sirayət etməsi və 1 (5%) 
xəstədə paraezofaqeal yırtığın əmələ gəlməsinə səbəb olmuşdur. 20% xəstədə defektli yaxalığın 
olaması onlarda aparılan təkrari 24 saatlıq PH monitorinqində təkrari reflüksun olmasını 
göstərdi. 2 (10%) xəstə təkrari əməliyyata məruz qaldı. Onlardan  бири döş qəfəsinə sirayət edən 
yaxalığa görə, 1 xəstə paraezofageal yırtıgın əmələ gəlməsinə görə. 

Açıq qrup.  Əməliyyatdan sonrakı dövrdə rast gələn disfagiya 18(90%) xəstədə rast 
gəlinib, əlamətlərin tam keçməsinə orta hesabla 98 gün vaxt tələb olunub (2-194 gün). 

15 xəstədə əməliyyatdan sonrakı  dövrdə  reflüks əlamətləri qeyd olunmayıb (75%), belə 
ki,  3 (15%) xəstədə zəif, 2 (10%) xəstədə isə əvvəlki kimi daimi  reflüks şikayətləri olub. Davamlı 
reflüks 5 (25%) xəstədə qeydə alınıb. Bir ildən sonra təkrari müayinədə  3 (15%) xəstədə 
dayanıqlı reflüks simptomları qalıb. 

12 xəstədə (60%) əməliyyatdan sonrakı dövrdə ağızda pis qoxunun olması simptomu 
qeyd edilmişdir. Bunlardan 7-də zəif, 3-da orta, 2-də isə dayanıqlı  olmuşdur. 

17 (85%) xəstədə əməliyyatdan sonrakı dövrdə köpmə hissi qeyd edilmişdir. Bunlardan 
8-də zəif, 7-də orta, 2-də isə dayanıqlı olmuşdur. 

Əməliyyatdan sonrakı dövrdə gəyirmə imkanı 8(40% ) xəstədə olmadı, 4(20%) xəstədə 
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çətinliklə, 8(40%) xəstələrdə nisbətən asanlıqla baş verdi. Gəyirmənin tam bərpası üçün xəstələrə 
orta hesabla 115 gün vaxt tələb olundu (2-228 gün). 

10 (50%) xəstədə erkən qusmalar aşkar edilmədi. Bunlardan 8 (40%) xəstə qusmanın 
gərək olmadığı, 2 (10%) xəstə isə normal qusma aktının olduğu qeyd олунмшудур. 

Əməliyyatdan sonrakı təkrari endoskopik müayinələr nəticəsində mədə yaxalığı 15 
(75%) xəstədə yerini dəyişməmiş, 2 (10%) xəstədə yerini dəyişərək sürüşkən yaxalığın 
formalaşmasına, 1 (5%) xəstədə açılmış yaxalıq və 2 (10%) xəstədə paraezofaqeal yırtığın 
əmələ gəlməsinə səbəb olmuşdur. 5 (25%) xəstədə defektli yaxalığın olması onlarda aparılan 
təkrari 24 saatlıq PH monitorinqində təkrari reflüksun olmasını göstərdi.  2 (10%) xəstə 
paraezofageal yırtığa görə təkrari əməliyyata məruz qalmışdır. 2 (10%) xəstədə əməliyyatdan 
sonrakı ventral yırtığın əmələ gəlməsi qeyd edilmişdir. Bu xəstələr planlı surətdə ventral yırtığa 
görə əməliyyata məruz qalmışlar (Ъядвял). 

Ъядвял 
Ямялиййат нювцндян асяля олараг ямялиййатдан сонракы дюврдя симптомларын 

мцгайисяли характеристикасы 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
MÜZAKIRƏ. Beləliklə, aparılmış tədqiqat nəticəsində hər iki əməliyyat növünün 3 ildən 

sonra  yüksək nəticələr göstərməsi (l-90%, A-80%) bu əməliyyatların geniş istifadəsinə imkan 
yaradır. Lakin əməliyyatdan sonrakı dövrdə, xüsusən uzaq nəticələri nəzərdən keçirdikdə açıq 
əməliyyatların təkcə reflüksla deyil, eyni zamanda keçirilmiş əməliyyata uyğun olmayan fəsadlar 
törətməsi bu tipli əməliyyatların indiki zamanda geniş istifadəsini məhtudlaşdırmağa səbəb 
olmaqdadır. Belə ki, əməliyyatdan sonrakı dövrdə yaxın və uzaq nəticələri nəzərə alaraq, 
xüsusən erkən və dayanaqlı disfagiyanın az olması, əməliyyatdan sonrakı dövrdə ventral 
yırtıqların olmaması  laparoskopik fundoplikasiyanın qasteroezofageal reflüks xəstəliyində 
“qızıl standart” əməliyyatı adına layiq olmasına bir daha sübutdur. 
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SUMMARY 

THE COMPARATIVE ANALYSIS OF RESULTS OF OPEN AND LAPAROSCOPIC 
FUNDOPLICATIONS 

F.S.Rafiyev 
 

To compare the results of open and laparoscopic Nissen operations and define the 
standard approach to anti-reflux operations in gastro-oesophageal reflux disease (GERD) on 
the basis of 3 year experience.  

40 patients have been operated on May, 1, 2005 through October, 1, 2008 both by 
open and laparoscopic surgery. Indications to surgery in all cases have been inefficacy of 
conservative management for at least 12 weeks, severe oesophagitis at 
oesophagogastroscopy, sliding hiatal hernia, patients refuse from the conservative treatment. 
Diagnosis has been based on oesophagogastroduodenoscopy and 24 hour pH monitoring. 
18 patients (90%) operated laparoscopically have noted dysphagia, resolved in 2-154 days 
(mean 78 days). 3 patients (15%) complained of mild and 1 patient (5%) of severe 
postoperative reflux. Endoscopic examination after the surgery revealed an intact gastric cuff 
in 80% patients. 1 patient (5%) developed the displacement of the cuff, 1 patient (5%) 
incompetence of the cuff, 1 patient (5%) displacement of the cuff to the thorax, and 1 patient 
(5%) paraesophageal hernia. 2 patients have been re-operated due to the complications 
mentioned. 

 Both open and laparoscopic Nissen fundoplications provide good results 3 years 
postoperatively. However, low rates of early and persistent dysphagia, no risk for incisional 
hernia and other advantages of minimally invasive surgery advocate the laparoscopic 
approach as the method of choice.             

Дахил олуб: 18.11.2008 
 

ДИНАМИКА РАСПРОСТРАНЕНИЯ АФЛАТОКСИНОВ В РАЗНЫХ РЕГИОНАХ 
АЗЕРБАЙДЖАНА В ЗЕРНОВЫХ КУЛЬТУРАХ УРОЖАЯ 2008 ГОДА 

 
Г.М. Сеидова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку. 
 

В отличие от микозов – заболеваний, связанных с прямой инвазией патогенных 
микромицетов, микотоксикозы человека и животных обусловлены действием только 
микотоксинов. Микотоксины являются важнейшими вторичными метаболитами 
микроскопических грибов, которые в течении последних 35-40 лет признаны одними из 
наиболее вредных для здоровья человека и животных агентов. И не случайно микотоксины 
введены в перечень регламентированных в пищевых продуктах, кормах и сырых веществах. 

В настоящее время науке известно около 200 видов микромицетов, образующих свыше 
400 микотоксинов, и число их, по-видимому, в ближайшие годы будет пополняться за счет 
установления этиологии новых микотокскозов. Для многих из микотоксинов установлена 
структура, изучены свойства и биохимический механизм действия, разработаны методы 
выделения, идентификации их количественного определения. К их числу относятся 
афлатоксины, охратоксины, патулин, цитринин, зеараленон, трихотеценовые микотоксины. 
Учитывая, что микотоксины, помимо общетоксического действия, обладают мутагенными, 
терратогенными и концерогенными свойствами, а также существенно влияют на иммунный 
статус теплокровных их следует рассматривать как одну из важнейших медицинских проблем. 
Согласно данным экспертизы ФАО (Food Agruculture Organization) более 25% урожая зерновых 
культур ежегодно загрязняются микотоксинами, что резко ухудшает потребительские качества 
зерна злаковых, бобовых культур, их биологическую полноценность и безопасность. 

Установлено, что родство наиболее проблемных микотоксинов рода  Aspergellus 
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предопределяет сходство их физиологических проявлений при индукции различного ряда 
патологических процессов in vivo. Афлатоксины, продуцируемые главным образом Aspergellus 
flavуs  и Aspergellus parasiticus, а также родственными  Aspergellus nomius  и Aspergellus nиger  
представляют собой группу низкомолекулярных соединений, многие их которых отличаются 
относительной термоустойчивостью. Провоцируя острую интоксикацию даже при 
употреблении низких доз, афлатоксины специфически поражают печень и почки, слизистую 
оболочки пищевода и кишечника, мозг и ткани половых органов. Клинические симптомы 
токсикозов хорошо изучены и включают дисфункции пищеварительной системы, анемию, 
сниженную усвояемость пищи, эмбриональную смертность и тератогенность, опухоли и 
снижение иммунитета. 

К сожалению, эффективные способы борьбы с загрязнением продуктов питания, 
особенно злаковых культур микотоксинами пока не разработаны, что затрудняет решение 
проблемы в целом. В то же время известные (физические, химические, биологические) способы 
обеззараживания зерновых не только не дают желаемых результатов, но очень часто приводят к 
повреждению самого продукта. Поэтому, сегодня особое значение приобретает своевременная 
санитарно-гигиеническая оценка токсичности пищевых продуктов. Исходя из вышеуказанного, 
настоящая работа посвящена региональному анализу состояния проблемы контаминации 
афлатоксинами зерновых культур из различных регионов Азербайджана.  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Согласно принятой директиве ЕС для 
получения точных результатов отбор образцов проводился с учетом величины партии сырья. Средняя 
отобранная проба (по 10 проб для каждой партии) тщательно перемешивалась, измельчалась до 
гомогенной смеси, только после этого отбирались средние образцы массой 5,0г для лабораторного 
анализа.  

Культуру выращивали в чашках Петри на среде Сабуро с гентомицином  при температуре 250С в 
течение 7-10 суток, для идентификации культуры грибов пересевали в пробирки со скошенным агаром 
на среды Чапека. Отобранные образцы (всего проанализировано 290 проб) измельчались шейкером и 
заливали 70% метиловым спиртом на 80 минут при комнатной температуре. Полученную таким образом 
суспензию отфильтровывали, к 1,0мл полученного экстракта добавляли 1,0мл дистиллированной воды и 
подвергали анализу на наличие суммарной группы афлотоксинов методом иммуноферментного анализа 
(“Staт Fax” США). Применяли готовые стандарты афлотоксина (“Ridascreen Rast Aflatoxin, Германия). 
При выделении грибов учитывали два культуральных признака  - цвет и характер роста мицелия. 
Учитывали частоту обнаружения афлотоксинов по отношению числа положительных проб к общему 
числу исследованных (суммарно по регионам и отдельно по видам зерна) и степень контаминации по 
соотношению числа проб с низким, средним и высоким содержанием афлотоксинов среди 
положительных. Полученные данные подвергнуты статистической обработке методами 
непараметрического анализа. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОСУЖДЕНИЕ. Накопленные в ходе исследования результаты 
иммуноферментного анализа зерновых свидетельствуют о том, что 69% от общего числа проб 
(112 проб из 290) были контаминированы афлотоксинами в достаточно высоких 
концентрациях. 

Проведенные исследования показали, что вероятность обнаружения афлотоксинов 
достаточно высокая во всех без исключения партиях, хотя частота обнаружения микотоксинов 
и степень контаминации зерновых зависели как от вида культуры, так и от региона 
возделывания (табл.1). Одновременно прослеживаются и некоторые различия как в степени 
контаминации в южных и северных районах, так и между отдельными видами 
сельскохозяйственных культур. Так, максимальное количество афлотоксинов содержат овес 
(20,7±0,8мкг/кг), пшеница (23,4±0,32мкг/кг) и кукуруза (22,6±0,51мкг/кг). По данному 
показателю лидируют районы Габала и Курдамир, наименьшее же количество афлотоксинов 
было выявлено в пшенице из Шамахинского района (4,3±0,11мкг/кг). Интересно отметить, что 
усредненная оценка контаминации по культурам свидетельствует о том, что менее всего 
афлотоксинов содержит горох (11,77мкг/кг), более всего микотоксинов содержится в овсе и 
пшенице. 

Сравнительная оценка полученных данных с результатами наших исследований для 
зерновых урожая 2008 года указывает на снижение содержания в них микотоксинов в 
изученных культурах. В качестве примера на рис.1 и 2 приведены результаты анализа зерновых 
урожая 2007 и 2008 года для двух наиболее загрязненных районов республики. Как следует из 
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приведенных графиков, количество выявленных микотоксинов в овсе из Габала снижается 
более чем в два раза по сравнению с прошлым годом, менее всего их содержание 
обнаруживается в горохе. Аналогичная картина характерна для Курдамирского района, где 
максимальное содержание микотоксинов обнаруживается в пшенице. 

 
Таблица 1. 

Степень контаминации афлатоксинами различных культур, отобранных из урожая 2008 
года 

№ 
Культура 

 
Район 

Овес Пшеница Пахла Горох Подсолнух Кукуруза 

1 Хызы 3,6±0,14 8,7±0,10 12,3±0,10 10,9±0,15 13,9±0,12 8,7±0,12 

2 Нахичевань 15,7±0,11 8,2±0,52 9,6±0,45 5,7±0,34 13,2±0,42 13,6±0,21 

3 Ленкорань 7,6±0,02 7,2±0,65 10,9±0,11 5,2±0,47 5,6±0,39 5,6±0,32 

4 Шемаха 11,6±0,13 4,3±0,11 8,5±0,09 7,2±0,87 12,1±0,82 5,8±0,07 

5 Закатала  11,9±0,21 10,1±0,27 11,4±0,16 13,1±0,22 13,7±0,23 10,7±0,19 

6 Девечи 6,8±0,02 9,2±0,13 10,2±0,15 7,9±0,17 15,2±0,18 12,4±0,12 

7 Гянджа  16,2±0,17 17,8±0,19 11,1±0,08 14,8±0,38 9,5±0,27 21,4±0,48 

8 Габала  17,9±0,45 21,4±0,56 17,9±0,62 12,5±0,34 19,3±0,43 22,6±0,51 

9 Курдамир  21,4±0,56 25,4±0,09 22,1±0,57 16,9±0,47 14,5±0,34 19,7±0,75 

10 Али-
Байрамлы 18,6±0,44 17,3±0,41 22,4±0,59 18,5±0,49 12,7±0,46 14,7±0,38 

11 Сабирабад  23,6±0,88 18,9±0,65 14,7±0,08 12,9±0,37 15,8±0,27 11,1±0,23 

12 Апшерон  9,8±0,13 8,2±0,18 11,4±0,55 16,3±0,21 19,5±0,21 10,8±0,09 
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Рис.1. Динамика изменения содержания афлотоксинов (мкг/кг) в различных   
культурах, выращенных в 2007 году (темные столбики) и 2008 году (светлые столбики) 1-
6 – овес, пшеница, пахла, горох, подсолнух, кукуруза соответственно 
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Вместе с тем следует подчеркнуть, что при наличии общей тенденции к уменьшению 
выраженности контаминации в изученных культурах в 2008 году, содержание афлотоксинов в 
зерновых остается выше допустимых норм. Однако, данная закономерность не касается 
подсолнуха, для этой культуры наблюдается стабильный уровень контаминации для обоих 
районов в рассматриваемый период.  
 В настоящее время трудно дать обжяснение наблюдаемым вариантам в уровне 
контаминации зерновых. Можно предположить, что эти изменения связаны с работой частного 
сектора в сельском хозяйстве и особенностями климатических условий 2008 года. Однако, если 
учесть, что  общий уровень контаминации зерновых остается выше европейских допустимых 
норм (5-10мкг/кг) для афлотоксинов, то необходимо признать, что проблема контаминации 
зерновых в Азербайджане остается по прежнему острой и требует своего решения. 
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SUMMARY 
PROBLEMS OF CAN CONTAMINATION IN AZERBAIJAN 

Y.M.Seyidova 
 

In this article show the immunoferments analyses, results of mycotoxins infection corn which 
produced Aspergillus’s species. Concentration facts testify about that aflatoxins contamination in 
studding samples more ppm concentration food. Between studied corns, more dangerous presents 
sunflower and corn. Special attention more 70% corn from different Azerbaijan regions infected 
mycotoxins contamination food in Azerbaijan. 
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БРОНХИАЛЬНОЙ 

АСТМЫ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ г. БАКУ И ОБОСНОВАНИЕ 
ПРОТИВОРЕЦИДИВНОЙ ТЕРАПИИ 

 
Р.Ю.Мамедова  

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

Несмотря на определенный прогресс в понимании патогенеза бронхиальной астмы (БА) и 
внедрение новых терапевтических программ продолжается рост распространенности 
заболевания в детском возрасте, увеличивается удельный вес его тяжелого течения. В связи с 
этим продолжается изучение факторов, способствующих возникновению и прогрессированию 
болезни. Особенно актуальной считается задача по оптимизации противорецидивной терапии 
детей с бронхиальной астмой. Своевременная оценка активности аллергического воспаления 
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дыхательных путей важна для суждения о тяжести течения БА и выбора режима 
противовоспалительной терапии.  

За последние годы в Азербайджане также отмечается тенденция к увеличению 
заболеваемости бронхиальной астмой [1,2,3,4].  

Проблема респираторной аллергии у детей в г. Баку - крупнейшем индустриальном 
центре и одном из наиболее неблагополучных в экологическом отношении регионов – 
представляет несомненный интерес. Практические наблюдения констатируют, что только 
тщательное изучение, наряду с краевыми клинико-эпидемиологическими особенностями, 
факторов риска и определения биомаркеров воспаления позволяют разработать наиболее 
эффективные меры по снижению респираторной аллергии и улучшению ее прогноза.  

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования являлось изучение распространенности, клинических 
особенностей аллергических болезней органов дыхания у детей и подростков г. Баку; изучение 
роли оксида азота в развитии бронхиальной астмы, научно обосновать различные варианты 
противорецидивной терапии при бронхиальной астме у детей и подростков и оценить ее 
эффективность.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для изучения эпидемиологии аллергических 
болезней органов дыхания в г. Баку нами с 1998 по 2000гг. впервые в Азербайджане была использована 
стандартизированная адаптированная программа «Международное изучение астмы и аллергии у детей» 
(“ISAAC” – International Study of Asthma and Allergy in childhood). В исследование были включены 6600 
школьников двух возрастных групп: 7-8 лет и 13-14 лет. Статистический анализ полученных результатов 
проводили с помощью ЭВМ по специально разработанным программам. Данная работа основана также 
на динамическом наблюдении и исследовании 448 детей с аллергическими заболеваниями. Всем 
пациентам проводилось общеклиническое и аллергологическое обследование, включающее сбор 
аллергологического анамнеза, постановку кожных скарификационных проб, определение уровней 
общего и специфического IgE, исследование функции внешнего дыхания, определение оксида азота в 
выдыхаемом воздухе, провокационные пробы с гистамином, метахолином и физической нагрузкой. 
Показатели бронхиальной проходимости оценивались по кривой «поток-обжем» (л/с) с помощью 
пневмотахографа. Бронхопровокационный тест проводился 0,1% раствором дигидрохлорида гистамина 
на приборе «Бронхоскрин» фирмы «Jaeger (Германия). Тест с физической нагрузкой у больных 
проводили для выявления бронхиальной гиперреактивности. Тест проводился в течение 5 минут в виде 
бега на шаговой дорожке “Tredmil” (США). Мониторинг оксида азота в выдыхаемом воздухе согласно 
рекомендациям Европейского респираторного общества проводили хемилюминесцентным анализатором 
Logan Research 2149 (Великобритания). Обработка результатов производилась с использованием 
программы «Статистика для Windows, версия 5,0» При нормальном распределении признака данные 
представлялись в виде М±m, где М- среднее арифметическое, m – ошибка среднего. Достоверность 
различий оценивалась с помощью критерия (t) Стьюдента для независимых и связанных выборок при 
значениях вероятности р < 0,05. Для изучения корреляционных связей между признаками применялся 
коэффициент корреляции Пирсона r. При ненормальном распределении признака применялись 
непараметрические критерии и представление данных с использованием медианы М, 25 и 75 
перцентилей. Для сравнения двух независимых выборок использовался U критерий Манна – Уитни, при 
анализе различий между связанными выборками – критерий Вилкоксона. Для изучения корреляционных 
связей между признаками применялся коэффициент корреляции Спирмена-rs. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ. Нами проведена сравнительная характеристика 
распространенности симптомов бронхиальной астмы у детей г. Баку в связи с загрязнением 
окружающего воздуха. Выявлено увеличение доли детей с симптомами бронхиальной астмы с 
увеличением загрязненности атмосферного воздуха в местах расположения школ, где 
коэффициент корреляции составил от + 0,29 до + 0,41. Для детей в возрасте 13-14 лет при 
коэффициенте корреляции + 0,76 между уровнем загрязнения атмосферного воздуха и 
показателем распространенности бронхиальной астмы выявлена статистически достоверная 
связь (Р<0,05). Установлена статистически достоверная более высокая доля детей с 
симптомами астмы в “ явно загрязненных ” районах города по сравнению с “ относительно 
чистыми ” районами как у первоклассников (17,4% и 12,3% соответственно; Р<0,01), так и у 
восьмиклассников (22,4% и 13,3% соответственно; Р<0,01). Результаты наших исследований 
подтверждают данные литературы о  зависимости роста распространенности бронхиальной 
астмы от степени загрязнения атмосферного воздуха химическими агентами. Причем, с 
увеличением загрязнения атмосферного воздуха химическими агентами у детей, отмечается 
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более раннее начало манифестации аллергии, формирование поливалентной сенсибилизации, 
более тяжелое течение аллергического процесса. Данные о распространенности БА у 
школьников  г. Баку, полученные нами в ходе эпидемиологического исследования в 1998-2000 
годах, превысили показатели статистической отчетности в 10,5 раз и составили 8,4%. 
Очевидным был факт, как поздней постановки диагноза, так и гиподиагностики этого 
заболевания в детском возрасте. Выявлена прямая корреляционная зависимость (r=+0,7) 
распространенности БА старшей возрастной группы от степени загрязнения воздушной среды. 
В динамике через 3 года распространенность симптомов БА возросла в 1,2 раза и составила 
9,8% (p<0,001).  

Изучение патогенеза бронхиальной астмы привело к установлению ряда факторов риска 
ее возникновения, из которых наиболее значимы наследственное предрасположение к атопии, 
воздействие неблагоприятных экологических факторов и профессиональных факторов на 
организм матери и плод в антенатальном периоде, нерациональное питание матери и высокий 
уровень аллергенной нагрузки на организм ребенка, респираторные инфекции.  

Изучение соответствия уровня оксида азота в выдыхаемом воздухе периоду 
бронхиальной астмы выявило следующие закономерности. Все дети в приступном периоде 
среднетяжелой и легкой бронхиальной астмы имели повышенные уровни оксида азота в 
выдыхаемом воздухе (более 9 ppb). В постприступном периоде заболевания у 1/5 детей со 
среднетяжелой и 1/3 пациентов с легкой бронхиальной астмой уровни оксида азота в 
выдыхаемом воздухе не превышали нормальных, что может свидетельствовать о стихании 
выраженности аллергического воспаления. У всех больных в периоде обострения тяжелой 
бронхиальной астмы отмечались нарушения бронхиальной проходимости. У 70% пациентов в 
периоде обострения  тяжелой бронхиальной астмы имелись сниженные значения оксида азота в 
выдыхаемом воздухе (менее 9 ppb), связанные имеющейся в этот период выраженной 
бронхообструкцией и задержкой оксида азота в терминальных бронхиолах. Изучение уровня 
оксида азота в выдыхаемом воздухе в зависимости от длительности БА не выявило 
достоверной его динамики с течением времени.  

Таким образом, результаты исследования показали, что в комплекс методов для оценки 
тяжести течения бронхиальной астмы и выраженности аллергического воспаления бронхов 
можно включить определение уровня оксида азота в выдыхаемом воздухе.  

В современной стратегии лечения бронхиальной астмы уделяется большое внимание 
купированию хронического аллергического воспаления в бронхолегочной системе. С целью 
изучения эффективности и особенностей использования комбинированной терапии 
ингаляционными глюкокортикостероидами и бета2-агонистами длительного действия при БА у 
детей обследовано 62 ребенка с БА средне-тяжелого и тяжелого течения в возрасте от 8 до 14 
лет. Дети получали серетид дискус, содержащий 100 мкг флутиказона пропионата и 50 мкг 
сальметерола  по схеме: по 1 ингаляции – 2 раза в день  2 месяца, по 1 ингаляции - 1 раз в день 
2 месяца, затем -1 ингаляция через день – 1 месяц, затем отмена.  

Клинико-функциональная эффективность серетида отмечалась в 85% случаев при его 
трехмесячном использовании с начальной дозы 2 ингаляции в сутки и последующим 
постепенным снижением. Длительность ремиссии после отмены препарата варьировала от 8 до 
12 недель (в зависимости от индивидуальной сезонности обострений БА у каждого ребенка).  

Результаты наших исследований доказали способность ингаляционных 
глюкокортикостероидов подавлять продолжающийся воспалительный процесс дыхательных 
путей, что подтверждалось уменьшением симптомов и обострений бронхиальной астмы, 
улучшением функциональных легочных показателей, уменьшением бронхиальной 
гиперреактивности, снижением потребности в приеме бронхорасширяющих препаратов 
короткого действия, а также улучшением качества жизни детей.   
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SUMMARY 
THE CLINICAL-AND- EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTIC OF CHILDREN’S AND 
ADOLESCENTS’S BRONCHIAL ASTHMA IN BAKU CITY AND SUBSTANTIATION OF 

ANTIRECURRENT THERAPY 
R.Y. Mamedova  

 
The analysis of exhaled air - the most attractive method for monitoring an inflammation; it can 

be used at patients with a heavy asthma and repeatedly. Results of our researches proved that 
inhalation steroids depress continued inflammatory process of respiratory tract. Inhalation steroids 
efficiency was proved by decreasing of symptoms and exacerbations of bronchial asthma, ova 
functional pulmonary factors, decreasing bronchial hyperactivity, decreasing demand of bronchial 
enlarge medicament intake of short activity also improve quality in children with bronchial asthma.    
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ДЯРИН КАРИЙЕСИН МЦАЛИЖЯСИНДЯ СЦМЦК ПАСТАСЫНЫН ТЯТБИГИ 
 

М.В. Дямирчийева 
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 Дцнйанын мцхтялиф юлкяляриндя дярин карийесин мцалиъясиня даир сайсыз-щесабсыз ишляр 
мювъуддур [1,2,3,4,5]. Бунун хцсусиййяти ондан ибарятдир ки, карийес заманы пулпада бир сыра 
функисионал вя структур дяйишикликляри мейдана чыхыр. Мцалиъя тятбиг едилмядикдя яввялъя 
пулпада илтищаб йараныр, сонра ися некрозлашыр.  Буна эюря дя, дярин карийесин мцалиъяси 
заманы бактерийаларын  вя онларын токсинляринин патолоъи тясирляринин арадан галдырылмасы, 
пулпанын нормал функсионал фяалиййятинин бярпа едилмяси, икинъили дентинин интенсив йаранмасы 
кими ваъиб зярурятляр йараныр.  Дейилянляри щяйата кечирмяк цчцн патолоъи дяйишиклийя уьрамыш 
сярт тохумалары бошлугдан кянар емяк, кариоз бошлуьу антисептик-медикаментоз ишлямяк, 
мцалиъяви вя изоляедиъи арагатлары гоймаг вя нящайят даими пломб васитясиля дишин анатомик 
формасыны бярпа етмяк лазымдыр.  
 Муасир дюврдя дя кечмишдя олдуьу кими, дярин карийесин мцалиъясиндя ясас мясяля, 
мцалиъяви арагатлардан истифадя едилмяси, ейни заманда онларын техники бахымдан иърасынын 
дцзэцн апарылмасындан ибарятдир. Щяр шейдян яввял щямин препаратлар ашаьыдакы тялябляря 
ъаваб вермялидир: реминараллашдырыъы еффектя малик олмалы, илтищабялейщиня вя пластиклийи тямин 
етмяли, суда йахшы щялл олмалы, гяляви реаксийалы, пластик, адэезив, рентэеноконтраст вя с. 
олмалыдыр. 
 Дярин карийесин мцалиъясиндя ясас амиллярдян бири дя, кариоз бошлуьун медикаментоз 
ишлянмясидир ки, бу мягсядля эениш чешидли васитялярдян, о ъцмлядян антисептиклярдян, 
антибиотиклярдян, сулфаниламидлярдян, калсиум  вя флцор тяркибли препаратлардан, щабеля протеолитик 
ферментлярдян вя с. истифадя олунур.  
 Буна бахмайараг, дярин карийесин мцалиъяси гяти шякилдя юз щяллини тапмамышдыр. Беля ки, 
мцхтялиф мцяллифлярин вердийи мялуматлара эюря, мцалиъя заманы пулпа вя периодонт тяряфиндян 
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чохсайлы аьырлашмалар мейдана чыхыр. Она эюря дя дярин карийесин мцалиъяси цчцн мцасир 
метод вя мцалиъя васитяляринин ишляниб щазырланмасы вя тятбиг олунмасы зяруряти йаранмышдыр.  
 Йухарыда дейилянляри нязяря алараг, ашаьыдакы мягсядля бу иши йеиня йетирмишик.  
 Тядгигатын МЯГСЯДИ  дярин карийесин мцалиъясиндя гейри- стероид, антищистамин тясиря 
маликпрепаратларын, щабеля калиум нитратын  вя сцмцк пастасынын еффектлийинин юйрянилмясиндян 
ибарятдир. 
 ТЯДГИГАТ МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Дярин карийесин мцалиъяси 70 няфяр (80 диш) 
цзяриндя апарылмышдыр.  Ясас групдакы хястялярин сайы 45 няфяр, нязарят групунда ися 25 няфяр 
олмушдур. Електроодонтометрийа эюстяриъиляри 10-15 мкА сявиййясиндя мцяййян едилмишдир.  
 Дярин карийесин мцалиъяси 3 мярщялядя апарылмышдыр: сярт тохумаларын препарасийасы, бошлугларын 
медикаментоз  ишлянмяси  вя пломбланма. Кариоз бошлугларынын препарасийасы анестезийа  алтында 
(нагили, инфилтрасион, интерлигаментар), лидокаин, ултракаин вя диэяр гейри вазоконстриктор тяркибли 
анестетиклярдян истифадя олунмагла апарылмышдыр. Бошлугларын препарасийа методикасы ашаьыдакы кими иъра 
олунмушдур: яввялъя ити борла бошлуьун эиряъяйи эенишляндирилмиш, сонра ися минанын саллаг кянарлары 
эютцрцлмцшдцр. Кариоз бошлуьун эиряъяйи эенишляндирилдикдян сонра ити екскаваторла йумшалмыш вя 
некрозлашмыш дентин чыхарылмышдыр. Бундан сонра ещтийатла стерил кцряшякилли бурьаъла, бошлуьун диби вя 
диварлары некрозлашмыш дентин гырынтыларындан тямизлянмишдир.  Препарасийа баша чатдыгдан сонра кариоз 
бошлуьу 0,02%-ли хлорщексидин мящлулу иля йуйулмушдур.  Бунун ардынъа бошлуг гуру стерил тампонла вя 
йа щава иля гурудулмуш, сонра 25% аналэин, 1%-ли супрастин вя 5%-ли калиум нитратын 1:1:1 нисбятиндя 
щазырланмыш гарышыьы 3-4 дягигя мцддятиня тампон васиятси иля бошлуьун дибиня гойулмушдур. 3-4 
дягигя баша чатдыгдан сонра  проседура йенидян тякрар едилмиш вя нящайят 3-4 эцндян сонра (бошлуг 
дентинля юртцлмцшдцр) хястянин нювбяти эялиши тяйин едилмишдир. Нювбяти эялиш заманы мцвяггяти пломб  
вя тампон чыхарылмыш, бошлуьун дибиня 5%-ли калиум ниратла  сцмцк уну пастасы гойулараг диш даими 
пломбланмышдыр. Нязарят групунда ися бошлуг 0,02%-ли хлорщексидинля ишлянмиш, «Диъал» иля арагат 
гойулараг даими пломбланмышдыр.  
 Бцтцн хястяляр мцшайятедиъи хястяликлярин олмадыьыны  (пародонт вя гейри кариоз хястяликляр) гейд 
едирляр. Яксяр щалларда кариоз бошлуглар илкин олараг препарасийа едилмишдир. Йалныз 15 дишдя яввялляр орта 
карийес диагнозу  иля препарасийа апарылмышдыр.  Щямин хястялярдя йа цмумиййятля щеч бир шикайят 
олмамыш, йа да гаъыгландырыъыларын (ширин вя сойуг) тясириндян тез кечян аьрылар мцшащидя едилмишдир.  
Яксяр  щалларда перкутоп аьрылар  мцяййян едилмямишдир.  Гейд етмяк лазымдыр ки, препарасийа 
апарылдыгдан сонра, бцтцн дишлярдя бошлуьун дибинин зондланмасы вя сойуг гыъыьа гаршы 2-10 санийя 
мцддятиндя йох олан аьрылар ашкар едилмшдир.  
 ЯЛДЯ ОЛУНМУШ НЯТИЪЯЛЯРИН МЦЗАКИРЯСИ. Дярин краийесин мцалиъясинин илкин вя 
сонракы дюврлярдяки клиники эюстяриъиляри гянаятбяхш сявиййядя олмушдур. 
 

Ъядвял 
Дярин карийесин мцали]яси заманы илкин вя сонрауы дюврлярдя клиники эюстяриъилярин 

сявиййяси 
Мцалиъянин илкин дюврляри (3-4 эцн) Мцалиъянин сонракы дюврляри (1,0-1,5 ил) 

Мцсбят еффектля мцалиъя 
олунмуш  дишлярин  мигары 

Мцсбят еффектля мцалиъя 
олунмуш  дишлярин  мигары 

    
Мцалиъя 
груплары 

Мцалиъя 
олунмуш 
дишлярин 
мигдары 

Мцтляг 
 гиймяти 

Фаизля 

Мцалиъя 
олунмуш 
дишлярин 
мигдары 

Мцтляг  
гиймяти 

Фаизля 

Ясас 
груп 

45 43 95,6±3,05 40 37 92,5±4,16 

Нязарят 
групу 

35 
 

25 
 

71,4±7,66 
 

30 
 

21 
 

70,0±8,36 
 

  
Ъядвялдян эюрцнцр ки, дярин карийеся эюря мцалиъя олунмуш 45 дишдян 43-дя, илкин дюврлярдя 
клиники эюстяриъилярин сявиййяси мцсбятдир (95,6±3,05%). Бу заман хястялярин щеч бир шикайяти 
олмамыш вя температур гыъыгларынын тясириня гаршы аьры реаксийасы мцшащидя едилмямишдир.  
Лакин бязи щалларда щямин дишлярдя хошаэялмяз щиссийат вя температура гаршы зяиф аьрылар 
ашкар едилмишдир ки, бунлар да мцалиъя апарылдыгдан бир нечя саат сонра йох олмушдур.  
 Ъядвялдян эюрцндцйц кими, ясас групда илкин дюврлярдя позитив нятиъяляр 95,6±3,05 
дишдя, нязарят групунда ися 71,4±7,66 (т=2,9) дишдя мцшащидя едилмишдир.  
 Мцалиъя олунумш дишлярин сонракы дюврдяки клиники мцайинялярин эюстяриъиляри дя ъядвялдя 
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верилмишдир. Бурада ися ясас групун позитив нятияъяляри 92,5±4,16 дишдя нязарят групунда ися 
70,0±8,36% дишдя раст эялинмишдир.  
 Електроодонтометрик мцайинялярин нятиъяляри эюстярмишдир ки, илкин мцайинялярля 
мцгайисядя, електрощяссаслыг артмышдыр.  Онун орта эюстяриъиси тяхминян 7,2 мкА бярабяр 
олмушдур. 
 Мцалиъя апарылдыгдан 1-2,5 ил сонра, нювбяти мцайиня заманы мцалиъя олунмуш дишлярдя 
щеч бир дяйишиклийин олмамасы, пломбларын йериндя олмасы, чейнямя актында фяал иштирак етмяси 
мцяййян едилмишдир.  Йалныз ики щалда пломбун кянарянда гцсура раст эялинмиш, бу да 
мцалиъяви арагат дяйишмямяк шяртиля бярпа едилмишдир. Бундан башга, ясас групда 3, 
нязарят групунда ися 6 дишдя термики гыъыглара гаршы йцксяк щяссаслыьын олмасы ашкар едилмиш 
вя щямин дишляр пулпит диагнозу иля мцалиъя олунмушлар.  
 Беляликля, апарылмыш мцалиъянин еркян вя сонракы мцайиняляринин нятиъяляри тяклиф етдийимиз 
– дярин карийесин мцалиъясиндя истифадя едилян пастанын мцсбят мцалиъяви еффектя малик 
олмасыны демяйя имкан верир.  Буна эюря дя, дярин карийесин мцалиъяси заманы щямин 
пастанын мцсбят мцалиъяви еффектини нязяря алараг, практики стоматолоэийада ондан истифадя 
едилмясини тяклиф едирик.  
 Бу методла мцалиъя олунмуш дишлярдя позитив нятиъянин яйани сцбуту мягсядиля, 1,0-1,5 
л бизим нязарятимиз алтында олан хястялярин картларындан истифадя едилмишдир.  
 Мисал. 29 йашлы хястя Г. АТУ-нун терапевтик стоматолоэийа кафедрасына, 26 дишдя зяиф 
аьрыларын олмасы шикайяти иля мцраъият етмишдир. Аьрылар ясасян гида гябулу заманы, щабеля 
кимйяви, термики вя механики гыъыгландырыъыларын тясириндян башлайыр вя онларын тясири 
гуртардыгдан сонра йох олур. Обйектив мцайиня заманы 26 дишдя дярин кариоз бошлуьу вя 
щямин бошлугда йумшалмыш вя некрозлашмыш дентинин олмасы ашкар едилмишдир. Бошлуьун 
дибинин зондланмасы аьрылыдыр вя пулпа бошлуьу ачыг дейилдир.  Температур гыъыгларына гаршы аьры 
реаксийасы олса да, тез кечяндир. Електроодонтометрийа эюстяриъисинин сявийяси 14 мкА, она 
симметрик 46 дишдя ися 7 мкА-я бярабярдлир.  Бунлары нязяря алараг  дярин карийес диагнозу 
гойулмушдур.  
 Интралигаментар анестезийа апарылдыгдан сонра кариоз бошлуг ачылды, бошлуьун диби вя 
диварларындакы йумшалмыш вя некрозлашмыш дентин кянар едилди. Кариоз бошлуг 0,02%-ли 
хлорщексидин мящлулу иля антисептик ишлянилди вя гуру стерил памбыг тампонла гурудулду. Бундан 
сонра бошлуьун дибиня 25% аналэин, 1%-ли супрастин вя 5%-ли калиум нитратын 1:1:1 нисбятиндя 
щазырланмыш композисийасы гойулду (4 дягигя мцддятиня). Нящайят, 4 дягигя баша чатдыгдан 
сонра проседура тякрар олунмуш, дярман препаратлары щопдурулмуш тампон бошлугда 
сахланылмыш вя цзяри мцвяггяти пломбла юртцляряк хястянин 3 эцндян сонра нювбяти эялиши тяйин 
едилмишдир. Нювбяти эялишдя хястя ясаслы бир шикайят етмяся дя, мцалиъядян 2-3 саат сора зяиф 
аьрыларын олмасыны гейд етмишдир. Бу заман мцвяггяти пломб кянар едилмиш, бошлуьун дибиня 
5%-ли калиум нитратла сцмцк уну гарышыьындан щазырланмыш паста, цзяриндян изоледиъи арагат вя 
бундан сонра «Ъщаризма» иля даими пломб гойулмушдур. Тякрари олараг 1,5 илдян сонра 
щямин диш йенидян мцайиня олунмушдур.  Бу заман да хястянин щеч бир шикайяти олмамыш, 
дишин нормал фяалиййят эюстярмяси гейд едилмишдир.  Обйектив мцайиня заманы пломбун 
йериндя вя гцсурсуз олмасы мцяййян едилмишдир. Термики гыъыгларын тясириня гаршы реаксийа 
олмамыш, рентэенолоъи мцайиня заманы дяйишиклик ашкар едилмямишдир. Електроодонтометрик 
эюстяриъиляр  7 мкА  ъиварында тяйин едилмишдир.  
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SUMMARY 

THE USE OF OSTEOPAST ON THE TREATMENT OF DEEP CARIES 
M.V. Damirchieva 

 
 At the 80 teeth of 70 patients with deep caries were performed treatment procedures 
with drugs composition: 25% of analgini, 1% of suprastini, 5% nitrate of calium and osteopast 
with nitrate calium was placed under permament materials. Have been studied the results of 
shart and prolonged duration. There were next: the good results during investigation of short 
duration was revealed on the 95,6±3,05% in contrast with control group -71,4±7,66 (is used 
0,02% of chlorgecsidini and “Daycal”). The prolonged results  was good on  the 92,5±4,16%, 
but on the control 70,0±8,36%. This method is recommended for treatment of deep caries. 

  Дахил олуб: 22.12.2008 
 

МАКРО-МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИМФОИДНЫХ СТРУКТУР 
ТРАХЕИ И ГЛАВНЫХ БРОНХОВ 

 
Б.М. Гусейнов 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

 В настоящее время в научной литературе раскрыты и описаны различные аспекты 
морфо-функциональной характеристики лимфоидных образований [1,5,8]. Однако, в настоящее 
время преимущественное большинство исследования органов иммунной системы, главным 
образом, ее периферического звена носит экспериментально-морфологический характер, и 
выполнены при изучении различных биологических моделей [2,7]. Лимфоидные структуры 
стенок трахеи и главных бронхов изучены у человека относительно слабо [10]. Имеющиеся в 
литературе данные противоречивы, неконкретны, получены, как правило, без использования 
должных математических методов, часто, к тому же, при изучении патологически измененного 
материала. Нет четких данных даже о том, какие по типу строения лимфоидные структуры 
имеются в стенках трахеи [9] 

ЦЕЛЬЮ исследования явилось изучение макро-микроанатомии и топографии 
лимфоидных структур трахеи и главных бронхов людей разного возраста и пола. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Методом макро-микроскопии были изучены 
64 тотальные препараты лимфоидных образований трахеи и главных бронхов людей разного возраста и 
пола. Дополнительно  у 32 человек  микроскопическими методами исследован лимфоидный аппарат этих 
органов. Весь фактический материал для исследования был получен от трупов людей, умерших или 
погибших в возрасте от периода новорожденности до старческого возраста, без признаков патологии 
органов дыхания и заболеваний органов иммунной системы. Тотальные препараты лимфоидных 
образований окрашивали гематоксилином Гарриса. Продольные и поперечные срезы, выполненные на 
протяжении разных отделов трахеи и бронхов, толщиной 5-7 мкм, окрашивали гематоксилином-эозином, 
по ван Гизон, азур-2-эозином, по Браще. Статистический анализ включал вычисление 
среднеарифметических показателей и их ошибок. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Было показано, что 
лимфоидные образования в трахее и главных бронхах постоянно определяются в стенках этих 
органов, выявляясь от периода новорожденности и на протяжении всей последующей жизни.  

По нашим данным лимфоидные образования в стенках трахеи и главных бронхах 
представлены диффузной лимфоидной тканью и в виде лимфоидных узелков, что 
соответствует результатам исследования Р.Юнусова (1988) [10]. Вместе с тем, мы не склонны, в 
отличии от этого автора, считать, что в стенках этих органов имеются лимфоидные скопления 
(предузелки). По нашим данным, все компактные лимфоидные образования трахеи и главных 
бронхов имеют четкие периферические контуры, что позволяет отнести их к типичным 
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лимфоидным узелкам. Анализ иллюстративного материала Р.Юнусова (1988) [10] показывает 
ошибочность представлений автора, поскольку лимфоидные скопления, не имеющие четких 
контуров, правомочно отнести к диффузной лимфоидной ткани. Автор совершает 
методическую ошибку и противоречит самому себе, приводя линейные размеры этих 
лимфоидных образований. Действительно нельзя измерить длину, ширину и другие линейные 
размеры у тех анатомических образований , которые не имеют четких контуров. 

Результаты исследование показали, что лимфоидные узелки трахеи и главных бронхов 
не имеют центров размножения. По нашему мнению это вызвано относительным однообразием 
воздействий на слизистую оболочку (вдыхаемый и выдыхаемый воздух), несопоставимым, к 
примеру, с антигенными воздействиями, оказываемыми на слизистую оболочку желудка, 
слепой кишки, лимфатических узлов, в лимфоидных узелках у которых, присутствуют центры 
размножения [3]. Мы не согласны с мнением Vai (1977) [11], считающим нередким наличие в 
лимфоидных узелках трахеи и бронхов центров размножения. Автор исследовал фактический 
материал, полученный при остром и хроническом бронхите. Воспалительные явления, 
безусловно, влияют на появление центров размножения в лимфоидной ткани [3,6]. 

Качественный состав лимфоидных структур трахеи и бронхов, по нашим данным, 
соответствует таковому у периферических органов иммунной системы. Определяются малые, 
средние, большие лимфоциты, плазматические клетки, макрофаги, лимфобласты и другие 
клетки лимфоидного ряда. По данным М.Р. Сапина, Д.Б.Никитюк (2000) [4]подобный 
клеточный состав представлен и в лимфоидных структурах миндалин, селезенки, групповых 
лимфоидных узелках тонкой кишки и других иммунных комплексов. 
 

 

Рис. Многочисленные клетки лимфоидного ряда в строме железы трахеи возле 
начальных ее частей у мальчика 5 лет. Окраска гематоксилином-эозином. Ув. 400х 
Примечание:  1 – начальные части желез; – клетки лимфоидного ряда; рыхлая волокнистая 
соединительная ткань стромы железы 
 

Впервые в составе диффузной лимфоидной ткани и лимфоидных узелков трахеи и 
главных бронхов мы выявили определенные и конкретные микросинтопические 
взаимоотношения между клетками лимфоидного ряда (микроассоциации клеток). К таковым 
относятся макрофагально-лимфоцитарные комплексы (макрофаг в окружении малых и средних 
лимфоцитов) и плазмоцитарно-лимфоцитарные комплесы (димфоциты, окружающие 
плазматическую клетку). О существовании таких ассоциаций писали М.Р.Сапин и Д.Б.Никитюк 
(2000) [4]. Авторы не высказали возможным указать на функциональный смысл подобных 
микроассоциаций в составе лимфоидной ткани, но предположили, что, возможно, смысл их 
состоит в обмене между клетками информацией, необходимой для формирования иммунного 
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ответа. 
 

Микрорасположение лимфоидных структур в стенках трахеи и главных бронхов не 
отличается, от других периферических органов иммунной системы [4]. Клетки лимфоидного 
ряда выявляются возле базального слоя покровного эпителия, рядом с венулами и особенно 
многочисленны они, по нашим данным, около желез трахеи и главных бронхов. Клетки 
лимфоидного ряда образуют лимфоидные узелки возле выводных протоков желез (особенно их 
устья), окружают выводные протоки наподобие венчика из не скольких рядов (2-4) клеток, 
находятся около начальных отделов желез. Эти клетки образуют «сторожевые посты» , 
реагирующие на поступление чужеродного антигенного материала (пылевые, лекарственные 
антигены, микроорганизмы) через выводные протоки вглубь органных стенок, т.е. во 
внутреннюю среду организма. Выводные протоки малых желез стенок полых внутренних 
органов могут являться для этого преформированными анатомическими путями [4]. При этом, 
учитывая асинхронность секреторного процесса, периодического ослабления секреции 
(например при инволюции железы) антигенные материалы не всегда вымывются из просвета 
железы Мы выявили клетки лимфоидного ряда в строме начальных отделов, возле эпителия 
начальных частей желез (гландулоцитов). По-видимому, эти клетки осуществляют иммунный 
контроль за процессом секреции. Кроме того, такая микротопография обжяснима тем, что эти 
клетки (плазматические) секретируют иммуноглобулины А (секреторный иммуноглобулин). 

Подытоживая вышеуказанных можно придти к такому заключению, что лимфоидные 
образования в стенках трахеи и главных бронхов представлены диффузной лимфоидной 
тканью и в виде лимфоидных узелков. Все компактные лимфоидные образования трахеи и 
главных бронхов имеют четкие периферические контуры, что позволяет отнести их к типичным 
лимфоидным узелкам. Лимфоидные узелки не имеют центров размножения. В составе 
лимфоидных структур определяются малые, средние, большие лимфоциты, плазматические 
клетки, макрофаги, лимфобласты и другие клетки лимфоидного ряда. Клетки лимфоидного 
ряда выявляются возле базального слоя покровного эпителия, рядом с венулами и особенно 
многочисленны они около желез трахеи и главных бронхов. 
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SUMMARY 
THE MICRO-MACROSCOPIC PECULIARITIES OF THE LYMPHOID STRUCTURES OF THE 

TRACHEA AND PRINCIPAL BRONCHI 
B.M. Huseynov 

 
The  aim of the investigation was the study of the topography and macro-microscopic 
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peculiarities of the lymphoid structures of the trachea and principal bronchi of adults of both sexes. 64 
total preparats  of the trachea and principal bronchi by macro-microscopic methods were studied. In 
addition the lymphoid apparatus of the 32 human trachea and principal bronchi by microscopic 
methods were investigated. All material was obtained from human cadavers (from newborns to senile 
age) died from different causes. 

The total preparats of the lymphoid formations were stained with hematoxylin by Harrisin. 
The longitudinal and transverse sections were colored by hematoxylin-eosin, azure-2-eosin. 

The results of the investigation show that there are diffuse lymphoid tissue and lymphoid 
nodules on the walls of the trachea and principal bronchi. All compact lymphoid formations have clear 
peripheral contours and therefore they may be determining as typical lymphoid nodules. The diffuse 
lymphoid tissue consists of the small, medium and large lymphocytes, macrophages, plasma cells, 
lymphoblasts and other lymphoid cells. The lymphoid cells were revealed at the epithelial cells of the 
basal membrane and around the venulae and glands of the trachea and principal bronchi.     

Дахил олуб: 15.09.2008 

  
РАЦИОНАЛЬНЫЙ ВЫБОР  ТЕРАПИИ СТАФИЛАКОККОВОЙ  ИНФЕКЦИИ У 

ДЕТЕЙ 
 

С.М.Касумова 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
 Стафилококковые поражения организма - актуальная проблема педиатрии, поскольку 
манифестирует в раннем детском возрасте, часто имеет хроническое течение с рецидивами  и 
обострениями, поражает различные органы и системы. Как известно, этот микроорганизм 
относится к условно-патогенной микрофлоре, однако при определенных условиях способен 
образовывать очаги нагноения в местах сильной колонизации, поддерживать воспаление и 
приводить к сенсибилизации организма [1,4,6]. 

ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилось изучение роли ЗС в развитии, поддержании 
обострения и утяжелении кожных поражений и предложение некоторых подходов к терапии 
этого заболевания с учетом выявленных изменений. 

МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Было обследовано 70 больных со 
стафилококковым энтероколитом, возраст которых составил от 3-х месяцев до З лет (до года - н=19; 
после года н=51). В основном, это были дети со среднетяжелым течением заболевания- 62%, легкое 
течение отмечено в 14% случаев, тяжелое – в 24%. В анамнезе у пациентов были отмечены 
неоднократные эпизоды диарреи и дерматоза неизвестной этиологии. Всем больным проведено 
комплексное обследование, включающее углубленный осмотр и лабораторные методы 
исследования: изучение микробного пейзажа кожи, слизистых оболочек, фекалий, содержания 
Jg A, М, G в сыворотке крови методом радиальной иммунодиффузии по Mаncini. 

30 больных получали в дополнение к общепринятой базисной терапии Kliocef (cefaklor) в 
течение 7 суток в 3 приема 40 больных получали только базисное лечение без использования препарата и 
составили группу сравнения.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Начальные проявления дерматоза у абсолютного 
большинства детей (90,3%) выявлены в первом полугодии жизни, из них у половины (55,6%) в 
первые 3 месяца (по анамнезу), и характеризовались гиперемией, шелушением кожи щек и 
гнейсом. Особенностями течения заболевания явились преобладание островоспалительных 
изменений в виде гиперемии кожи, экссудации, папулезных высыпаний с локализацией в 
области  лица, волосистой части головы, наружных поверхностей верхних и нижних 
конечностей, туловища и ягодиц. Анализ клинических проявлений дерматоза свидительствует 
о преобладании островоспалительных (эритема, отек, эксеудация, мокнутие) явлений у 
пациентов догодовалого возраста, лишь у незначительного числа больных этой возрастной 
группы (21,4%) наблюдались папулезные, шелущащиеся высыпания. В группе детей старше 
года островоспалительные проявление встречались значительно реже (15,7%; р  0,001), чаще 
выявлялись признаки хронического процесса в виде папулезных проявлений (57,3%) и 
инфильтрации (22,1%). Бактериологические посевы, произведенные с различных участков 
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кожи и слизистых оболочек у 92,7% детей до года дали положительный результат. 
У большинства детей выявлена колонизация кожных покровов патогенными 

микроорганизмами, чаще других высевались Staphylococcus aureus (73%), реже- грибы рода 
Candida (16,2%), Streptococcus epidermidis и Enterococcus (2,3%). 

При анализе степени обсемененности кожных покровов 3С выявлено, что реже всего 
(9%) встречался умеренный рост микроорганизма, чаще в 53% случаев-массивный рост 
(Таблица1). При экссудативных изменениях обнаруживался только массивный рост 3С. 

 
Таблица 1. 

Частота встречаемости различной степени обсемененности 3С кожных покровов детей 
Степень обсемененности количество колоний на чашку Петри 

20-30 
(единичные колони) 

30-50 
(умеренный рост) 

до 100 
(обильный рост) 

Более 100 
(массивный рост) 

23% 9% 15% 53% 
 

В полости рта 3С обнаружен был у 57% обследованных, высевание его не зависело от 
количества 3С на коже и тяжести течения дерматоза. У 21% больных бактериологическое 
исследование фекалий выявило 3С, причем, следует  отметить, не выявлено зависимости 
тяжести течения болезни, степени колонизации кожных покровов от выявления 3С в фекалиях.  

При анализе гемограмм детей до года, страдающих дерматозом, в 80,4% случаев 
отмечалось повышение количества   эозинофилов, коррелирующее со степенью тяжести 
болезни: 5,270,84% (легкая форма), 10,181,38 (среднетяжелая) и 19,83,2% (тяжелая форма). 

В результате исследования содержания общих иммуноглобулинов в сыворотке крови 
детей с тяжелым и среднетяжелым течением дерматоза выявлены однотипные нарушения. В 
острый период заболевании обнаружено достоверное снижение Jg A и Jg G  по сравнению с 
контрольной группой (табл.2). 

Таблица 2 
Показатели сывороточных иммуноглобулинов у детей раннего возраста с поражениями 

кожи 
Дерматоз Сывороточные 

иммуноглобулины г/л 
Здоровые дети 

(н=24.) Средняя тяжесть (н=27) Тяжелая сте- 
пень (н=17) 

Jg A 0,8130,054 0,4890,080 0,4280,70 
Jg M 0,8660,052 1,2530,195 1,3120,224 
Jg G 9,4540,270 6,8790,556 6,4290,710 

 Р  >0,001 при сравнении показателей у здоровых и больных детей 
 
Более значительное снижение  Jg G выявлено у детей с тяжелыми проявлениями 

дерматоза 4,4080,396г/л Р>0,02. Уровень Jg M  был достоверно повышен у детей с тяжелым 
дерматозом. Снижение  Jg  G и Jg A в сыворотке крови, повышенная колонизация кожи и 
слизистых сболочек патогенными микроорганизмами, по видимому, свидетельствует о 
неадекватном иммунном ответе. 

Изучая резистентность выделенного 3С к антибиотикам, отмечено, что чаще всего 
бактерии были устойчивы (83%) к пенициллину.  

 Чувствительность Staphylococcus aureus к цефалоспоринам выявлена у 69,7%, 
макролидам - 51,7%, аминогликозидам – 46,8%. Изучение чувствительности патогенных 
микроорганизмов к антибиотикам в дальнейшем определяло выбор антимикробной терапии. 

Kliocef (cefaklor) обладает широким спектром действия, удобной лекарственной формой 
для детей (в виде сиропа), оказывает минимальное влияние на кишечную микрофлору. Способ 
применения и дозировка: Из порошка необходимо приготовить суспензию. Для этого вначале 
необходимо вытряхнуть порошок во флакон, далее  добавить 50 мл прокипяченной 
охлажденной до комнатной температуры питьевой воды и интенсивно взболтать. После того, 
как осядет   образовавшаяся пена, довести дополнительно обжем суспензии водой до метки на 
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флаконе-100 мл, тщательно взболтать. Суточная доза 0,5 (1г цефаклора) может быть разделена 
как на 2, так и на 3 приема. 

Талица 3 
Продолжительность основных симптомов у больных со стафилакокковой инфекцией 

Группы больных Симптомы 
Kliocef        н=30 н=30    Контроль 

Достоверность 
различий 

Температура  1,4±0,21 3,0±0,6 П<0,05 
Жидкий стул 3,0±0,23 4,14±0,28 П<0,05 
Слизь в стуле 2,56±0,15 3,0±0,2 П>0,05 
Боль в животе  2,56±0,15 3,43±0,21 П<0,05 
Вялость, 
анорексия  

2,21±0,15 3,7±0,21 П<0,01 

Поражения кожи  3,56±0,15 6,4±0,21 П<0,05 
 
Продолжительность основных  клинических симптомов болезни у больных  

представлена в таблица 3. Как видно, имеет место достоверно меньшая продолжительность 
температуры, диареи, болей в животе и болезненности при пальпации живота (П<0,05), вялости 
и анорексии (П<0,01) у больных принимавших Kliocef в три приема в течении 7 дней. 
Поражения кожи нормализовались к третьему-пятому дню лечения.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Таким образом, проведенный нами анализ показал, что в клинической 
картине поражений кожи у детей до года преобладают островоспалительные изменения в виде 
гиперемии, отека и экссудации. После года чаще выявляются признаки хронизации процесса 
(папулы, инфильтрация, сухость). У большинства детей выявлена дисиммуноглобулинемия и 
колонизация кожных покровов патогенными микроорганизмами, наибольшую частоту среди 
которых имеет Sthaphylococcus aureus  (в нашем исследовании в 73% случаев). Этот факт 
согласуясь с данными литературы указывает на то, что либо в области кожных покровов в 
значительной степени нарушается микроциркуляция, ведущая к ухудшению кровоснабжения 
этой зоны и вегетированию условнопатогенной флоры, либо речь идет о нарушении иммунной 
защиты кожи,  способствующей у здоровых детей сохранению нормального соотношения 
патогенной и непатогенной микрофлоры [3,4,5,6]. 

Выявленная связь между тяжестью течения болезни и степенью обсемененности 3С 
подвтерждается данными других исследователей, нашедших прямую зависимость между 
тяжестью поражения кожных покровов и выраженностью колонизации кожи гемолитическими 
штаммами стафилококков [1,2,6]. 

Характер поражения кожных покроков также зависел от обильности их заселения 
микроорганизмом. Так, при эксcудативных изменениях у детей в нашем исследовании был 
обнаружен массивный рост 3С. Выявленная зависимость между степенью обсемененности 
кожных покровов и уровнем эозинофилов в периферической крови подтверждает мнение о том, 
что этот микроорганизм способен привлекать иммунокомпtтентные клетки в очаг 
аллергического воспаления.  

Только в 21% случаев при бактериологическом исследовании фекалий выявляется 3С и 
его присутствие в толстом кишечнике не было связано с клиническим течением поражений 
кожи.  

Полученные результаты могут скорректировать некоторые подходы к терапии 
стафилококковых поражений кожи у детей, в частности, использование  Kliocef в качестве 
этиотропного средства предопределило успех лечения.  

Отсутствие повторных бактериологических высевов при стафилакокковом поражении 
кожи, сопровождающихся синдромом диареи, характеризуется достоверным сокращением 
продолжительности основных клинических проявлений на фоне назначения указанного 
препарата.  
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SUMMARY 
RATIONAL CHOOSE OF STAPHYLOCOCCUS INFECTION  THERAPY  ON CHILDREN 

S.M. Kasumova 
 

The purpose was research of  golden staphylococcus in increase, supporting acute and harding 
of skin incompetence and offering some  method of approach to therapy of this disease. There were 
observed 70 patients with staphylococcus enterocolit. Their were from 3 months to 3 years old. They 
had middle hard course of disease- 62%, middle course 14%, hard course- 24%.  The absence of 
bacteriology  cultural of staphylococcus infection  of skin following with diharea syndrome. 

Дахил олуб:22.08.2008 
 

ИЗМЕНЕНИЯ ИММУННОГО Г0МЕ0СТАЗА У БОЛЬНЫХ ПРИ РАЗЛИТОМ 
ПЕРИТОНИТЕ 

 
Э.А. Кулиев,  М.М. Сулейманов,  П.С. Мамедов, А.Г.Аллахвердиев 

Центральный военный клинический госпиталь, г.Баку 
 

  Для сравнительного изучения динамики изменения показателей иммунного гомеостаза 
при огнестрельном и разлитом перитоните было обследовано 46 больных военнослужащих с 
данной патологией, средний возраст которых составил 27,6 лет. Среди них оперировано в 
реактивной стадии перитонита 6 человек (13,3%), в токсической - 31 (68,9%) и терминальной - 
8 человек (17,8%). Повторное чревосечение, предпринятое преимущественно   в связи с 
прогрессированием перитонита,    было выполнено у 9 больных (20,0%), из которых 6 человек 
умерло. 

Нами было установлено, что при разлитом перитоните в зависимости от стадии 
воспалительного процесса в брюшной полости происходят характерные изменения показателей 
иммунного гомеостаза (Таблица 1,2). Так, в реактивной стадии перитонита увеличивается 
количество циркулирующих "бе-зосадочных",  "ранних",  "стабильных",  "тотальных" Е-РОК. 
 

Таблица 1 
Показатели иммунитета у больных при различных стадиях разлитого перитонита 

 
При токсической стадии заболевания резко снижено общее количество Т-лимфоцитов, 

"безосадочных", "ранних", и "стабильных" Е-РОК, происходит относительное увеличение 
числа "восстановленных" и "аутологичных" розеток, наблюдается антителопродукция. 

В терминальной стадии перитонита количество циркулирующих Т-лимфоцитов, 
обладающих различными характеристиками Е-рецептора, резко увеличено, на фоне низких 
цифр иммуноглобулинов. Оперативное вмешательство, предпринятое по поводу разлитого 

Показатели Стадия перитонита 
бE-РОК рE-РОК E-РОК сE-РОК вE-РОК 

Нормальные величины 2,20± 0,17 24,7± 0,5 50,6± 0,9 2,60± 0,26 21,9± 0,4 
Реактивная стадия 21,5*±1,1 32,3*± 0,9 79,2*± 1,7 23,5*± 0,9 33,8*± 1,4 
Токсическая стадия 0,56*± 0,06 12,3*± 0,6 26,7*± 0,6 18,1*± 1,2 37,0*± 1,5 
Терминальная стадия 0* 39,2*± 1,1 69,3*± 1,3 31,9*± 0,3 13,1*± 0,9 
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перитонита, приводило к снижению количества Т-лимфоцитов независимо от стадии развития 
гнойного процесса в брюшной полости. 

В дальнейшем при благоприятном течении послеоперационного периода показатели 
иммунитета восстанавливались. У больных с прогрессирующим ухудшением состояния в 
послеоперационном периоде восстановление количества Т-лимфоцитов не происходило. 
Аналогично динамики изменения показателя Е-РОК изменялись показатели "ранних" и 
"стабильных" розеток. 

Таблица 2  
Показатели иммунитета у больных при различных стадиях разлитого перитонита 

 
У больных, которым была произведена релапаротомия динамика изменений 

показателей иммунитета до операции была аналогична динамике изменения показателей у 
больных с токсической стадией перитонита (Таблица 1,2). После повторной операции уровень 
Т-лимфоцитов и их субклассов резко снижался. При этом динамика изменения количества 
показателей Т- системы   иммунитета коррелировало с характером течения послеопераци- 
онного периода. Так, при благоприятном течении послеоперационного периода происходило 
восстановление показателей Т-системы иммунитета и, наоборот, при неблагоприятном течении 
патологического процесса в брюшной полости нормализация этих показателей отсутствовала. 

Таким образом, у больных с разлитым перитонитом динамика изменения показателей 
иммунитета имеет фазовый характер, который в свою очередь определяется степенью 
выраженности воспаления брюшины. При этом динамика изменений количества показателей 
клеточного и гуморального звена иммунной системы коррелирует с исходом течения 
воспалительного процесса в брюшной полости. 

В проведенном нами исследовании наиболее информативным оказался характер 
изменения количества Т-лимфоцитов и их субклассов, идентифицируемых с помощью 
"тотальных", "ранних", "стабильных", "восстановленных",  "аутологичных" и "безосадочных" 
розеток. 

Проведенными нами исследованиями установлено, что в реактивной стадии разлитого 
перитонита наблюдается активация клеточного иммунитета в основном за счет гиперфункции 
Т-индукторов/хелперов, а также повышенное поступление в циркуляцию 
малодифференцированных клеток  предшественников Т-лимфоцитов. Снижение количества Т-
лимфоцитов в токсической стадии перитонита происходит главным образом, за счет субклассов 
Т-клеток, функционирующих в реактивной стадии заболевания. Напротив, количество Т-
лимфоцитов супрессоров/киллеров и их предшественников в этой стадии развития 
воспалительного процесса в брюшной полости повышается, что указывает на развитие 
иммунодефицита, в основе которого лежит нарушение соотношения основных субклассов Т-
лимфоцитов в сторону Т-супрессоров/киллеров, приводящее к ингибиции антителопродукции 
[1]. 

В терминальной стадии перитонита количество Т-лимфоцитов и их субклассов резко 
увеличивается главным образом в сторону Т-индукто-ров/хелперов, однако уровень 
иммуноглобулинов остается на низких цифрах, что свидетельствует об угнетении гуморального 
звена иммунитета. На неполноценность иммунной реакции указывает также отсутствие в цир-
куляции активных Т-лимфоцитов. Подобные изменения следует, вероятно, отнести за счет 

Показатели Стадия 
перитонита ау-РОК М- РОК EАС-РОК IgМ IgG IgА 
Нормальные 
величины 

0,94± 0,13 12,3± 0,1 29,66± 0,4 1,13± 0,04 11,52± 0,03 1,82± 0,02 

Реактивная 
стадия 

17,5*± 1,0 16,8*± 
1,9 

40,3*± 1,9 1,12± 0,02 11,36+0,02 1,26± 0,02 

Токсическая 
стадия 

13,3*± 0,66 12,4*± 
0,4 

32,8± 0,6 0,95*± 0,04 9,63*± 0,03 1,49± 0,04 

Терминальная 
стадия 

39,3*± 0,1 6,2*± 0,3 13,6*± 0,9 1,03± 0,02 9,96*± 0,03 1,31± 0,06 
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дефекта в механизме регуляции циркуляцией и дифферен-цировкой Т-лимфоцитов, возможно 
возникающего вследствие недостаточности функции гипофизарно-адреналовой системы и 
отсутствия контроля со стороны Т-супреосоров в образовании антител во взаимодействии с 
макрофагами. Увеличение количества циркулирующих Т-клеток можно связать с 
"предсмертной мобилизацией" всех резервов иммунитета, что подтверждается секционными 
данными о полном опустошении лимфоидных органов у умерших от генерализованных форм 
хирургической инфекции [4]. 

Можно предположить, что избирательная активация супрессоров в токсической стадии 
перитонита может быть следствием предшествующей гиперактивации иммунной системы и 
выполняющая в данном случае физиологическую роль своеобразного охранительного 
торможения в системе иммунитета. Отсутствие регулирующего влияния со стороны 
супрессоров ведет к быстрому истощению резервов плазматических клеток, образующих 
антитела и вследствие этого фатальному прогрессированию патологического процесса в 
брюшной полости. 

В целом, характер функционирования иммунной системы у больных при банальном 
перитоните можно представить следующим образом. Основную, ключевую роль в гуморальном 
иммунитете играет соотношение хелперной и супрессорной функции Т-лимфоцитов. На 
рисунке 2 показаны изменения уровня   и величины соотношения Т-лимфоцитов 
индукторов/хелперов  (ИХ) и супрессоров/киллеров (СK), а также малодифференцированных 
предшественников Т-клеток "С" и относительно более дифференцированных пре-Т-лим-
фоцитов "А", в основном предшественников супрессоров/киллеров. При этом обращает на себя 
внимание увеличение коэффициента ИХ-СК в реактивной и особенно терминальной стадиях и 
снижение их в токсической стадии перитонита. Резкое колебание показателей уровней 
содержания основных компонентов системы иммунитета указывает на глубокое нарушение 
регуляции процессов рециркуляции и дифференцировки лимфоидных клеток. 

На этом фоне величина соотношения предшественников малодифферен-цированых и 
более дифференцированных предшественников Т-клеток  постепенно снижается в 
терминальной стадии перитонита. Следует указать, что несмотря на высокий уровень 
"аутологичных" Е-РОК, количество "восстановленных" Е-РОК в терминальной стадии остается 
сниженным. В этих случаях следует полагать, что происходит нарушение конечных этапов 
дифференцировки Т-супрессоров. Возможно также, что увеличение количества 
"аутологичных'1 Е-РОК, представляющих собой гетерогенный субкласс предшественников Т-
лимфоцитов в этот период происходит за счет пре-Т-индукторов/хелперов [5]. 

Таким образом, изменения показателей иммунитета при разлитом перитоните у 
больных отражают динамику патологических изменений брюшинного покрова при данном 
заболевании. Так,  в реактивной стадии наблюдается "гиперактивация" иммунной системы,  в 
токсической развивается иммунодефицит, в основе которого лежит повышенная активность Т-
супрессо-ров, а в терминальной - вновь происходит патологическая "активация" системы 
иммунитета. 

 
Таблица 3 

Показатели клеточного иммунитета у больных с разлитым перитонитом до и после 
релапаротомии при различном характере течения послеоперационного периода 

Показатели иммунтета Характер течения послеоперационного 
периода бE-РОК рE-РОК вE-РОК а-РОК 
Нормальные величины 2,20± 0,17 24,7± 0,5 21,9± 0,4 0,94± 0,13 
До операции (п=9) 0,46±0,09 11,1± 0,9 31,3± 0,2 13,6± 0,4 
Благоприятное  
течение послеоперационного периода 

0,93± 0,06 17,8± 1,1 29,3±0,9 7,31± 0,90 

Неблагоприятное  
течение послеоперационного периода 

0 11,1± 0,6 39,6± 0,4 13,2± 0,9 

 
Инверсия величин соотношения ИХ:СК и С:А у больных с разлитым перитонитом 

свидетельствует о глубоком дисбалансе основных компонентов системы   иммунитета   и   как   
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следствие этого прогрессирование гнойного процесса в брюшной полости.    Резкое увеличение 
коэффициента ИХ:СК ука-вывает на развитие терминальной фазы разлитого перитонита. 

 
Таблица 4 

Показатели клеточного иммунитета у больных с разлитым перитонитом до и после 
релапаротомии при различном характере течения послеоперационного периода 

Показатели иммунитета Характер течения послеоперационного 
периода сE-РОК тE-РОК ИХ : СК С : А 
Нормальные величины 2,60± 0,26 50,6± 0,9 1,13± 0,06 2,71± 0,09 
До операции (п=9) 18,9± 0,6 31,3± 1,1 0,34± 0,03 1,46± 0,01 
Благоприятное течение 
послеоперационного периода 

12,3± 0,9 46,9*± 
0,9 

0,61± 0,09 1,71± 0,07 

Неблагоприятное течение 
послеоперационного периода 

3,4*± 0,6 26,2± 1,3 0,26± 0,6 0,23± 0,09 

*-статически достоверно (р<0,05) по сравнению с нормой 
 
При выполнении оперативного вмешательства (в том числе и релапа-ротомии) у 

больных с разлитым перитонитом наиболее информативными критериями прогноза исходов 
лечения (Таблица 3,4) является общее количество Т-лимфоцитов и соотношение основных 
функциональных субклассов Т-клеток индукторов/хелперов и супрессоров/киллеров (ИХ: СК), 
показатели которых в раннем послеоперационном периоде независимо от исходного уровня 
снижались, а затем постепенно восстанавливались при благоприятном течении заболевания или 
не восстанавливались вовсе при неблагоприятном исходе течения разлитого перитонита. 

Как известно, лимфопения, в том числе и Т-клеточная, относится к числу наиболее 
закономерных реакций, наблюдаемых в организме при стрессе и опосредованных через 
гипофизарно-адреналовую систему. 

В результате изучения механизма лимфопении было установлено, что 
лимфопеническое действие присуще, в основном, глюкокортикоидам, под влиянием которых 
происходит уменьшение поступления Т и В-лимфоцитов в кровоток, из-за нарушения их 
циркуляции и накопления в лимфоидных органах [2]. С другой стороны хорошо известно, что 
при стрессе, вызванном различными раздражителями, происходит увеличение миграции клеток 
из тимуса и селезенки. По-видимому, уровень показателей иммунитета в периферической 
крови в раннем послеоперационном периоде определяется суммой двух противоположно 
направленных процессов: усиленной миграцией лимфоидных клеток из периферической крови 
Б лимфатические узлы и увеличением поступления в кровь клеток из селезенки и тимуса.  

Так, кратковременное уменьшение количества Т-клеток на I сутки после операции 
быстро компенсируется и к 3-м суткам уровень Т-лимфоцитов восстанавливается. В группе "А" 
восстановления не происходит, из-за отсутствия пополнения циркулирующего пула Т-клеток из 
тимуса и селезенки. 

В пользу данного предположения свидетельствует и тот факт, что неблагоприятное 
соотношение процесса миграций лимфоидных клеток из периферической крови в 
лимфатические узлы и обратно клеток из селезенки и тимуса гораздо выше среди больных, 
подвергшихся до операции стрес-сорному воздействию (например, при перитоните), которое 
способствовало истощению тимического и селезеночного пула Т-лимфоцитов и обусловило 
дефицит компенсаторных резервов после дополнительной травмы. 

Снижение величины соотношения основных функциональных субклассов Т-
лимфоцитов ИХ:СК является признаком вторичного иммунодефицита, приводящего к 
дефициту антителопродукции и, как следствие этого, к повышению риска развития гнойных 
хирургических осложнений [1]. Инверсия величины соотношения ИХ:СК может иметь 
множество причин и механизмов, ведущее место среди которых при перитоните занимает 
общая адаптационная реакция организма на стрессовое воздействие паталогического процесса 
в брюшной полости, операции и инфекции [3]. 

Следует указать, что показатель соотношения ИХ:СК во всех наблюдаемых нами 
случаях разлитого перитонита коррелировал с клинической симптоматикой, причем изменения 
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соотношения определяли характер динамики патологического процесса. 
Таким образом, воспалительные процессы в брюшной полости, сопровождаются 

изменениями, как в общем количестве Т-лимфоцитов, так и величин соотношения их 
субклассов. В свою очередь, изменения показателей клеточного иммунитета определяют 
характер и стадии течения разлитого перитонита. Быстрая нормализация количества Т-
лимфоцитов, сохраняющихся между их основными функциональными субклассами являются 
критериями, позволяющими предположить благоприятное течение заболевания.  

Прогрессирующее снижение количества Т-лимфоцитов, инверсия величин 
соотношения субклассов Т-индукторов/хелперов и Т-супрессоров/киллеров, а также 
малодифференцированных предшественников Т-лимфоцитов и пре-Т-супрессоров/киллеров 
являются прогностически неблагоприятными признаками, свидетельствующими о развитии 
иммунодефицита, который и является основной причиной возникновения гнойного процесса в 
брюшной полости. При этом резкое увеличение количества индукторов/хелперов на фоне 
снижения числа супрессоров/киллеров указывает на терминальную фазу патологического 
процесса в брюшной полости. 
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В настоящее время доказано важное значение иммунных механизмов в развитии и 

прогрессировании хронических диффузных заболеваний печени (ХДЗП), проявляющееся 
накоплением специфических аутоантител к ткани печени, циркулируящих иммунных 
комплексов, гиперграммаглобулинемиеи с увеличением содержания иммуноглобулинов 
различных классов, патологией клеточного иммунитета и т.д. [10,11,12]. При хронических 
гепатитах и циррозах печени вирусной и алкогольной этиологии нередко развиваются 
аутоиммунные расстройства, патогенез которых представляет агрессию собственной иммунной 
системы против компонентов ткани печени [8]. 

В связи с этим важным направлением в лечении ХГ с выраженной мезенхимально – 
воспалительной активностью и активных форм ЦП является коррекция иммунных нарушений 
[10,11]. Учитывая имеющиеся в литературе сведения об иммунокорригирующем эффекте ПФ 
при различных патологических состояниях нами была поставлена цель  изучить некоторые 
аспекты подобного действия метода у больных ХГ и ЦП. 

При оценке иммунокоррегирующего эффекта метода ПФ в клинической практике одним 
из наиболее информативных показателей считается динамика концентрации циркулирующих 
иммунных комплексов (ЦИК) в периферической крови [7]. В связи с этим было проведено 
исследование содержания ЦИК в периферической крови в процессе проведения лечения 
методом дискретного ПФ у 30 больных ХДЗП (23 – ХГ и 7 – ЦП). В качестве контрольной 
группы было обследовано 11 больных (6 – ХГ и 5 – ЦП) , получавших стандартную терапию 
без включения эффективных методов.  

Как следует из рисунка, исходный уровень ЦИК в обеих группах больных ХДЗП 
достоверно превышал нормальные показатели. После курса ПФ концентрация ЦИК в среднем 
по группе достоверно (р< 0,01) снизилась с 37,3 ±4,7 ед. до 20,4 + 2,8 ед., приближаясь к 
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величине у здоровых лиц – 14,0 + 3,2 ед. При этом существенное уменьшение содержания ЦИК 
в периферической крови после курса ПФ наблюдалось у 83 % больных и лишь у 17 % 
концентрация ЦИК сохранялась на исходном уровне. 

В группе больных ХГ и ЦП, получавших «стандартную» терапии. Без включения 
эффективных методов тенденции к снижению уровня ЦИК и моменту завершения курса 
лечения и выписки из стационара практически не наблюдалось. 

Обращало на себя внимание, что степень снижения содержания ЦИК после ПФ зависела 
от их исходного уровня до лечения. Наиболее  значительное очищение крови от ЦИК 
наблюдалось у пациентов с достоверно повышенным их содержанием в периферической крови 
до ПФ. При этом у части больных ХДЗП после курса ПФ уровень ЦИК уменьшался в 3 и более 
раз. 

Наблюдения за больными ХДЗП, получившими курс ПФ, в динамике позволяют 
утверждать о стойкости эффекта снижения ЦИК после подобного лечения. 10 больных были 
обследованы в сроки 1,5 – 6 месяцев после получения курса эффективной терапии. У 
большинства из данных пациентов (8 больных) отсутствовало нарастание уровня ЦИК на 
момент обследования, а в шести случаях (60%) их концентрация была даже ниже, чем 
непосредственно после курса ПФ. Одновременно с этим у больных ХДЗП после курса ПФ 
наблюдалось достоверное снижение уровня глобулинов крови, отражающих суммарное 
содержание антител в кровотоке. Содержание глобулинов в крови у больных ХДЗП снизилось в 
среднем с 41,2810,98г/л до 36,81 ± 0,96 г/л (р<0,01), что, в свою очередь, в целом может 
характеризовать процесс очищения организма от продуктов аутоагрессии. 

Интерфероны в настоящее время рассматриваются как одни из ключевых естественных 
регуляторов защитных, а также многих других физиологических процессов, протекающих в 
организме [4,5,6,9]. Исследования последних лет показали, что течение и прогноз ХДЗП в 
значительной степени определяются состоянием системы интерферона [1,2,3]. 

Для изучения влияния дискретного ПФ на концентрацию и противовирусную активность 
сывороточного интерферона – а (ИФН-а) при ХДЗП было обследовано 26 больных (20 – 
хроническим гепатитом и 6 – циррозом печени). Контрольную группу составили 25 больных 
(18 – ХГ и 7 –ЦП), получавших курс «стандартную» медикаментозной терапии без включения в 
него противовирусный препарат, препаратов интерферонового ряда и стимуляторов 
интерфероногенеза. 

У всех пациентов заболевание протекало с выраженной активностью патологического 
процесса, признаками мезенхимально-воспалительного и цитолитического синдромов. 
Концентрация ИФН – а и его противовирусную активность в сыворотке крови определяли до 
проведения ПФ, через 24 часа, непосредственно перед следующей процедурой и при выписке 
больного из стационара. Определение концентрации сывороточного ИФН – а осуществлялось 
методом твердофазного иммуноферментного анализа. За нормальный уровень ИФН – а 
сыворотке крови были приняты показатели, полученные в группе здоровых лиц (доноры), в 
среднем – 5,3 + 2,21 пкг/мл. 

Исследование противовирусной активности ИФН – а проводилось с помощью 
биологической системы, состоящей из культуры клеток, высоко чувствительных к действии. 
ИФН, и индикаторного вируса – цитопатического агента с коротким циклом репродукции. 

Противовирусная активность ИФН – а в группе доноров составила 6,1 ± 2,5 МЕ/мл. 
исходная концентрация сывороточного ИФН – а у большинства обследованных больных (76%) 
была достоверно повышена по сравнению с донорами и в среднем составила 16,4 ±1,71 пкг/мл 
(табл.9). содержание сывороточного ИФН – а в контрольной группе больных ХДЗП до лечения 
приближалось к данному значению – 17,9 +2,37 пкг/мл. 

Противовирусная активность ИФН – а у 73% больных (19 чел.) до проведения ПФ 
достоверно превышала значения, характерные для здоровых лиц и составляла – 20 – 40 МЕ/ мл, 
а у 27% 97чел.) приближалась к показателям в группе здоровых лиц – 5 – 10 МЕ/мл. В среднем 
величина данного параметра до ПФ составила 26,94 ± 3,4 МЕ/мл. и достоверно не отличалась 
от активности в контрольной группе больных – 23,41 ± 2,9 МЕ/мл. динамическое наблюдение 
за больными показало, что у 77% из них через 24 часа после проведения ПФ отмечалось 
существенное  повышение противовирусной активности ИФН-а (в 2-4 раза), по сравнению с 
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исходной величиной. В среднем противовирусная активность ИФН – а возросла с 26,94 +3,4 
МЕ/мл. до 47,87 +4,7 МЕ/мл. (р< 0,001). Через 3-4 дня после сеанса ПФ, перед проведением 
очередной процедуры противовирусная активность ИФН-а имела тенденцию к снижению, либо 
стабилизировалась на более высоком уровне. 

Таблица 
Концентрация и противовирусная активность ИФН – а в сравниваем группах больных 

ХДЗП до и после лечения 
Группы больных 

ХДЗП 
Концентрация 

ИФН – а (пкг/мл) 
Противовирусная активность ИФН 

– а (МЕ/мл) 
До курса ПФ(п=26) 

Р 
±1,71< 0,001 26,94 +3,4 

< 0,001 
После курса ПФ 

Р 
Рi 

18,71 ± 2,24 
< 0,001>0,05 

47,87 + 4,7 
<0,00 <0,01 

До «стандартного» 
Лечения (п=25) Р 

±2,37<0,001 23,41±2,9 
<0,001 

После «стандартного» 
лечения Р Рi 

 

21,2+3,73 
<0,001 
>0,05 

18,33±3,5 
<0,001 
>0,05 

Доноры (п=30) 5,3±2,21 6,1+2,5 
р – достоверность по сравнению с донорами;  Рi – достоверность по сравнению с показателями 
до плазмафереза 
 

В тоже время заметного влияния на концентрации. ИФН – а в сыворотке крови больных 
ХДЗП проводимые сеансы ПФ не оказывали. Значения данного показателя, полученные до 
проведения ПФ, через 24 часа, непосредственно перед следующей процедурой и при выписке 
больного из стационара существенно интерферониндуцирующее действие, не приводят к 
существенному удалению данного цитокина из кровотока. У значительно меньшей части 
больных (23%) сеансы ПФ существенного влияния на противовирусную активность ИФН – а не 
оказывали. В основном эту группу составили пациенты с исходно низкой активностью ИФН – а 
(5 – 10 МЕ/мл). 

Исследование состояния ИФН – а у больных ХДЗП до и после проведения сеанса и курса 
ПФ позволило выделить 2 типа реакции цитокина на данный метод лечения. 

Первый тип реакции на ПФ (77% больных) характеризовался резким поджемом (в 2-4 
раза), по сравнению с исходным уровнем, противовирусной активности ИФН – а при 
сохранении повышенной его концентрации в сыворотке крови. В этом случае ПФ, безусловно, 
оказывал индуцирующее влияние на противовирусную активность ИФН-а. Следует указать, 
что в данной группе, как правило, не наблюдалось исходно низких показателей 
противовирусной активности ИФН – а. Второй тип реакции (23% больных) характеризовался 
отсутствием изменений или снижением противовирусной активности ИФН – а после 
проведения сеанса ПФ. При этом концентрация сывороточного ИФН –сс у больных этой 
группы как до, так и после сеанса ПФ существенно превышала значения у здоровых лиц, и 
достоверных колебаний уровня данного цитокина в сыворотке крови не наблюдалось. 
Обращало на себя внимание то, что практически у всех больных ХГ и ЦП с подобным типом 
реакции на ПФ (как на первую, так и на последующие процедуры ), исходных уровень 
противовирусной активности ИФН – а не превышал показатели, характерные для здоровых 
лиц, несмотря на клинико – лабороторные признаки высокой активности патологического 
процесса в печени. 

Таким образом, результаты исследования свидетельствуют, что ПФ оказывает 
индуцирующее действие на противовирусную активность ИФН – а, что является еще одним 
механизмом, обжясняющим положительный лечебный эффект данного метода у больных 
ХДЗП. 
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ПСИХОПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ПОДГОТОВКЕ БЕРЕМЕННЫХ 

 
Г.М. Мамедова 

Центральная больница нефтяников, г. Баку 
 

Беременность для самой женщины является этапом личностного и психосексуального 
развития, поэтому ей необходимо знание о самой себе и об ожидающих её вплоть до рождения 
ребенка соматических и психических состояниях. Благоприятный психоэмоциональный фон 
протекания беременности может способствовать личностному взрослению женщины, 
укреплению и обогащению её психики новым уровнем психологических самооценок  [1,2]. 

Будучи психологически неподготовленным, получив отрицательный опыт первой 
беременности, а значит, не познав в полной мере радости материнства, многие женщины 
отказываются от рождения второго и третьего ребёнка. 

Эмоции, являясь ядром личности, особенно у женщин, существенно влияют на течение 
биологических процессов, способствуют адаптации к выживанию. Отсюда следует 
необходимость "эмоциональной грамотности", которая требуется для формирования 
социальной и эмоциональной компетентности. Развитие эмоциональной компетентности 
повышает адаптационные способности, сопротивляемость, выносливость, особенно 
необходимые в период вынашивания и рождения ребёнка. 

Особый интерес представляет связь эмоций с творчеством, "эмоциональная 
креативность", где сама эмоция рассматривается как творческий акт, вызывающий позитивную 
перестройку организма [5,6].  

ЦЕЛЬЮ исследования явилось обоснование введения в программу 
психопрофилактической подготовки эмоционального аспекта при анкетировании. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Психопрофилактика проводилась 111 
женщинам, среди которых 60 беременных были психологически неблагополучны в отношении 
микросреды, т.е. эти женщины имели отягощённый акушерско-гинекологический анамнез (ОАГА), 
проблемы с первыми родами, были психологически лабильны и подвержены тревоге и страху перед 
предстоящими родами. Остальные 51 беременные были психологически неблагополучны как в микро-, 
так и макросреде. В этой группе женщины находились в неудовлетворительных жилищных условиях, 
отмечали ОАГА, конфликты на работе и дома.  

Психологические исследования проводились по следующим методикам: беседа, методика САН 
(самочувствие, активность, настроение), методика определения психосоматического индекса (ПСИ), 
шкала Ч.Д. Спилбергера - Ю.Л. Ханина, опросник нервно-психического напряжения Немчина, Мини-
мульт тест. Контрольную группу составили 30 псхилогически благополучных беременных.  

Обследуемым женщинам были присущи печаль, безрадостность, усталость, уныние, 
раздражительность, подавленность. Психоэмоциональный статус беременных контрольной группы 
характеризовался устойчивым, адекватным реагированием.  

Отметим, что к достоинствам современных методов можно отнести глубокий подход к 
физиологической готовности женщины с предписанием активной работы над укреплением 
общефизического состояния (закаливание, растяжки мышц, релаксация и др.). К недостаткам ─ 
игнорирование эмоциональной сферы женщины, которая, как показали исследования Н.П. Коваленко [4], 
является определяющей в формировании общей стабильности и здоровья.  

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ. В связи с этим, учитывая имеющиеся 
многочисленные опросники, результаты многочисленных исследований и свои собственные 
наблюдения мы составили опросник, в котором, на наш взгляд, был учтён положительный опыт 
и знания, накопившиеся в акушерстве по психопрофилактике беременных (приложение 1). Мы 
старались, чтобы модифицированный нами опросник был прост и доступен в использовании, а 
также, чтобы он не был громоздким и утомительным. 

Женщинам обжясняли, что в опроснике нет “хороших” или “плохих” ответов и чтобы 
они, отвечая на вопросы, свободно и искренне выражали своё собственное мнение, а не 
старались произвести своими ответами благоприятное впечатление. 

Модифицированный нами опросник состоит из 15 пунктов и включает в себя: Высокое 
материальное положение, т.е. обращение к факторам материального благополучия как 
главному смыслу существования; Креативность, т.е. реализация своих творческих 
возможностей, стремление изменять окружающую действительность; Активные социальные 
контакты, т.е. установление благоприятных отношений в различных сферах социального 
взаимодействия, расширение своих межличностных связей, реализация своей социальной роли; 
Развитие себя, т.е. познание своих индивидуальных особенностей, постоянное развитие своих 
способностей и других личностных характеристик; Достижения, т.е. постановка и решение 
определенных жизненных задач, как главный жизненный фактор; Духовное удовлетворение, 
т.е. руководство морально-нравственными принципами, преобладание духовных потребностей 
над материальными; Сохранение собственной индивидуальности, т.е. преобладание собст-
венных мнений, взглядов, убеждений над общественными, защита своей неповторимости. 

При адаптации опросника за основу был взят опросник креативности Рензулли [12]. 
Каждый пункт опросника оценивается по шкале, содержащей четыре градации: 4 — постоянно, 
3 — часто, 2 — иногда, 1 — редко. Общая оценка креативности является суммой баллов по 15 
пунктам (минимальная возможная оценка — 15, максимальная — 60 баллов). 

При анкетировании выявлено, что средний или нормальный уровень креативности 
отмечался у 47 (42,3%), низкий – у 52 (46,8%), очень низкий – у 10 (9,0%) и лишь в 0,9% 
случаев (1 пациентка) определен высокий уровень креативности. Отметим, что очень низкий 
уровень выявлялся у женщин неблагополучных с микро- и макросредой.  

Как известно, эмоциональную жизнь современного человека определяют две 
разнонаправленные тенденции. Первая тенденция характеризуется возрастанием частоты и 
интенсивности эмоциональных нагрузок, чему способствует ряд современных условий: 
стремительное изменение социальной и физической среды, повышение темпов жизни и её 
стоимости, разрушение традиционных семейных структур, социальные и экологические 
катаклизмы. Человек реагирует на эти особенности современного бытия переживаниями 
страха, тревоги, беспомощности, тоски и отчаянья. Вторая тенденция характеризуется 
негативным отношением к эмоциям, которым приписывается деструктивная, дезорганизующая 
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роль.  
В целом среди обследованных женщин доминировала вторая тенденция.  
Выделяя признаки творческого акта, практически все исследователи подчеркивали его 

бессознательность, спонтанность, невозможность его контроля со стороны воли и разума, а 
также изменение состояния сознания. С креативностью сопряжены два личностных качества, а 
именно ─ интенсивность поисковой мотивации и чувствительность к побочным образованиям, 
которые возникают при мыслительном процессе. Творческая способность (креативность) 
является самостоятельным фактором, независимым от интеллекта [7,11]. 

Эмоциональная креативность (emotional creativity) представляет собой развитие 
эмоциональных синдромов как новых, эффективных и аутентичных. 
Эффективность/аутентичность (effectiveness/authenticity, EC) –– умение выражать эмоции 
искусно и искренне [8,9]. Кроме того, эмоции расцениваются как аутентичные, если они 
совместимы с важнейшими интересами личности и способствуют её благополучию.  

Высокий уровень эмоциональной креативности даёт ряд личных и социальных 
преимуществ его обладателю. Среди них – глубина познания собственного эмоционального 
опыта, склонность к содержательному анализу чувств и поведения, толерантность к себе и 
другим, самоуважение, уверенность в себе, способствующая самоэффективности.  

Эмоциональная креативность не возникает на пустом месте. Это достижение, 
«порождённое определёнными усилиями и предус-мотрительностью» [10]. Развитию 
эмоциональной креативности могут способствовать эмоциональные травмы, препятствия и 
разочарования. Осознаваемая эффективность/аутентичность чаще ассоциируется с 
предполагаемой пользой, извлечённой из прежнего опыта, а не с его жестокостью или 
количеством травматических событий [8].  

Ч.Э.Спирмен называл креативность «силой человеческого ума, создающей новое 
содержание путём изменения и создания новых связей» [3].   В нашем случае у беременных 
создаются новые связи в связи с новым для них положением, т.е. беременностью.   

Пренебрежение эмоциональными аспектами жизни ведет к все большему 
распространению расстройств так называемого аффективного спектра: соматоформных, 
депрессивных, тревожных, нарушений. 

Проведенные исследования показали необходимость внедрения в современные методы 
психопрофилактики беременной женщины творческой компоненты, насыщенной позитивным 
эмоциональным опытом.  

В заключении подчеркнем, что не менее важным для успеха психопрофилактической 
подготовки является введение в план подготовки творческой компоненты. 
             Опросник-анкета (модифицированный опросник Рензулли)  

1. В вашей жизни много интересного.  
2. Вы работаете с большим напряжением. 
3. Вы любознательны в самых разных областях: постоянно задаете вопросы о чем-либо и 

обо всем. 
4. Вы выдвигаете большое количество различных идей или решений проблем.  
5. Вы свободны и независимы в выражении своего мнения. 
6. Вы способны рисковать. 
7. Вы предприимчивы. 
8. Вы решительны. 
9. Вы предпочитаете игры, связанные с «игрой ума», вышивание, рукоделие, шитье, 

готовить, печь (заниматься кулинарией). 
10. Вы манипулируете идеями. 
11. Вы обладаете тонким чувством юмора и видите смешное в ситуациях, которые не 

кажутся смешными другим. 
12. Вы осознаете свою импульсивность.  
13. Вы обладаете чувством прекрасного; уделяете внимание эстетическим 

характеристикам вещей и явлений. 
14. Вы имеете собственное мнение и способны его отстаивать; не боитесь быть 

непохожими на других.  
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15. Вы критикуете конструктивно; не склонны полагаться на авторитетные мнения без их 
критической оценки. 

 
Таблица 

Ключ к опроснику 
Уровень креативности Сумма баллов 
Очень высокий  60-55 
Высокий 54-45 
Нормальный, средний 44-35 
Низкий 34-25 
Очень низкий 24-15 
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SUMMURY 
EXPEDIENCY OF THE CREATIVE COMPONENTS IN PSYCHOPRE- VENTIVE 

PREPARATION OF PREGNANT WOMEN 
G.M. Mammadova 

 
      In article the necessity of studying of emotional sphere of pregnant women is shown. We  offer the 
modified questionnaire of definition the emotional creativity and recommend it to application. Our 
researches have shown the expediency of using the creative components for modern methods of 
psychopreventive preparation of pregnant woman. 
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İL-1Β-NIN TEZ-TEZ XƏSTƏLƏNƏN UŞAQLARDA RESPİRATOR                                     
XƏSTƏLİKLƏRİN GEDİŞİNƏ TƏSİRİ 

 
M.K.Kərimoвa 

К. Фяряжова ад. Педиатрийа институту, Бакы 
 

          Respirator xəstəliklər pediatriyanın aktual problemlərindən biri olaraq  qalmaqdadır.Son 
illər bu xəstəliklərin residivləşməsi,uzun sürən və xronik hala keçməsinə heç də az təsadüf 
olunmur [1,2,4,7,8,10,12].Onu da qeyd etmək lazımdır ki,müasir dövrdə iltihabi proseslərin 
gedişinə təsir edən amillər içərisində zülal tərkibli bioloji aktiv maddələr olan sitokinlərə mühüm 
əhəmiyyət verilir [1,2,3,5,6, 9,12,13,14].Bu sitokinlər içərisində iltihab sitokini olan İL-1β- nın 
özünəməxsus yeri vardır [1,2,3,5,6,7,10,11,12,13].      
        Biz respirator xəstəliklərlə tez-tez  xəstələnən uşaqlarda xəstəliyin gedişinə İL-1β  -nın təsirini 
öyrənməyi qarşımıza MƏQSƏD qoyduq.Bu məqsədlə tez-tez xəstələnən 96 uşaq müayinə olundu.Yaşa 
görə uşaqlar 3 qrupa bölünmüşlər: 1 yaşadək 27%, 1-6 yaşda 36,4%, 7-14 yaşda  36,4% uşaq 
olmuşdur.Cinsə görə uşaqların 47,2%-i oğlan,52,8%-i isə qız olmuşdur.56,2% halda TXU-da yanaşı 
olaraq LOR xəstəlikləri ( otit,haymorit, xronik tonzillit,adenoidit ) aşkar edilmiş- dir.22 uşaqda (22,8%) 
kəskin pnevmoniya,48 uşaqda (50%) residivləşən bronxit, 26 uşaqda (27,1%) kəskin obstruktiv bronxit 
qeyd edilmişdir.50% halda helmintoz, 88,1%-də disbakterioz, 20,7%-də anemiya, 41,6%-də allergik 
xəstəliklər aşkar olunmuşdur. 
      ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ.  Nadir xəstələnən 30 uşaq (NXU) müqayisə 
qrupunu, 30 praktik sağlam usaq isə nəzarət grupunu təşkil etmişdir.Uşaqlar xəstəliyin kəskin və 
klinik remissiya dövrlərində müayinə olunmuşlar. Bütün uşaqlqrda ümumklinik müayinələrlə yanaşı , 
qan zərdabında İL-1β   sitokininin səviyyəsi “ İMMULİTE “ (ABŞ) sistemində 
immunohemolüminissent metodu ilə yoxlanılmışdır. 
        Apardığımız araşdırmalar nəticəsində müəyyən olundu ki,TXU-da respirator xəstəliklərin kəskin  
dövründə iltihab sitokini olan İL-1β  -nın  səviyyəsi artır.Belə ki, sağlam uşaqlarda bu göstərici 
41,6±4,13 pg/ ml olduğu halda, TXU-da hər üç yaş qrupunda xəstəliyin kəskin dövründə yüksəlib orta 
hesabla 167,1±9,3 pg/ml olmuşdur ( P> 0,05).NXU-da da respirator xəstəliklərin kəskin dövründə  İL-
1β  -nin konsentrasiyası artmış (80,3± 6,2 pg/ml ; P> 0,05) və sağlam uşaqlarınkından fərqlənmişdir. 
Lakin NXU-da xəstəliyin klinik remissiya dövründə İL-1  nın səviy- yəsi sağlam uşaqların 
göstəricisinə yaxınlaşsa da (51,5±4,3 pg/ml) , TXU-da bu göstərici xəstəliyin klinik remissiya 
dövründə də kifayət qədər yüksək olmuşdur (Şək.1). 
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Şək. 1.  TXU-da respirator xəstəlikər zamanı qan zərdabinda İL-1β-nın səviyyəsi Pg/ml 
 
 Qeyd etmək lazımdır ki,İL-1  əsasən makrofaqlardan hasil olan iltihab sitokini olub,həm 

yerli,həm də ümumi iltihab reaksiyalarında rol oynayır.Onun iltihabi aktivliyi 
neytrofil,bazofil,endoteliosit,hepatositlərə tropluğu ilə əlaqədardır.İL-1 ilk dəfə 1972-ci ildə 
identifnkasiya  olunmuıdur,makrofaqlardan başqa, monosit,eləcə də fibroblastlar ,.endotel,dendritik 
hüceyrələr,B-limfositlər,dərinin Langerhans huceyrələri,keratinositlər,astrositlər,mezengial 
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hüceyrələr,təbii killerlər,ciftin desidual hüceyrələri tərəfindən də  ifraz olunur.İL-1  ontogenezdə 
limfosit və immunoqlobulinlərin evalyusiyasına  qədər filogenetik molekul hesab olunur.Bu 
baxımdan,onun təsirinin immun sistem çərçivəsindən kənara çıxması heç də təəccüb doğurmur 
[1,3,5,13]. 
        İL-1 sintezi insanın II xromosomunda yerləşən müxtəlif genlər tərəfindən idarə olunan iki 
molekuldan  ( α,β) ibarətdir.Hər iki interleykin quruluşca müxtəlif olsa da,bioloji aktivliyinə görə bir-
birinə yaxındır. İL-1   üç formada : hüceyrə daxilində,membranla bağlı və sekret formasında ifraz 
olunur.İL-1β   əsasən sekret formasında olur. 
        İL-1 klassik iltihab mediatorlarının azad olunmasına təsir göstərməklə yanaşı , iltihabi 
reaksiyaların inkişafında ,gedişində mühüm rol oynayır.Hematoensefalik baryeri keçə bildiyindən ,İL-
1 hipotalamus və hipofizar mərkəzlərə təsir göstərə- rək, qızdırma,halsızlıq,iştahasızlıq ,yuxunun 
pozulması və s. kimi hallara səbəb ola bilir.Bu sitokin başqa adla,”pirogen” sitokin adlanır. [3,5,6,12]. 
        Müəyyən olunmuıdur ki, İL-1 tsiklooksigenaza fermentinin aktivliyini azaldır,nəticədə 
prostoqlanlərin miqdarı artır,son nəticədə periferik damarların spazmını əmələ gətirir,bununla da 
istilikvermənin çətinləşməsi sayəsində  istilikəmələgəlmə ilə istilikvermə arasındakı nisbət 
pozulur,hərarət yüksəlir. 
        İL-1β  -nın dalaqda,agciyər toxumasında və hipotalamusda simpatik sinir sisteminə seçici şəkildə 
aktivləşdirici təsiri təsdiq olunmuşdur ki,bu da  kəskin faza reaksiyalarının inkişafı üçün vacib 
şərtlərdən biridir.Müəyyən olunmuşdur ki,İL-1 böyrəküstü vəzilərə bilavasitə təsir göstərməklə qanda 
kortikosteroidlərin artma- sına səbəb olur. Bu sitokinin hepatositlərə təsirindən iltihabın kəskin 
fazasında C-reaktiv zülal, α1-antitripsin, α2-makroqlobulin, firinogen və s.- in sekresiyasını artırır, 
albumin isə azalır. İL-1 qaraciyərdə lipoproteinazanın sintezinə inhibitor təsiri göstərməklə , lipidlərin 
ifrazını azaldır və nəticədə laktat-asidoz inkişaf edir. İL-1 sitoxrom P-450 sintezini zəiflədir, eləcə də 
proteinazanın sintezini induksiya edir. Bu sitokin həmçinin eritropoetinin antaqonistidir, qan 
zərdabinda Cu-nun miqdarini artırir, Fe və Zn-nın miqdarini azaldır [1,3,5,6,11,13]. 
        Müəyyən olunmuşdur ki, hipoksiya ilə müşayiət olunan hallarda, o cumlədən bronx-ağciyərlərin 
iltihabi xəstəliklərində qanda İL-1 β -nin səviyyəsi yüksəlmiş olur. Toksikozla müşayiət olunan 
iltihabi xəstəliklərdə, o cümlədən kəskin pnevmoniya zamanı İL-1 β-nin səviyyəsinə hipoksiya ilə 
yanaşı intoksikasiyanın da dərəcəsi təsir göstərir. İL-1 endotel hüceyrələrin proliferasiyası və 
aktivləşmə- sinə təsir göstərərək, potensial vazodilatatorların sintez olunmasına, qan laxtalarının 
formalaşmasına səbəb olur. İL-1-in bu çoxşaxəli təsir xüsusiyyəti hesabina orqanizım müxtəlif 
endogen və ekzogen mənşəli patoloji proseslərin qarşısını ala bilir. Lakin qeyd etmək lazımdır ki, İL-
1-in sintezinin səviyyəsinin artması, yəni  hiperproduksiyası toxumalarin zədələnməsinə səbəb ola 
bilər [1,2,10,12,14]. Müəyyən olunmuşdur ki, İL-1 Th0 hüceyrələrin Th1 və Th2 hüceyrələrə 
differensasiyasını təmin edir.Lakin onun artıq səviyyəsi Th1 hüceyrələrin azalması, Th2 hüceyrələrin 
isə artmasına səbəb olur.TH1 hüceyrələrin azalmazı isə təbii ki,immunodefisit vəziyyətlərin 
yaranmasına gətirib cıxarır.Belə ki,Th1 hüceyrələrdən İL-2, γ-İFN və s. hüceyrə immunitetinin 
göstəriciləri hasil olur [9,10]. Buradan aydın olur ki,NXU-dan fərqli olaraq TXU-da xəstəliyin nəinki 
kəskin dövründə,eləcə də klinik remissiya dövründə də İL-1β-nın səviyyəsinin sağlam uşaqlarla 
müqayisədə yüksək olması bu uşaqların immunodefisitli uşaqlar olmasında .adı çəkilən sitokinin də 
rolu olduğunu göstərir. 
        TXU məlum olduğu kimi,ildə 4-6 dəfədən artıq KRVİ ilə xəstələnən uşaqlar olub,risk qrupunu 
təşkil edirlər.Bu uşaqlar immunodefisitli uşaqlardır,sağlamlıq qrupuna görə II qrupa daxil olan TXU 
xronik xəstəliklərə meylli olurlar.Belə uşaqlarda respirator xəstəliklərin residivləşməsi,uzun sürən və 
xronik hala keçmə- sinə daha çox təsadüf olunur [1,2,4,7,8,12].TXU-da respirator xəstəliklərin patoge- 
nezində immun sistemin, o cümlədən sitokinlərin rolu danılmazdır.Belə uşaqlarda xəstəliklərin 
gedişində sitokinlərin nümayəndəsi kimi düşünürük ki,İL-1- in rolu böyükdür.Klinik remissiya zamanı 
da qan zərdabında İL-1β  -nın yüksək konsentra siyası TXU-da  iltihabın davam etməsini 
göstərir.Düşünürük ki,İL-1 –in əvvəldə qeyd etdiyimiz təsirləri ilə yanaşı ,onun həm də son illər 
iltihab və immun proseslərdə roluna mühüm əhəmiyyət verilən neyropeptid – P maddəsi ilə olan 
əlaqəsini də nəzərdən qaçirmaq olmaz.Artıq qeyd etmişdik ki,İL-1 hematoensefalik baryeri keçə 
bilmək qabiliyyətinə malikdir.O, mərkəzi sinir sistemində hipotala- mus və hipofizar mərkəzlərə  təsir 
etməklə, qızdırma, anoreksiya, qliyanın proliferasiyasının sürətlənməsi,endorfin kortikotropin-rilizinq 
faktoru ( KRF) ,adrenokortikotrop,somatotrop, lüteotrop hormonları,prolaktin, eləcə də sinir uclarına 
təsir edərək P maddəsinin sekresiyasını artırır.Bəzi müəlliflər belə hesab edirlər ki,KRF 
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hipotalamusdan başqa,periferik toxuma hüceyrələri tərəfinlən də sintez oluna bilər [11,12].  Bu 
baxımdan,son illər TNF- α, İL-1 və İL-6-ya toxuma KRF kimi baxırlar. 
     Qeyd etmək lazımdır ki,taxikininlər qrupuna daxil olan P maddəsi iltihab proseslərində mühüm rol 
oynayaraq,iltihabın davam etməsində, xronikləşməsində böyük əhəmiyyət kəsb edir (xüsusilə İL-12-ni 
aktivləşdirməklə).Sübut olunmuşdur ki, P maddəsinin artmış səviyyəsi özü də İL-1-in səviyyəsini 
artırır, başqa sözlə, qüsurlu dövran yaranır,bu da iltihabın uzun müddət saxlanmasına gətirib çıxara 
bilər [12]. 
      Maraqlı cəhətlərdən biri də odur ki,bronx-ağciyər xəstəlikləri zamanı iltihab sitokinlərinin 
səviyyəsinin artmasına bu xəstəlikləri çox vaxt müşayiət edən və ya səbəb olan KRVİ da təsir 
göstərir.Müəyyən olunmuşdur ki,RS-viruslar, rinovirus- lar,  paraqrip virusları və s. KRVİ zamanı 
makrofaklardan bir sıra iltihab sitokinləri ( İL-1,İL-6,İL-8,TNF-α və s.) hasil olur.Aşkar edilmişdir 
ki,KRVİ zamanı nəinki qanda,hətta burun-udlağın selikli qişasında  (ifrazatda) da çoxlu miqdarda İL-1 
tapılır, bu da qızdırma və halsızlığın əmələ gəlməsində mühüm rol oynayır [10]. 
           Beləliklə, İL-1β   TXU-da respirator xəstəliklərin gedişinə böyük təsir göstərir,iltihabın davam 
etməsində,onun uzanmasında,xronik hala keçməsində  iştirak eyməklə yanaşı, bu uşaqların immun 
sisteminin, xüsusilə hüceyrə tipli immunitetin zəifləməsində  də rol oynayır. 
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SUMMARY 
THE INFLUENCY OF IL-1 β   ON PRESENTATION OF RESPIRATORY DISEASES IN 

CHILDREN FREQUENTLY AILING WITH ARI 
M.K.Kerimova 

 
It is accepted to carry children subject to often respiratory diseases into group of frequently 

ailing children (FAC).Often diseases adverb affect on health of children, causing chronic pathology of 
various organs and system. The aim our work was to study the influency of IL-1β on  presentation of 
respiratory diseases in FAC. With this purpose we examined 96 children frequently  ailing with ARI. 
In all children we have defined the level of IL-1β  in serum by method of immunochemoluminescence 
. It was revealed, that in children frequently ailing with ARI ,in the acute period of the disease increase 
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of level IL-1 β was marked. Clinical remission in these children is not accompanied by normalization 
of cytokine. The high level of proinflammatory cytokine IL-1 β, testifies to, proceeding of 
inflammatory process that is possible connected with persistency of the infections agent.  
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PH-1 NİKOAMMONİUM BİOLOJİ FƏAL MADDƏSİNİN TOKSİKLİYİNİN TƏYİNİNİN  

NƏTİCƏLƏRİ 
 

Ş.M. Poluxova 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Son zamanlar onkoloqlar cərrahi müalicə ilə yanaşı kimyəvi dərman  müalicəsinə də 

xüsusi diqqət yetirirlər (Е.В.Махнова, М.Л.Гершанович 2003; Б.М.Мaтвеев с соавт., 2005;  
Lein et al., 2000). Onkoloqların verdikləri məlumata görə onkoloji xəstəliklərdə aparılan cərrahi 
əməliyyatlar  kimyəvi dərman müalicəsi ilə tamamlandıqda səmərəli nəticə verir (В.Ю.Скоропад, 
Б.А.Бердов 2006; Kang et al., 1996). Lakin bununla yanaşı kimyəvi dərman müalicəsində 
işlədilən preparatlar yüksək toksiki  təsirə malik olub bir sıra üzvlərin  funksiyalarına ciddi 
ziyan gətirir (Rajski, Williams 1998). Ona görə də yeni nisbətən az toksikliyə malik kimyəvi  
dərman müalicəsi preparatlarının sintezinə böyük  ehtiyac vardır. Bu baxımdan Azərbaycan 
Tibb Universitetinin Elmi Tədqiqat Mərkəzində kimya elmlər doktoru X.İ.Həsənov  tərəfindən 
sintez olunmuş ağır metal tərkibli Ph-1 nikoammonium bioloji fəal maddəsi  diqqəti cəlb 
etmişdir. 

Təcrübələr 48 baş ağ siçan üzərində aparılmış və onlar  4 qrupa bölünmüşdür. 
Təcrübədən  1  gün  əvvəl  bütün  heyvanların  quyruq venasından 2 ml-ə  qədər qara tuş 
yeridilmiş  və bununla da onların  endotelial  sistemi  blokada  edilmişdir. 1-ci  qrupa  daxil  
edilmiş təcrübə heyvanlarının  qarın boşluğuna Ph-1  nikoammoniumun 0,01%, 2-ci qrupa  
0,1%-li, 3-cü  qrupa 0,5%-li  sulu məhlulundan 1 ml yeridilmişdir. 

4-cü qrup təcrübə  heyvanlarının qarın boşluğuna  kimyəvi dərman  müalicəsində  
geniş işlədilən Taksolun  0,5%-li sulu  məhlulundan 1 ml yeridilmişdir. 

Toksiklik  P.B.Недошвина (1972) metodu  əsasında 5 bal  sistemi ilə 
qiymətləndirilmişdir: 
0 bal – heç bir reaksiya  müşahidə edilmir; 1 bal – hərəkət nisbətən zəifləyir; 2 bal – hərəkət 
ləng olur; 3 bal -  hərəkətsiz qalır; 4 bal -  məhlulun vurulduğu 1-ci gün  ölüm baş verir; 5 bal -  
məhlulun vurulduğu  ilk saatlarda ölüm baş verir. 

1-ci  qrupda  daxil olmuş  təcrübələrdən aşağıdakı  nəticələr  alınmışdır. Qarın  
boşluğuna tədqiq olunan bioloji fəal maddələrin  yeridilməsindən  keçən  1 saat  müddətində  
təcrübə  heyvanlarının  50%-də heç bir  reaksiya  müşahidə  edilməsə də  bir  o qədərində  
hərəkət nisbətən  zəifləmişdir. Toksikliyin minimal  həddi 0, maksimal həddi 1,  orta kəmiyyət 
göstəricisi isə  0,41 balla  qiymətləndirilmişdir. Müşahidənin  3-cü  saatında toksikliyin 
artmasına meyllilik  qeydə alınmışdır. Təcrübə  heyvanlarının  33%-nin hərəkətində heç bir 
dəyişiklik müşahidə edilməmişdir. Lakin  qalan  təcrübə heyvanlarının  50%-də  hərəkət 
nisbətən  zəifləmiş,  17%-də isə ləngimişdir. Beləliklə  təcrübənin  3-cü saatında toksikliyin  
minimal  həddi  2,  orta   kəmiyyət göstəricisi isə  0,83 bala bərabər olmuşdur. 

Təcrübənin  6-cı  saatında  təcrübə heyvanlarının  17%-də  hərəkət  ləngimiş,  bir o 
qədəri isə  tam hərəkətsiz vəziyyət almışdır. Beləliklə,  təcrübənin  6-cı  saatında  Ph-1 
nikoammoniumun  orqanizmdə yaratdığı toksikliyin  minimal  həddi  0 balla, maksimal  həddi 
3 balla,  orta kəmiyyət  göstəricisi  1,25  balla  qiymətləndirilmişdir. 

Təcrübənin 24-cü saatında  Ph-1  nikoammoniumun  yaratdığı toksiklik daha  yüksək 
olmuşdur. Təcrübə heyvanlarının  yalnız 17%-də heç bir reaksiya  müşahidə edilməmişdir. 
42% təcrübə heyvanlarının  hərəkəti  nisbətən zəifləmişdir. Hərəkətin ləngiməsi isə  təcrübə  
heyvanlarının  25%-ində qeydə alınmışdır. Təcrübə  heyvanlarının  17%-i isə  hərəkətsiz 
vəziyyətdə qalmışdır. Beləliklə,  təcrübənin  24-cü saatında  Ph-1  Nikoammoniumun 
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orqanizmdə yaratdığı toksikliyin minimal həddi 0,  maksimal həddi 3,  orta kəmiyyət göstəricisi 
isə  1,41 bala bərabər olmuşdur. 

Ph-1  Nikoammoniumun 0,1%-li sulu məhlulunun toksikliyinin  tədqiqi  aşağidakı 
nəticələri  vermişdir. Tədqiq olunan  bioloji fəal  maddəni qarın  boşluğuna yeritdikdən  1 saat 
sonra  təcrübə  heyvanlarının  42%-də heç bir reaksiya müşahidə edilməmişdir. Qalanlarında 
(58%-də) isə  hərəkət nisbətən zəifləmişdir. Beləliklə Ph-1  Nikoammoniumun orqanizmə 
yeridilməsi  nəticəsində əmələ  gəlmiş toksikliyin  minimal  həddi 0, maksimal həddi 1, orta 
kəmiyyət göstəricisi isə 0,58 bala bərabər olmuşdur. 

Müşahidənin  3-cü saatında orqanizmdə baş vermiş   toksiklik bir qədər  qabarıq  
olmuşdur. Təcrübə heyvanlarının yalnız 17%-də davranış reaksiyasında dəyişiklik olmamışdır.  
Qalan təcrübə heyvanlarının 50%-də hərəkət nisbətən zəifləmiş, 33%-də isə ləngimişdir. 
Beləliklə, tədqiq olunan maddənin orqanizmdə yaratdığı toksikliyin  minimal həddi 0 bala 
bərabər olsa da, maksimal həddi 2 bala çatmışdır. Orta kəmiyyət göstəricisi isə 1-ci saatla 
müqayisədə təxminən 3 dəfə artmış, 1,16 bala bərabər olmuşdur. 

Təcrübənin 6-cı saatında toksiklik bir qədər də  dərinləşmişdir. Artıq bütün təcrübə 
heyvanlarının davranış reaksiyalarında  toksikozu əks etdirən  reaksiyalar baş vermişdir. 
Təcrübə heyvanlarının 50%-də hərəkət nisbətən  zəifləmişdir. 25% heyvanların hərəkəti 
ləngimiş və bir o qədərində  isə  tamamilə kəsilmişdir. Toksikliyin  minimal həddi 1,  maksimal  
həddi 3, orta  kəmiyyət göstəricisi isə 1,75 balla qiymətləndirilmişdir. 

Təcrübənin 24-cü saatında  toksiklik daha da  dərinləşmişdir. Təcrübə heyvanlarının  
25%-də hərəkət  nisbətən  zəifləmişdir. 42% heyvanların  hərəkəti  ləngimiş  və 33% isə tam 
hərəkətsiz vəziyyət  almışdır. 24-cü saatında  Ph-1 nikoammoniumun 0,1% sulu məhlulunun 
yaratmış olduğu toksikliyin  minimal həddi 1, maksimal  həddi 3,  orta  kəmiyyət göstəricisi isə 
2,08 bala  bərabər  olmuşdur. 

Ph-1 nikoammoniumun 0,5%-li sulu məhlulunun orqanizmdə əmələ gətirdiyi toksiklik 
daha dərin olmuşdur. Təcrübənin 1-ci saatında  heyvanların  42%-nin hərəkətində  heç bir 
reaksiya müşahidə edilməmişdir. 58%-nin  hərəkəti isə nisbətən zəifləmişdir. Beləliklə, 
toksikliyin  minimal həddi 0,  maksimal həddi 1, orta kəmiyyət göstəricisi isə 0,58 balla  
qiymətləndirilmişdir.  

Təcrübənin 3-cü saatında  orqanizmdə  yaranmış  toksiklik xeyli artmışdır.  Nəticədə  
davranış reaksiyası 0 və 1 balla qiymətləndirilən heyvanların sayı  kəskin surətdə azalmışdır. 
Belə ki, hərəkətlərində reaksiya  müşahidə  edilməyən  və hərəkəti nisbətən zəifləyən  təcrübə 
heyvanları  hər bir reaksiya üzrə 25% təşkil  etmişdir. Bunun əvəzində hərəkətləri ləngiyən  
təcrübə heyvanlarının miqdarı  artaraq 50%-ə çatmışdır.  

Beləliklə, qarın boşluğuna yeridilmiş Ph-1 nikoammonium məhlulun qarın boşluğuna 
yeridilməsinin 3-cü saatında onun yaratmış olduğu toksiklik 0-2 bal arasında 
qiymətləndirilmişdir. Onun orta kəmiyyət göstəricisi 1,25 bala bərabər olmuşdur. 

Təcrübənin 6-cı saatında yaranmış  toksiklik daha qabarıq olmuşdur. Belə ki, təcrübə 
heyvanlarının davranış reaksiyasında müəyyən dəyişikliklər  baş vermişdir. Onların 42%-də 
hərəkət nisbətən zəifləmiş, 25%-də isə ləngimə müşahidə edilmişdir. Təcrübə heyvanlarının 
33%-i isə hərəkətsiz vəziyyət almışdır. Beləliklə 6-cı saatda Ph-1  nikoammonium 0,5% sulu 
məhlulunun törətdiyi toksikliyin minimal həddi 1 bala, maksimal həddi 3 bala, orta kəmiyyət 
göstəricisi isə 1,91-bala bərabər olmuşdur.  

Təcrübənin 24-ci saatında isə daha yüksək toksiklik aşkar edilmişdir. Hərəkətin 
nisbətən zəifləməsi təcrübə heyvanlarının 17%-də, hərəkətin ləngiməsi isə 42%-də qeydə 
alınmışdır. Təcrübə heyvanlarının təxminən bir o qədəri isə (41%) hərəkətsiz vəziyyətdə 
qalmışdır. 

Beləliklə təcrübənin 24-ci saatında Ph-1 nikoammonium məhlulunun törətdiyi toksiklik 
1-3 bal arasında qiymətləndirilmişdir. Onun orta kəmiyyət göstəricisi isə 2,25-bala bərabər 
olmuşdur. 

 Beləliklə Ph-1 nikoammonium  sulu məhlulu mülayim toksiki xüsusiyyətə malik bioloji 
fəal maddədir. Lakin onun qatılığı artdıqca toksiklik də yüksəlmiş olur (cədvəl 1).  
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4-cü qrup təcrübə heyvanlarının qarın boşluğuna Takasolum 0,5%-li sulu məhlulu (1 
ml) yeridilmişdir. Preparatın yeridilməsinin 1-ci saatında heyvanlarda müxtəlif  dərəcəli 
davranış reaksiyaları qeydə alınmışdır. 16%-nin hərəkətində heç bir reaksiya baş verməsə də 
17% hərəkətin zəifləməsi,  42%-də isə ləngiməsi müşahidə edilmişdir. Təcrübə heyvanların 
17%-i tam hərəkətsiz qalmış, biri (18%) isə ölmüşdür. 

Beləliklə, təcrübənin hələ ilk saatlarında takasolun toksikliyi Ph-1 Nikoammoniuma 
nisbətən yüksək olmuşdur. 

Cədvəl 1 
Ph-1 Nikoammoniumun sulu məhlulunun qatılığından asılıolaraq  ağ siçanların  

davranış reaksiyasının  dəyişməsi 
                      Müşahidə müddəti Sıra №si Məhluluн гаtılığı Balların sayı 
1 saat 3 saat 6 saat 24 saat 

0 7 4 3 2 
1 5 6 5 5 
2 _ 2 2 3 

 
1 

 
0.01% 

3 _ _ 2 2 
0 5 2 _ _ 
1 7 6 6 3 
2 _ 4 3 5 

 
2 

 
0.1% 

3 _ _ 3 4 
0 5 3 _ _ 
1 7 3 5 2 
2 _ 6 3 5 

 
3 

 
0.5% 

3 _ _ 4 5 
 
Təcrübənin  3-cü saatında takosolun  törətdiyi toksiklik  daha qabarıq olmuşdur. 

Müşahidə  altında  olan  heyvanların  yalnız  8%-də davranış reaksiyasında dəyişiklik baş 
vermişdir. Qalanların  17%-də hərəkət nisbətən  zəifləmiş  və bir  o qədərində  ləngimişdir. 
33% təcrübə heyvanlarında  isə hərəkət tam kəsilmişdir. Təcrübə  heyvanlarının 11%-də  
davranış reaksiyası 4 balla, 8%- də isə  5 balla qiymətləndirilmişdir. Yəni  ən yüksək  toksiklik  
nümayiş etdirilmişdir. 

Təcrübənin  6-cı  saatında  müşahidələr  11 baş  ağ siçan üzərində  aparılmışdır. 
Onların  hamısının  davranış reaksiyalarında müxtəlif dərəcəli  toksikliyə  xas  olan    əlamətlər 
aşkar edilmişdir. Təcrübə  heyvanlarının  9,1%-də hərəkət nisbətən  zəifləmiş, 18%-də  
ləngimiş 27%-də  isə  tam kəsilmişdir. Müşahidə altında  olan ağ siçanların  27%-də aqonal 
vəziyyət  qeydə alınmışdır. 18%-i isə ölmüşdür. 

Təcrübənin sonuna 9 baş ağ siçan  qalmışdır. Onların 11%-nin hərəkəti ləngimiş, 44%-
i  isə  tam  hərəkətsiz vəziyyətdə  qalmışdır. Təcrübə  heyvanlarının  11%-nin  davranış  
reaksiyasında olan  dəyişiklik 4 balla, 33%-də  isə  5 balla qiymətləndirilmişdir. Beləliklə,  qarın  
boşluğuna takasolun 0,5%  sulu məhlulundan  1 ml yeridilməsi kifayət dərəcədə toksiki  təsir  
göstərilmişdir. 24 saat  müddətində təcrübə heyvanlarının  6-da  (50%-də) ölüm baş vermişdir.  

Buradan aydın  olur ki, Ph-1  nikoammoniumun sulu məhlulu takasola nisbətən zəif  
toksiki   təsirə malikdir. 
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SUMMARY 
RESEARCHES OF TOXICITY OF BIOLOGICAL ACTIVE SUBSTANCE - PH-

NICOAMMONIUM 
Sh.M. Polukhova 

 
It was researched the comparative study of toxicity of new biological active substance 

PH – nicoammoniam and chemotherapeutic drug - Takasol. The investigation was carried 
out on white mice, by Nedoshivin method. 

The results of comparative study are show low toxicity of new biological active 
substance – PH – nicoammoniam. 

Дахил олуб: 26.12.2008 
 

AŞAĞI  ƏTRAFLARIN  MONOLATERAL  ÇOXSAYLI  SINIQLARININ  XARİCİ  
FİKSASİYA  APARATLARI  İLƏ  MÜALİCƏSİNİN  OPTİMALLAŞDIRILMASI 

 
Ş.B.Əkbərov 

Elmi-tədqiqat  travmatologiya və  ortopediya institutu, Bakı 
 

         Texniki tərəqqi və yüksəksürətli avtomobillərin artması çoxsaylı sınıqların xarakterinin 
dəyişilməsinə, bu isə öz növbəsində çoxsaylı sınıqların  müalicəsi zamanı rast gələn 
problemlərin artmasına səbəb olur[1,2,3]. Həmçinin politravmalar zamanı uzun borulu 
sümüklərin sınıqları da 75-90%-ə  gədər artmışdır [Никитин Г.Д., 1983]. Onağörə də bu tip 
xəstələrin müalicə taktikasının geniş formada işlənməsinə ehtiyac bu ğün də duyulmaqdadır 
[Журавлёв С.М., 1990]. Birtərəfli bud və baldır sınıqları (monolateral sınıqlar)   çoxsaylı 
sınıqların tərkib hissəsi kimi 55%-82% hallarda rast gəlinir [Соколов В.А., Бялик Е.И. 2003]  və 
bu sınıqlarda osteomielit 24%, yalançı oynaqlar və zəyif bitişmə 52% təşkil edir [Журавлев С.М., 
1997;  Фаддеев Д.И. с соавт., 2001; Muller C.A.1998;Cozma T. et al., 2000; Gaebler C. et al., 
2001]. Birtərəfli bud və baldır sınıqları  çox vaxt oynaqdaxili sınıqlar və diz oynağının qeyri 
stabilliyi ilə müşahidə edilir. Bu isə öz növbəsində diz oynağında kontrakturanın yaranmasına 
səbəb olur [4,5,6,7,8 ]. 

ТЯДГИГАТЫН MATERİAL VƏ METODLARЫ. Birtərəfli  (monolateral) bud və baldır 
sümüklərinin sınıqları ilə 1999-2006-cı illərdə Az.ETTOİ-də müşahidəmiz altında 45 xəstə 
olmuşdur.Bu xəstələrdə yaş həddi 15-70 yaş  arasında orta hesabla 38,13 yaş  olmuşdur və 
daha çox xəstə isə  30-44 yaşlarda müşahidə edilmişdir (cədvəl 1).   

Cədvəl  1 
Monolateral sınıqlarla olan xəstələrdə sınıqların yaş qrupları üzrə paylanması 

         Yaş qrupları              Xəstə sayı                             % 
            15-29 yaş                    14                       31,11% 
            30-44 yaş                    18                       40% 
            45-59 yaş                     9                       20% 
           60-69 yaş                     4                       8,89% 
           Cəmi                     45                       100% 
  

Travmanın mexanizminə görə avtotravma  34(75,55%) xəstədə, məişət travması  
6(13,33%) xəstədə, istehsalat travması  5(11,11%)  xəstədə rast gəlmişdir. Qəbul olunmuş 
xəstələrdən 12 (26,66%) xəstəyə şok əleyhinə yardım, 33(73,33%) xəstəyə isə ilk yardım 
göstərilmişdir. Bir xəstədə sınıqlar 4 seqmentdə, 3(6,66%) xəstədə 3 seqmentdə, 41(91,11%)  
xəstədə isə sınıqlar iki seqmentdə olmuşdur. Xəstələrdə bud sümüyü sınıqlarının sayı  
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42(38,53%), baldır sümükləri sınıqlarının sayı  34(31,19%), diz qapağı sınıqlarının sayı 
14(12,84%), digər sınıqların sayı 19(18,25%), açıq sınıqların sayı  21(19,26%), qapalı 
sınıqların sayı  isə  88(80,73%)  olmuşdur.                           

Cədvəldən göründüyü kimi monolateral  sınıqlarla müşahidə olunan xəstələrə 70 yaşdan 
sonra rast gəlinmir. Monolateral sınıqlarla daha çox xəstə 30-44 yaşda, daha az xəstə isə 60-
69 yaşda müşahidə edilir. Eyni zamanda monolateral sınıqları olan 45 xəstədən (109 sınıq)   I 
dərəcəli şok -4 xəstədə,  II dərəcəli şok – 4 xəstədə,  III dərəcəli şok – 3 xəstədə,  IV dərəcəli şok - 
2  xəstədə müşahidə olunub.Yanaşı xəstəliklərdən “şəkərli diabet”  2 xəstədə,  qapalı kəllə beyin 
travması -11 xəstədə və döş qəfəsi zədələnməsi isə 3 xəstədə müşahidə edilib. Bu  xəstələrin 
müalicəsində  77,06%  halda cərrahi müalicə aparılmışdır ki,  bunun da 70,23%-i xarici 
fiksasiya aparatları ilə osteosintezin payına düşür. XFA-ları ilə osteosintez institutumuzda 
işlənmiş metodikaya yuğun olaraq optimal variantda tətbiq edilib. Xəstələrdə sınıqların  
lokalizasiyası və müalicə üsulları cədvəldə verilir (Ъədvəl 2).   

 
Cədvəl 2. 

Monolateral sınıqlarla olan xəstələrdə  osteosintez  üsullarının  bölünməsi 
Əməliyyatlar          Monolateral sınıqlar 

Xəstə sayı 45 
İlizarov ap. 30 (27,52%) 
Yivli mil ap. 10 (9,17%) 
Mil-yivli mil ap. 18 (16,51%) 
İntramedulyar osteos. 8 (7,33%) 
Metal lövhə ilə osteos. 1 (0,92%) 
Mil dəsti ilə osteos.  
Metal  vinti ilə osteos. 2 (1,83%) 
A/O-tip EF ilə osteos. 1 (0,92%) 
Veber üsulu ilə osteos. 14 (12,84%) 
Konservativ müal. 25 (22,93%) 
Cəmi sınıq sayı 109 (100%) 
Əməliyyatların sayı  84 (77,06%) 
XFA-ları ilə əməliy- 
yatların sayı 

59 (70,23%) 

 
NƏTİCƏLƏR  VƏ  MÜZAKİRƏ. Cədvəldən göründüyü kimi  xarici  fiksasiya  aparatları 

(XFA)  ilə müalicə monolateral sınıqlarda 59 (70,23%) dəfə tətbiq edilib. Cədvəldən aydın olur 
ki, monolateral sınıqlarda konservativ müalicənin xüsusi çəkisi çoxdur(22,93%). Cərrahi 
əməliyyatların intensivliyinə baxdıqda isə İlizarov aparatı ilə osteosintez, mil-yivli mil aparatı ilə 
osteosintez, Veber üsulu ilə osteosintez, yivli mil aparatı ilə osteosintez, intramedulyar 
osteosintez və AO-tipli eksternal fiksatoru ilə osteosintez istiqamətində azalır. Müalicə 
oplunmuş  10  xəstədə-(9,17%),  fəsadlaşma halları olmuşdur. Bunlardan 1 xəstədə-(0,92%)  
təkrari sınıq, 1 xəstədə-(0,92%)  aşıq-baldır oynağında hərəkət məhdudluğu, 1 xəstədə-(0,92%) 
aşıq-baldır oynnağında artroz əlamətlri, 4 xəstədə- (3,67%) diz oynağında hərəkət məhdudluğu, 
1 xəstədə-(0,92%) qamış sümüyünün osteomieliti, 2 xəstədə-(1,83%)   isə bud sümüyünün 
osteomieliti müşahidə edilib. Müalicənin nəticələri 44 xəstədə izlənmişdir; 14 xəstədə-(31,81%)  
ə'la,  17 xəstədə-(38,63%)  yaxşı,  12  xəstədə-(27,27%)  kafi və  1  xəstədə-(2,27%)  qeyri kafi 
olmuşdur. 

KLINIKI MÜŞAHIDƏ. Xəstə C., 17 yaş, X/T № 1315, (monolateral, iki seqmentli).  
10.11.2006 tarixdə sağ bud sümüyü orta-aşağı 1/3 nahiyəsi və sağ baldır sümükləri orta 1/3 
nahiyəsinin yerdəyişmiş sınığı  diaqnozu ilə istehsalat travması aldıqdan 2 saat sonra 
klinikamıza daxil olmuşdur. Xəstə 5 gün sonra 16.11.2006 tarixdə biretaplı əməliyyat 
olunmuşdur. Sağ bud sümüyü mil-yivli mil aparatı ilə, sağ baldır sümükləri isə İlizarov aparatı 
ilə osteosintez olunmuşdur. Xəstə əməliyyatdan 3 gün sonra qoltuqaltı ağacla gəzdirilmiş və 27  
gün  sonra ambulator müalicəyə buraxılmışdır. Sağ baldırdan aparat 112 gün sonra, sağ 
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buddan isə 127 gün sonra çıxarılmışdır. Müalicənin nəticəsi mükəmməl qiymətləndirilib.                                         
          YEKUN. Materialın analizi zamanı aydın olur ki, aşağı ətrafların çoxsaylı sınıqlarının 
müalicəsi  zamanı birtərəfli bud  və  baldır sümüklərinin  XFA-ları ilə müalicəsində alınmış 
nəticələr toxmadaxili üsullarla aparılmış osteosintezdən üstündür.Fəsadlaşma halları müşahidə 
edilmiş  xəstələrdən 4 xəstədə seqmentlərin biri metal lövh ilə osteosintez edilmiş, 1 xəstədə 
yanaşı olaraq "şəkərli diabet", 1 xəstədə damar zədələnməsi, 4 xəstədə isə açıq sınıq olmuşdur. 
Deməli aşağı ətrafların monolateral çoxsaylı sınıqlarının müalicəsi zamanı XFA-ları ilə optimal 
variantda  tətbiq edilmiş osteosintezin  nəticələri  daha üstündür. 
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SUMMARY 

OPTIMIZING OF THE TREATMENT OF NUMEROUS IPSILATERAL FRACTURES OF THE 
LOWER EXTREMITIES BY EXTERNAL FIXATION APPARATUS 

Sh.B.Akberov 
             
          45 patients with ipsilateral fractures of femur and tibia have been under our observation in the 
Scientific Research Traumatology and Orthopedy Institute of Azerbaijan in 1999-2006.The age limit 
of these patients between 15-70 has been  on average 38,13 and the most patients have been observed 
in 34-44 ages. The fractures have been in 4segments in 1patient, 3segments in 3(6, 66%) patients, 
2segments in 41(91, 11%) patients. The number of the femur fractures has been 42(38, 53%), the tibia 
fractures − 34(31, 19%), the patella fractures − 14 (12, 84%), the other fractures − 19 (18, 25%), the 
open fractures − 21(19, 26%), the closed fractures − 88(80, 73%) in the patients. 
            The surgical treatment has been applied in the treatment of these patients in 77, 06% cases and 
70, 23% by external fixation apparatus. Osteosynthesis by external fixation apparatus has been applied 
in the optimal variant in accordance with the applied method in our institute. The results of the 
treatment have been followed in 44 patients; excellent in 14 (31, 81%) patients, good in 17 (38, 63%) 
patients, satisfactory in 12 (27, 27%) patients and bad in 1 patient (2, 27%). 

            Дахил олуб: 23.12.2008 
 

РАСПРОСТРАНEННОСТЬ ФАКТОРОВ РИСКА ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
СЕРДЦА СРЕДИ НАСЕЛЕНИЯ СЕВЕРО-ЗАПАДНЫХ РАЙОНОВ АЗЕРБАЙДЖАНА 

 
В.С.Мамедова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает одно из ведущих мест в структуре 
заболеваемости и смертности населения [1,3,5]. В общей структуре смертности от ИБС лица 
моложе 65 лет составляют 25% среди мужчин и 9% среди женщин [2,6,7]. ИБС является 
причиной 4,0 % случаев госпитализации, а пациенты с ИБС занимают4,0 % коек в стационарах 
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ежегодно. Выборочные исследования распространённости ИБС среди населения выявили 
признаки стенокардии примерно у 4,0% мужчин и женщин, а признаки вероятно перенесённого 
инфаркта миокарда у 6,0-10,0 % мужчин и 5%   женщин в возрасте 40-59 лет [4]. 

ЦЕЛЬ исследования: изучить распространненость факторов риска ишемической болезни 
сердца среди населения северо -западных районов Азербайджана. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. На первом этапе изучение общей и 
первичной заболеваемости населения северо-западных районов Азербайджана болезнями 
системы кровообращения в целом и по отдельным нозологиям было проведено по данным 
официальных статистических отчетов Республиканского Статистического Камитета  за 2000-
2006 гг.. Изучение смертности населения от БСК проведено путем анализа данных Республики 
в динамике за 2000 и 2006 гг. Для оценки динамики показателей смертности среди данного 
населения были рассчитаны стандартизованные показатели на евростандарт. 

На втором этапе исследования для установления распространенности ИБС в  северо- 
западных районах республики проведено эпидемиологическое исследование, состоящее из трех 
последовательных шагов скринингового обследования: 

1 шаг. В результате формирования репрезентативной выборки в северо- западных 
районах республики с использованием данных о численности населения, проживающего в 
данном регионе. 

Первичной выборочной единицей (ПВЕ) отбора решено было выбрать районные 
поликлиники при ЦРБ соответствующих районов. Работу проводили по анализу 
заболеваемости 2005-2007 гг. Всего обследовано 1000 домохозяйств, общее число отобранных 
для обследования лиц – около 2000 человек. Отклик составил 82,4% или 1648 человек, из них 
мужчин – 36,7%, женщин – 63,3%.  

2 шаг. Обследование выборки с целью выявления больных с ИБС, распространенности 
факторов риска, ассоциированных клинических состояний и поражения органов-мишеней 
среди больных ИБС, проведено путем анкетирования.   

3 шаг. Изучение распространенности ИБС и частоты ФР среди взрослого населения 
проводили по полу, возрасту, месту жительства в зависимости от уровня образования, 
социальной принадлежности больных.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Нами ретроспективно установлено, что общая 
заболеваемость по обращаемости взрослого населения БСК  с 2000 по 2006 год увеличилась на 
15,3% (с 14773,6 до 17040,1 на 100000 населения), ИБС – на 18,2% (с 3742,6 до 4419,0 на 
100000 населения). При  анализе динамики заболеваемости отмечено увеличение 
заболеваемости БСК  в  2006 году по сравнению с 2000 в 2 раза, темп прироста составил 112%,  
ИБС – в 2,2 раза, темп прироста составил 118%.  

В северо-западных районах республики 31,3%  взрослого населения страдает 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы, из них: гипертоническая болезнь (ГБ) – 38,1%; 
ЦВЗ – 22,0%; ИБС – 22,6% . 

Основной причиной смерти населения северо-западных районов республики  (57,8%) в 
2005- 2007гг. явились БСК. 

В северо-западных районах республики   за 2005-2007 годы отмечен рост 
стандартизованных показателей смертности населения от БСК с 338,2 до 540,2 на 100000 
населения. Установлено, что стандартизованный показатель смертности от БСК среди 
мужского населения был в 1,6 раза, от ИБС – в 2 раза, от ОИМ – в 2,5 раза выше, чем у 
женщин. Смертность мужского населения от БСК в 2005 году составила 431,2, женского – 
338,2 на 100000 населения. Показатель смертности от ИБС в 2005 году среди мужчин составил 
545,8, среди женщин – 272,5 на 100000 населения, от ОИМ – 32,2 и 8,4 на 100000 населения, 
соответственно.  

Наиболее серьезный экономический ущерб обществу наносит смертность от ИБС 
населения трудоспособного возраста. Так, в 2005 году средний возраст умерших мужчин 
составил 55,5±0,34 года, женщин – 47,1±0,21 года, а в 2007 году – соответственно 53,9±0,45 и 
46,8±0,68 года.  

Выявлено, что   показатель распространенности ИБС в среднем по северо-западным 
районам республики составил 10,0±2,1%. Наиболее высокий показатель распространенности 
ИБС отмечен в г. Габале (12,0%), среди мужчин – 14,0%, женщин – 10,0%. Наиболее низкая 



______________________Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009 

119 
 

распространенность ИБС (7,3%) установлена в Балаканском районе (среди мужчин – 8,2%, 
женщин – 6,4%) (рис. 1). 

Нами проанализированы параметры среднего значения САД среди больных ИБС. 
Установлено, что, средний уровень САД среди больных ИБС составил 148,0±0,88 мм рт.ст., 
причем у женщин оказался выше, чем у мужчин (149,2±1,17 и 145,7±1,24 мм рт.ст. 
соответственно, р<0,05)., а средний уровень ДАД составил 92,66±0,49 мм рт.ст.  

Показатели  ДАД среди женщин и мужчин статистически значимо не отличались 
(92,76±0,62 и 92,49±0,8 мм рт. ст., р>0,05). Из результатов исследования следует, что в городах 
средний уровень  САД был выше, чем в сельской местности (150,0±1,26 и 144,9±1,17 мм рт.ст., 
р<0,05), а уровень ДАД сопоставим (92,2±0,72 мм рт.ст. и 93,3±0,64 мм рт.ст.). Наши 
исследования показали, что среди больных ИБС среднее значение САД растет с возрастом в 
течение всей жизни с 129,55±3,78 до 165,8±3,19 мм рт. ст.  
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Рис. 1. Стандартизованная по возрасту распространенность ИБС среди мужчин и 
женщин в северо-западных районах Республики  

Примечание: 1 – г. Габала, 2 – г. Шеки, 3 –Закатала, 4 – Шамаха, 5 – Огуз, 6- Кахи, 7- 
Исмаилы, 8 – БалаканыРяд 1 – оба пола;  ряд 2 –мужчины; ряд 3 - женщины 

    
При оценке результатов исследования выявили, что наиболее распространенными 

факторами риска у больных ИБС являются ожирение (ИМТ>29кг/м2) – 29,7±1,7%, 
гиперхолестеринемия (содержание общего холестерина в крови >5,2 ммоль/л) – 20,6±1,5% и 
курение – 20,5±1,5% .  

Установлено, что распространенность ожирения среди обследованных женщин, больных 
ИБС, оказалась в 1,7 раза выше, чем у мужчин и составила соответственно 35,1±2,2, и 
20,1±2,6%, (χ2=13,27, p<0,001).  

Среди больных ИБС гиперхолестеринемия встречалась чаще, как среди всех 
обследованных так и по сравнению с данными Республики, и составила у женщин 22,9±1,9%, у 
мужчин – 16,6±1,9% (χ2=18,11, p<0,001). 

Известно, что курение является одним из важных факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. Нами установлено, что среди обследованных мужчин, курили 55,5±2,0%. 
Несмотря на то, что употребление алкоголя не было включено в систему стратификации риска 
у больных ИБС, мы оценили этот фактор, так как он является важным из-за его высокой 
распространенности и негативной роли в становлении ИБС и эффективности ее лечениия. 
Выявлено, что среди мужчин, больных ИБС, умеренно употребляют алкоголь 42,8±3,2%, 
(χ2=16,42, p<0,001). p<0,001).                                                                              

Выявлено, что информированность населения о наличии ИБС в среднем по северо-
западным районам республики среди обследованных лиц составила 53,0±1,9%, что значительно 
ниже, чем в Азербайджане (79%). О наличии повышенного АД было осведомлено 51,7±3,2% 
мужчин и 53,4±2,3% женщин. Наибольшая осведомленность (50,0%) о наличии АГ была 

% 
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отмечена среди лиц обоего пола в возрастной группе 35-44 лет.  Среди мужчин чаще знали об 
АГ в возрастной группе 55-64 года (67,5%), среди женщин – в возрастной группе 45-54 года 
(67,7%).  

По результатом опроса были выявлены данные о проведении профилактических 
мероприятий в течение последнего календарного года среди лиц больных ИБС. Установлено, 
что по вопросам необходимости контроля АД консультации получили 74,4% женщин и 70,0% 
мужчин, больных ИБС. По поводу повышения физической активности были информированы 
61,3% женщин и 57,1% мужчин. О вреде и необходимости прекращения табакокурения 
проведены беседы у 1,3% женщин и 48,3% мужчин. По контролю веса и вопросам питания 
проконсультированы 42,3% женщин и 26,7% мужчин.  

Таким образом, результаты исследование показали рост заболеваемости и смертности от 
БСК в северо-западных районах республики, высокую распространенность ИБС и ее факторов 
риска (ожирения, гиперхолестеринемии и курения), ассоциированных клинических состояний. 
Определена недостаточная информированность населения о наличии ИБС. Полученные 
результаты мониторинга эпидемиологической ситуации, связанной с ИБС в северо- западных 
районах обосновывают необходимость проведения скрининговых исследований для выявления 
больных ИБС и проведения крупномасштабных мероприятий по первичной и вторичной 
профилактике ИБС среди населения. 
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SUMMARY 
THE SPREADING OF  RISK FACTORS OF ISCHEMIC DISEASE AMONG POPULATION  OF 

SOUTH – EAST REGION OF AZERBAIJAN 
V.S.Mamedovа 

 
The purpose was research of  spreading of  risk factors of ischemic disease among population  

of south – east region of Azerbaijan The results of these researches showed that the lowering diseases 
and    death from this illness of  blood circulation system, high spreading of  IDH and its factors . ut6 
was determined non enough informations of population about this disease.   
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EKSPERIMENTAL PARAREKTAL FISTULALAR ZAMANI BAŞ VERƏN 
PATOMORFOLOJI DƏYIŞIKLIKLƏR VƏ ONUN MÜALICƏSINDƏ YENI METODUN 

TƏTBIQI 
 

H.Sultanov, A.Səfiyeva 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Pararekatl fistulalar düz bağırsaq ətrafı toxumaların iltihabi nəticəsində yaranan 

patologiya olub cərrahi xəstələrin 0.5-4%-ə qədərini təşkil edir. Xəstəliyin təsnifatının, 
müalicəsinin,diaqnostikasının bu günə qədər qızğın mübahisə və müzakirələrə məruz 
qalmasına səbəbaparılan elmi araşdırmalara baxmayaraq müalicəsinin indiyə qədər qənaıtbəxş 
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olmaması, aparılan müdaxilədən sonrakı fəsadların müşahidə olunmasıdır. Xəstəlik daha çox 
əmək qabiliyyətli şəxslərdə rast gəlinməklə mühüm sosial əhəmiyyət kəsb edir və müalicə 
prinsiplərində yeni metodların axtarışı zərurətini yaradır ki,bu da reabilitasiya dövrünün qısa 
müddətli olmasına, iş qabiliyyətinin  erkən bərpasına xidmət edir [1.2]. 

Tədqiqatlara görə perianal nahiyyədə yaranın irinləməsi onun uzun müddətli 
sağalmasına səbəb olur ki, bu da anal sfinkter çatmazlığına və residivlırin rastgəlmə tezliyinin 
artmasına səbəb olan faktorların yaranmasına şərait yaradır [3,4,5,6,7]. 

Mürəkkəb fistulaların müalicəsində alimlərin diggətini çəkən məsələdən biri də 
sfinkterotomiya nüansədər ki, hansı ki, çox halda incontinent verir.MatosD, LunnisPJ, Phillips 
RPS görə mürəkkəb  pararektal fistulaların müalicə taktikasında sfinkteri saxlamagla aparılan 
müalicə taktikası seçilməlidir. 

Son 10 il müddətində proktoloqların mürəkkəb pararektal fistulaların profilaktika 
vəmüalicəsinə görə yeni müalicə üsulları tətbiq etmələrinə baxmayaraq bu problem hələ də öz 
aktuallığını itirməmişdir.  

Işin MƏQSƏDI  мцrəkkəb pararektal fistulaların müalicəsində tərəfimizdən təklif olunan 
gellə ənənəvi müalicə usullarının tətbiqi zamanı patomorfoloji dəyişikliklərin müqayisəli təhlil 

ТЯДГИГAТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ METODLARЫ.  Eksperimentdə çəkisi 3.5-4kg olan fizioloji 
sağlam, hər iki cinsdən olmaq etibarı ilə 24 baş dovşandan istifadə olunur.Dovşanlar əsas və 
kontrol qrup olmaq etibarı ilə iki qrupa bölünmüşdür. Hər iki qrupdan olan dovşanlar üzərində 
pararektal fistula modeli yaradılmışdır 

Əsas qrupa daxil olan 12 baş dovşan üzərində yaradılmış pararektal fistula modelində 
kanal fistuloekstraktor vasitəsilə təmizləməklə daxili və xarici dəliyin ləğv olunması etibarı ilə 
tərəfimizdən təklif olunan gellə doldurulmaqla 3,7,10 sutkalarda baş verən patomorfoloji 
dəyişiklik izlənmişdir. 

Kontrol qrupda isə kanal fistuloekstraktor vasitəsilə təmizləməklə fistula kanalına 
Levomikol məlhəmi yeridilmiş və  fistula yolunun 3,7,10 sutkalarında baş verən patomorfoloji 
dəyişiklik izlənmişdir. 

Patomorfoloji tədqiqat üçün götürülmüş tikələr 10%-li neytral formalin məhlulunda 
fiksasiya edilimiş, bərkidilmə məqsədilə parafin və ya selloidində yerləşdirilmiş, sonda 
hematoksillin-eozin məhlulu ilə rənglənmişdir. 

Kontrol qrupa daxil olan 12 baş dovşanda sutkalar üzrə aşağıdakı patomorfoloji 
dəyişikliklər aşkarlanmışdır. 

Levomikolla müalicənin 3 sutkasında iltihab sahəsindəki damarlarda doluqanlılıq, 
damarətrafı sahələrdə və stromada neytrofil qarışıqlı, limfo-histositor hüceyrələrin və tək-tək 
fibroblastların iştirakı ilə ocaqlı infiltrasiyalar qeyd edilir. Bu müddətdə eksudativ reaksiyalarla 
müqayisədə proliferasiya proseslərinin sürətlənməsi, iltihab sahəsində kambial mezenximal və 
kambial epitelial hüceyrələrin proliferasiyası və diferensasiyası müşahidə olunur.İltihab 
ocağındakı mikrobların faqositozunu yerinə yetirən neytrofillərin tələf olması, neytrofillərin 
parçalanma məhsullarından əmələ gələn mediatorların təsiri ilə qandan iltihab ocağına keçmiş 
monositlərin makrofaqlara transformasiyası, makrofaqların isə öz növbəsində neytrofil 
detritlərini ,bakteriyalar və onların toksinlərinin faqositozunu həyata keçirtməsi bu müddət üçün 
xarakter əlamətlərdir.Faqositozla əlaqədar makrofaqlarda lizosomal sistemin aktivləşməsinin 
nəticəsi kimi çoxlu miqdarda sitoplazmatik qabarcıqlar əmələ gəlmişdir. İltihab sahəsində 
kambial mezenximal hüceyrələrlə yanaşı, kambial epitelial hüceyrələrin yara kənarında mitoz 
bölünməsi hesabına proliferasiya fazasının bilavasitə qranulyasion toxumaya keçməsinin 
erkən mərhələsi kimi fistul kənarında tək-tək fibroblastlara və doluqanlı damarlara rast gəlinir 
(Şək. 1). 
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Levomikolla müalicənin 7 sutkasında doluqanlı damarların ətrafında çoxlu miqdarda 
fibroblastlara və hematogen hüceyrələrə rast gəlinir.Bu müddətdə iltihab prosesinin 
proliferasiya mərhələsinin bilavasitə qranulyasion toxumaya keçməsi, qranulyasion toxumanın 
hüceyrəvi elementlərinin meydana çıxması, tək-tək makrofaqların fəaliyyətini davam 
etdirməsinə baxmayaraq kapilyarların endotellərinin və fibroblastların daha mühüm rol 
oynaması xarakterikdir.Belə ki, qranulyasion toxumanın kapilyarların intensiv əmələ gəlməsi ilə 
xarakterizə olunan ayrı-ayrı ocaqlar şəklində inkişafı ilə bərabər, bu kapilyarların endotel 
hüceyrələri də biosintetik proseslərin intensivliyinə və çoxlu miqdarda fermentlərə malik 
olurlar.İltihab sahəsindəki labrositlər bioloji aktiv amillər buraxmaqla kapilyarların 
prolifirlerasiyasını sitmulə edirlər.Qranulyasion toxumanın digər vacib hüceyrəvi komponenti 
olan fibroblastlar kollagen lifləri sintez etməklə, prolifersiya dövründə qranulyasion toxumanın 
ən üstünlük təşkil edən hüceyrələridir.Bu müddətdə fistula sahsəsinin epitelizasiyası bazal epitel 
hüceyrələrinin ayrı-ayrı qatlarının əmələ gəlməsi, miqrasiya etmiş hüceyrələrin bölünməsi və 
diferensasiyası davam edir.Miqrasiya bazal qatdan başlanır, hüceyrələrin ölçüləri böyüyür,yara 
səthinə çoxlu miqdarda psevdopodial çıxıntılar verirlər.Psevdopodilər vasitəsilə bu hüceyrələr 
yaxındakı mezenximal hüceyrələrə yapışırlar (Шək. 2). 

 Levomikolla müalicənin 10 sutkasında fistul sahəsindəki qranulyasion toxumanın 
formalaşması və onun tədricən fibroz toxumaya çevrilməsi müşahidə edilir.Belə ki, bu müddətdə 
qranulyasion toxumadakı fibroblastlar bir neçə nüvəciyi olan iri və oval nüvəyə, çoxlu miqdarda 
və yaxşı inlişaf etmiş sitoplazmatik orqanellərə malik olurlar.İntensiv kollagen sintezinə 
başlamazdan əvvəl onların daxilində funksional-struktur yenidənqurma baş verdiyindən həmin                    
fibroblastlara“cavan” fibroblastlar da deyilir. Fibroblastların ribosomlarında amin turşulardan 

Шяк.1. Контрол групу. Левомеколла 
мцалиъядян сонра, 3-ъц сутка. Бойаг: 
щематоксилин вя еозин. х 100 

        Шяк. 2. Контрол групу. Левомеколла 
мцалижядян сонра, 7-ъи сутка.  Бойаг: 
щематоксилин вя еозин.  х 100. 

       Шяк. 3. Контрол групу. Левомеколла 
мцалиъядян сонра, 10-ъу сутка.  Бойаг: 
щематоксилин вя еозин.  х 100.  

Шяк. 4. Ясас груп. Щелля 
мцалиъядян сонра, 3-ъц сутка.  Бойаг: 
щематоксилин вя еозин.  х 100 
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sintez olunan kollagen əvvəlcə tropokollagen şəklində hüceyrəarası sahəyə buraxır, sonra 
kollagen molekulları bir-biri ilə uc-uca və yan-yana birləşməklə birinci fibrilləri əmələ 
gətirirlər.Kollagen lifləri sintez etməklə yanaşı yara sahəsindəki fibroblastlar tərəfindən 
birləşdirici toxumanın əsas maddəsinin vacib komponenti olan mukopolisaxaridlər sintez 
edilir.Bu mərhələdə epitel hüceyrələrinin diferensasiyası tezləşir, aktiv çoxalan epitellər 
qranulyasion toxumaya doğru uzanır və kənarı epitelizasiya prosesi başa çatır (Şяk. 3). 

Əsas qrupa daxil olan 12 baş dovşanda sutkalar üzrə aşağıdakı patomorfoloji 
dəyişikliklər aşkarlanmışdır. 

Тяряфимиздян тяклиф олунан gellə müalicənin 3 sutkasında damarlarda qeyri-bərabər 
doluqanlılıq, damarətrafı sahələrdə və stromada tək-tək neytrofil qarışıqlı limfo-histositar 
elementlərin ocaqlı infiltrasiyası, faqositozla iştirak edən neytrofillərin parçalanma məhsulları, 
yəni detritləri müşahidə edilir. 
 
 

  
  
  
  
  
              
  
  
  
  
  
  

Digər preparatda iltihabi proliferasiya mərhələsinin sürətlənməsinin nəticəsi kimi fistul 
sahəsində histiogen və hematogen mənşəli hüceyrələrin artıb çoxalması qeyd edilir.İltihab 
sahəsinin kənarında bazal qatın epitel hüceyrələrinin ayrı-ayrı qatlarının əmələ gəlməsi qeyd 
edilir.İltihab prosesinin prolifersiya mərhələsinin qranulyasion toxumaya keçməsinin nəticəsi 
kimi qranulyasiyanın ilkin əmələ gəlməsi eksperimentin bu müddətində müşahidə 
edilir.Qranulyasion toxumanın kiçik ocaqlar şəklində inkişafı qeyd edilir (Шək. 4). 

Щеllə müalicənin 7 sutkasında histoloji müayinədə labrositlər bioloji aktiv amillər sintez 
edərək kapilyarların prolifersiyasını stimulə etməklə qranulyasion toxumanın vacib hüceyrə 
komponenti olan endotelial hüceyrələrin proliferasiyasına səbəb olurlar.Qranulyasion 
toxumanın tərkibində olan fibroblastlar kollagen lifləri və mukopolisaxaridləri sintez etməklə 
hüceyrəarası sahədə fibrillərin əmələ gəlmə prosesini requlyasiya edirlər.Eksperimentin 
7sutkasında qranulyasion toxumanın inkişafı ilə yanaşı fistul sahəsinin epitelizasiyasında 
iştirak edən hüceyrələrin diferensasiyası prosesi də tezləşir  (Şək. 5). 

Eksperimentin 10 sutkasında fistul sahəsinin mikroskopik müayinəsində hematogen 
hüceyrələrin miqdarca azalması, kapiklyarların əksərinin oblitersiyası, kollagen liflərin dəstələr 
əmələ gətirməsi müşahidə edilir. Bu müddətdə qranulayasion toxumanın fibroz toxumaya 
çevrilməsi, fibroz toxumanın təkmilləşməsi və fistul sahəsinin epitelizasiyasına rast gəlinir (Шək. 
6).Beləliklə gelin təsirindən makrofaqların proliferasiyası sürətlənir, yaranın təmizlənməsi, 
fibroblastların diferensasiyası və epitel hüceyrələrinin regenerasiyası tezləşir. Nəticə olaraq 
geyd etmək istəyirik ki, mürəkkəb pararektal fistulaların müalicəsində nəzərdə tutlan gelin tətbiqi 
fistulaların residivliyini və  əməliyyatdan sonrakı ağırlaşmaların rast gəlmə tezliyini aşağı 
salmağa eyni zamanda əmək qabiliyyətli şəxslərin əmək qabiliyyətinin tez bərpasına yardım 
edəcəkdir. 

Шяк.5. Ясас груп. щелля мцалиъядян 
сонра, 7-ъи сутка. Бойаг: щематоксилин вя 
еозин.  х 100. 
 

Шяк. 6. Ясас груп. щелля 
мцалиъядян сонра, 10-ъу сутка. 
Бойаг: щематоксилин вя еозин.  х 100.  
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SUMMARY 

PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES IN EXPERIMENTAL PARARECTAL FISTULA AND 
THE USE OF  NEW TREATMENT  METHOD 

H.Sultanov, A. Safiyeva 
 

Pararectal fistula is a common surgical problem. It account for about 0.5-4 per cent of surgical 
diseases. The research is aimed at exploring new possible surgical methods in high pararectal fistula. 
We recommended new glue for the treatment of high pararectal fistula. This technique is simple with 
minor surgical trauma so that the sphincter function is preserved and the period of rehabilitation is 
short. We formed an experimental model of pararectal fistula on rabbits. The rabbits were divided into 
two groups – a main group and a control one. The glue was experimented on rabbits in the main 
group. On the rabbits in the control group, we used ointment of levomicol. We studied 
pathomorfological changes on the third, seventh and tenth days. Healing of the rabbits in the main 
group emerged to be faster than that in the other group. In conclusion, this method of treatment of high 
pararectal fistula brings about healing during a shorter period of time with a higher efficiency. Also, 
the glue closure is a safe procedure, without complications such as incontinence. 
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ONİKİBARMAQ BAĞIRSAГ ХОРАСЫНЫН  MÜALİCƏSİNDƏ ANTİOKSİDANT İLƏ 

BİRLİKDƏ ENDOSKOPİK AŞAĞI İNTENSİVLİKLİ LAZER ŞÜALANMASININ КЛИНИК 
ЕФФЕКТИВЛИЙИ 

 
M.M. Məmmədov,  İ.İ.Məmmədov 

М.Топчубашов ад. елми ъяращиййя мяркязи, Бакы; Sumqayıt şəhərinin təcili tibbi yardım 
xəstəxanası 

 
Хора хястялийи хроники ресидивляшян хястялик олуб, кяскинляшмя вя ремиссийа дюврялиринин 

бир- бирини ардыъыл олараг давам етмясиндян ибарятдир. Онун ясас  яламяти мядя вя оники 
баьырсаьын диварында хоранын (дефекти) ямяля эялмясидир [1,3,6,7,11,13].  

Xora xəstəliyi probleminin müasir durumunun müzakirə aktuallığı bu xəstəliyinin yaşlı 
əhali arasında geniş yayılması ilə şərtlənir. Xəstəliyin yaşlı əhali arasında yayılma göstəricisi 
müxtəlif dünya ölkələrində 5 – 15 faiz arasında dəyişir [2,4,5,8,9,10].  Onikibarmaq bağırsaг 
xoraсына mədə xoraсына нисбятян  4 dəfə daha çox rast gəlinir. Onikibarmaq bağırsaq 
xoraсынdan əziyyət çəkənlərin arasında kişilər üstünlük təşkil edir. Müasir təsəvvürlərə əsasən 
xora xəstəliyinin yaranma səbəbi mədə möhtəviyyatının aqressiv xüsusiyyətləri (məs. yüksək 
turşuluq dərəcəsi) və mədə  və onikibarmaq bağırsağın selikli qişasının qoruyucu xüsusiyyətləri 
(məsələn: mədənin selikli qişasının çıxış hissəsində Helicobacter pylori-nin həyat fəaliyyəti) 
arasında tarazlığın pozulması, o cümlədən mədənin hərəkətliлиyinin və möhtəviyyatın mədədən 
boşaldılmasının pozulması (bu əsasən stresslə əlaqədar olur) və bəzi qida növlərinin birbaşa 
travmatik təsiridir. Son onilliklər ərzində  Helicobacter pylori bakteriyasının xora xəstələyinin 
yaranmasındakı rolu geniş müzakirə olunur. Hazırda Helicobacter pylori-nin təsiri altında 
xoranın yaranması haqda heç bir dəlil yoxdur, lakin sübuta олунмушдур ки, bu bakteriya 
mədənin çıxış hissəsində qastritin inkişaf etməсиня сябяб олур. Bundan əlavə xora xəstəliyindən 
əziyyət çəkən insanın mədəsinin selikli qişasında Helicobacter pylori-nin olması bir tərəfdən 
xroniki iltihabın qalmasına imkan yaradır, digər tərəfdən isə mədə şirəsinin hipersekresiyasını 
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törədir, bu isə xoranın tez-tez təkrarlanmasına gətirib çıxarır. Son illərin tədqiqatları göstərir ki, 
Helicobacter pylori 3-10 saat ərzində mədənin selikli qişasının strukturunu atrofik qastritin 
yaranması istiqamətində dəyişə bilər, bunun fonunda bir sıra hallarda selikli qişanın bağırsaq 
metaplaziyası, sonralar isə displaziya tipinə uyğun olaraq dəyişməsi baş verirb [1,2,4,6]. Selikli 
qişanın displaziyası “xərçəngönü” vəziyyət kimi qiymətləndirilir. Nəzəri cəhətdən Helicobacter 
pylori ilə əlaqəli qastritin müalicəsi onun bütün aşkar edilmə hallarında aparılmalıdır, lakin 
praktiki olaraq bugünkü gündə nəzərdə tutulan müalicə (sekresiya blokatoru + iki güclü 
antibiotik) özü-özlüyündə kifayət qədər aqressivdir və orqanizm üçün heç də hər zaman yüngül 
keçirilən olmur. 
  Bu səbəbdən elmi tədqiqatların əsasında  Helicobacter pylori-nin törətdiyi xəstəliklərin 
müalicəsinə dair dəqiq beynəlxalq tövsiyələr hazırlanmışdır. Lakin aşağı intensivlikli lazer 
şüalanmasının antioksidantla birgə HP-nin və digər divaryanı mikroorqanizmlərin 
ерадикасыйасында тятбиг едилмяси сащясиндя тядгигатлар апарылмамышдыр.  

Tədqiqatın MƏQSƏDI duodenal xoraların aşağı intensivlikli endoskopik lazer 
şüalanması ilə birgə antioksidant-meksidolун тятябигиня ясасланан müalicəнин nəticələrinin 
yaxşılaşdırılmasıdır.  

TƏDQIQATLARIN MATERIALLARI VƏ METODLARI. Ambulator müalicədə bizim 
nəzarətimiz altında 19 – 62 yaş arasında mədə və onikibarmaq bağırsaq xorası xəstəliyindən 
əziyyət çəkən 20 pasiyent var idi, onlardan 7-si  (35,0;%) qadın və 13-ü (65,0%) kişi idi. Bütün 
xəstələr iki qrupa bölünmüşdü: əsas və nəzarət.  

Əsas qrupa onikibarmaq bağırsaq xorasından əziyyət çəkən 11 xəstə (7 (63,7%) kişi, 
4(36,3%) qadın) daxil idi, bu xəstələrin standart konservativ xora-əleyhinə terapiya fonunda 
aşağı intensivlikli lazer terapiyası (“6 ml – 0,3 qramlıq optimal dozada meksidol” preparatının 
və çıxışda 5-6 Vt güclü “İQLA” lazer qurğusunun tətbiqi ilə standart metodikaya uyğun olaraq) 
ilə endoskopik müalicəsi aparılırdı. Vizual nəzarət altında endoskopun distal sonluğu işıq 
keçiricisi ilə birgə xora defektinə yaxınlaşdırılırdı, lazer şüasının xoranın ölçülərindən və onun 
endoskopik xüsusiyyətindən asılı olaraq 5-6 4 dəqiqə ərzində xoraya nişanlı ekspozisiyası 
həyata keçirilirdi. Lazer şüalanması 6 C/sm şüalanma dozası ilə onikibarmaq bağırsağın 
soğanağına, mədənin antral nahiyəsinə və sonda mədənin cisminə tətbiq edilirdi. Endoskopik 
lazer terapiyası kursu orta hesabla 4-6 seansdan ibarət idi. Nəzarət qrupu ənənəvi sxemə 
uyğun olaraq onikibarmaq bağırsağın xora xəstəliyi ilə əlaqədar konservativ xora-əleyhinə 
müalicə alan 9 pasiyentdən ibarət idi. Onlardan 6-sı (66,7%) kişi, 3-ц (33,3%) qadın idi, orta 
yaş həddi 42,8 ± 2,0 yaş, nəzarət qrupunda 42,84 ± 1,87 yaş təşkil edirdi (R = 0,989). 
Xəstələrin yaşa və cinsə görə qruplarda bölüşdürülməsi müqayisə edilмяйяcək dərəcədə cüzi 
fərqlənirdi (Ъядвял 1). Əsas və nəzarət qrupu xəstələrinin xora dəfektinin ölçülərindən asılı 
olaraq bölüşdürülməsi cədvəl 2-də təqdim edilib. 

Ъядвял 1 
Xəstələrin yaşa və cinsə görə qruplarda bölüşdürülməsi 

Yaş qrupları daxil olmaqla Cinsi Cəmi 
xəstələr 20 

yaşadək 
20-29 
yaş 

30-39 
yaş 

40-49 
yaş 

50-59 
yaş  

60 yaş 
və 
yuxarı 

Kişilər 7 - 2 4 1   
Qadınlar 4 - 1 2 1   
Cəmi  11  3 6 2   
 
Əsas və nəzarət qrupu xəstələrinin xora dəfektinin ölçülərindən asılı olaraq bölüşdürülməsi 
cədvəl 2-də təqdim edilib.  
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Cədvəl 2 
Əsas və nəzarət qrupu xəstələrinin xora dəfektinin ölçülərindən asılı olaraq 

bölüşdürülməsi 

 
Cədvəl 2-dən  görünür ki, əsas qrupdakı pasiyentlərin böyük hissəsində (6 nəfərdə) xora 
defektinin ölçüsü 1,0 sm-dən çoxdur, nəzarət qrupuna aid xəstələrin çoxunda (5 nəfərdə) isə 
xora defektinin ölçüsü 0,5 - 1,0 sm idi.  

Cədvəl 3 
Əsas və nəzarət qrupu xəstələrinin xora dəfektinin yerləşməsindən asılı olaraq 

bölüşdürülməsi 
Xora defektinin yerləşməsi 

 
Xəstələrin 
qrupu  

Ön divar 
f(%) 

Arxa divar 
f,(%)  

Kiçik əyrilik 
f,(%)  

Böyük 
əyrilik f,(%) 

Digər yerləşmə, 
qarışıq zədələnmələr 
f,(%) 

Əsas qrup 
(p=11) 

5 (45,4) 
 

2 (18,1) 2(18,1) 1 (9,09) 1 (9,09) 

Nəzarət 
qrupu (p=9) 

4 (44,4) 2(22,2)  
 

1 (10,0) 1 (10,0) 1 (10,0 ) 

Cəmi 9 (45,0) 4 (20,0) 3 (15,0) 2 (10,0) 2(10,0) 
 
Həm əsas qrupa daxil olam pasiyentlərdə (45,4%), həm də nəzarət qrupuna aid olan 
pasiyentlərdə (44,4%)  xora defektlərinin çox hissəsi ön divarda yerləşirdi. Yayılma dərəcəsinə 
görə ikinci yerdə олан əsas və nəzarət qruplarının pasiyentlərində digər нюв  yerləşmə və qarışıq 
zədələnməляр (müvafiq olaraq 20% və 19,6%) вардыр. Əsas və nəzarət qrupuna aid 
pasiyentlərдя (18% və 22,2%) onikibarmaq bağırsaq soğanağının arxa divarında xora 
defektləriня isə дaha az rast gəliнir. Əsas və nəzarət qruplarının arasında xora defektlərinin 
onikibarmaq bağırsaq soğanağının divarlarında yerləşmə faizləri müqayisə edilə bilər. Xora 
anamnezinin tədqiq edilməsi zamanı aşkar ediлмишдир ki, əsas qrupa dахил olan 27,2 % xəstədə 
və nəzarət qrupuna дахил olan 22,2 % xəstələrdə 3 il ərzində davam edən xora anamnezi yer 
tuturdu. Xəstələrin böyük hissəsi (əsas qrupun 54,5% və nəzarət qrupunun 55,6%) 2 ildən 10 
ilədək xora xəstəliyindən əziyyət çəkirdi və əsas qrupun 18,3% və nəzarət qrupunun 22,2%-də 
xora anamnezi 10 il təşkil eтмишдир ки, бу да cədvəl 5-də təqdim edilмишдир.  

Cədvəl 4 
Əsas və nəzarət qruplarında xəstələrin xora anamnezinin müddətinə görə nisbəti 

Pasiyent qrupları f, (%) Xəstəliyin müddəti 
Əsas qrup  
  

Nəzarət qrupu Cəmi 

3 ilədək 3 (27,2) 2 (22,2)  5 (25,0) 
2 ildən 10 ilədək  6 (54,5) 5  (55,6)  11 (18,1) 
10 ildən çox 2 (18,3)  2  (22,2)  4 (20,0) 
 

TƏDQIQATIN NƏTICƏLƏRI. Lazer terapiyasının bilavasitə xoraya tətbiq təcrübəsi 
onun əhəmiyyətli təsirя малик олдуьуну эюстярмишдиi: ilk 1-3 seans hətta güclü ağrı sindromları 
олдугда беля ağrı kəsici təsir göstərdi; yaxşı ödem əleyhinə yaxşı effekt qeyd edilмишдир, 
sonrakı lazer terapiyası seanslarında xora detrit ярпдян təmizlənirdi və qranulyasiya 
toxumasının xoranın epiteлляшмяси baş verмиш, örtük epitelisinin selik əmələ gətirmək 
funksiyası bərpa edilмишдир. Bir faktı da qeyd etmək lazımdır ki, mədə və onikibarmaq bağırsaq 

Xora defektinin ölçüləri Xəstələr qrupu 
0,5 sm-dək f,(%) 0,5sm - 1,0 sm f,(%) 1,0 sm dən çox p,(%) 

Əsas qrup (p=11) 2 (18,1%) 3 (27,2%) 6 (54,6%) 
Nəzarət qrupu (p=9) 1 (11,1) 5 (55,5) 3 (33,3) 
Cəmi 3 (15,0) 10  (50,0) 7 (35,0) 
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xoraları lazer şüalanmasının təsiri altında sağalдыьы zamanı çapıqlar elastik olur  və mədə 
çıxacağının və onikibarmaq bağırsaq soğanağının kobud çapıqlı deformasiyasına gətirmir.  
Müalicə effektinin sabitliyini artırmaq  və xəstəliyin residivlərini azaltmaq üçün xora defektinin 
proyeksiya nahiyəsinin qarın divarı vasitəsilə qan dövranı sürətinin dəyişmə ritmləri ilə eyni 
zamanda və “6 ml – 0,3 qramlıq optimal dozada meksidol preparatının” və çıxışda 5-6 Vt 
güclü “İQLA” lazer qurğusunun hazırlanmış metodikaya uyğun olaraq tətbiqi ilə aşağı 
intensivlikli lazer şüalandırılmasından istifadə olunub. Lazer terapiyası seansları xəstə 
uzanмыш vəziyyətdə олмалыдыр. Терапийа “İQLA” aparatıнын köməyi ilə aparılır. Şüalandırmanı 
qeyri-invaziv arın divarı vasitəsilə 6-8 gün ərzində günün ikinci yarısında 10-12 dəqiqəlik 
ekspozisiya ilə aparılır.  

Müalicə nəticələrinin  son qiymətləndirilməsi əlavə olaraq qəbul edilmiş kliniki diaqnostik 
xarakteristikalara, rentgenoloji müayinənin və qastroskopiyanın nəticələrinə uyğun olaraq 
aparılır. Müəyyən edilмишдир ki, xora əleyhinə terapiyanın optimal effektivliyi intraqastral pH-ın 
эцндя 18 saat ərzində mədə xoralarının müalicəsi zamanı 3,0-дан, onikibarmaq bağırsaq 
soğanağının xoraları zamanı 4,0-dan yuxarı səviyyədə saxlanıldıьы zaman əldə edilir. HP-nin 
məhv edilməsi zamanı pH-ın 5,0-dək (daha yaxşısı 6,0-7,0) artması məqsədəuyğun olardı; bu 
zaman bakteriya bölünmə fazasına daxil olur  və antibiotiklərə hissiyyatlı olur. Meksidoldan 
istifadə bakteriyaların mədənin selikli qişasında yenidən paylaşdırılmasına, və beləliklə antral 
hissədə Helicobacter pylori-nin yayılma dərəcəsi xeyli azalır, mədə cismində isə çoxalır. Bеля  
тянзимляйиъи  təsir mexanizmi mədə sekresiyasının güclü istismar olunması ilə bağlıdır. Xoranın 
sağalmasının qiymətləndirilməsi endoskopik müayinələr zamanı vizual şəkildə həyata keçirilirdi. 
Ezofaqoqastroduodenoskopiya və biopsiyaнын апарылмасы цчün ön və yan optikalı firbolifli 
cihazlardan istifadə olunur. Müalicə tədbirlərindən əvvəl, müalicə başlayandan 2-10 эцн sonra 
və xoraların tam epitelляшмя  zamanı тядгигат xorasının kənarlarında endoskopik biopsiya 
aparılмышdıр. 

Beləliklə,  endoskopik aşağı-intensivlikli lazer şüalandırılmasınын “6 ml – 0,3 qramlıq 
optimal dozada meksidol” preparatı иля бирэя тятбиги və çıxışda 5-6 Vt güclü “İQLA” lazer 
qurğusunun tətbiqi divaryanı mikroorqanizmlərin epiteliositlərin üzərindən məhv edilməsinə 
kömək edir  “İQLA” lazer qurğusunun qəbul edilmiş metodikaya uyğun olaraq və selikli qişanın 
strukturuna patoloji təsir göstərmир. Бу метод щям дя ерякян мярщялярдя щцъейря сятщиндян 
микроогганизмлярин кянар едилмясиня вя turşu  və  pepsin sekresiyasının azalmasına kömək 
edir 
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SUMMARY 
THE CLINICAL EFFECTIVE OF LOW INTENSIVE LASER ION AND ANTIOCSIDANT ON 

TRETMAENT OF DUODENAL DISEASES 
M.M.Mamedov, I.I.Mamedov 

 
 The purpose was searching the clinical effective of low intensive laser ion and 

antiocsidant on treatment of duodenal diseases 
There were 20 patients with this pathology  at an age 19-62  there were 7 women 

(35,0%), 13 men (65,0%).  
Дахил олуб: 20.11.2008 

 
ЕКСТРАКОРПОРАЛ МАЙАЛАНМАДАН  SONRA HAMILƏLIYIN BAŞA 

ÇATDIRILMAMASININ ƏSAS SƏBƏBLƏRI 
 

F.K. Əliyeva,  N.A. Şahbazova 
Elmi-tədqiqat mamalыq və ginekologiya institutu, Бакы 

 
Сон ийирми ил ярзиндя сонсузлуьун мцалиъяси практикасында  йардымчы репродуктив цсуллар  

(ЙРЦ) эениш тяtбиг едилир. Модернизасийа вя ЙРТ истифадяси гадын вя киши сонсузлуьунун даща 
да аьыр формаларында репродуктив функсийанын бярпа имканларыны хейли эенишляндирmişdir[1,6.7,9].       
  YRT köməyilə hamilə qalmışlarda hamiləliyin nəticəsinin yaxşılaşdırılması məqsədilə 
dünyanın hər yerində ekstrakorporal mayalanma (EKM) mərkəzlərində bir sıra müxtəlif tədbirlər 
planı işlənib hazırlanır. Bu tədbirlərin bəziləri YRT istifadəsinin müxtəlif mərhələlərində həyata 
keçirilir, həmçinin əməliyyatönü tədbirlərə xüsusi fikir verilir [2,7,10,13].       
Бу цсулларын истифадясинин еффективлийи бир гайда олараг, мцалиъяви айбашы тсиклиня дахил олмуш 
пaсиентлярин сайы щесабына  щамилялийин баш вермяси тезлийи иля гиймятляндирилир.  Анъаг бу ъцр 
гиймтяляндирилмя щярдян сон мягсядин – дири вя саьлам ушаьын доьулмасынын якси олмур.  
Уьурун ясас эюстяриъиси репрoдуктив иткилярин, перинатал юлцмцн  вя ушагларда анаданэялмя 
инкишаф гцсурларынын азалмасыдыр [4,5]. ЕКМ вя   ЕК сонра баш верян щамилялик  йцксяк риск 
групуна аид едилир. Чохсайлы тядгигатларын нятиъяси ясасында  тяхминян 35% щадисялярдя 
щамилялийин позулмасы гейд олунур, ейни заманда популйасийада  ушагсалма тезлийи  10-дан 
20-25% -я гядяр раст эялинир. Демяк олар ки, дцшцклярин 50% бир гайда олараг, 12 щяфтяйя 
гядяр  щестасийа мцддятиндя баш верир [7,8,12,14].       
 1995-ъи илдя «Фертиллик  вя сонсузлуг» Цмумдцнйа Конгресинин щесабаты ясасында ЕКМ 
вя    ЕК  сонра щамилялийин уьурлу нятиъяси 73,1% гадынларда алыныб, онлардан вахтындан габаг 
доьуш (щамилялийин мцддяти 24-36 щяфтя) тезлийи 33,6% тяшкил едиб. Щяр 5-ъи гадында (21,0%) 
щамилялик 20 щяфтяйя гядяр мцддятиндя позулур. ЙРТ истифадясинин фонунда чохдюллц  
щамилялийин  баш вермяси вя онун нятиъясиндя эеъикмиш щестозларын йаранмасы (2 дяфя), 
вахтындан габаг доьушларын, аз чякили ушагларын доьулмасы вя щамилялийин  digər рискляри артыр. 
ЙРТ адятян эеъ репродуктив йашда олан аилялярдя истифадя олунур. Уьурлу нятиъяляринə nail 
olunma baxımından ЙРТ истифадясиндя гадынын йашы  ваъиб рол ойнайыр.35 йашдан йухары 
гадынларда спонтан абортларын тезлийи артыр вя бу чох вахт эенетик амиллярля  (аутосом трисомийа 
вя с.) ялагяляндирилир [3,11]. ЕКМ сонра ембрионларда хромосом патолоэийаларын тезлийи 
спонтан феrtiллийин популйасийасындан  фяргли олараг 2 дяфя йцксякдир. 
 Беляликля, сонсузлуьун мцалиъясиндя  ЙРТ цсулларынын бюйцк уьурлары вя наилиййятляри иля 
йанашы юйрянилмяси тяляб олунан бир сыра суаллар вя проблемляр вар. 
 Ня хариъи, ня дя йерли елми ядябиййатларда ЙРТ сонра йаранан щамиляликлярин  эедишатынын  
аьырлашмалары, доьуш вя доьушдан сонракы дювр, дюллярин вя йенидоьулмушларын вязиййяти 
щагда йетяринъя мялумат верилмир, йа да бу мялуматлар цзря аз елми ишлярин нятиъяляри 
йекунлашдырыlıб. 
 Йухарыдакыларı нязяря алараг, проблемин актуаллыьы вя онун юйрянилмяси бу эцн шцбщя 
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йаратмыр. 
      Tədqiqatın MƏQSƏDI EKM-dan sonra klinik-laborator müayinələr nəticəsində reproduktiv 
itkilərin tezliyini və səbəblərini öyrənilməsiндян ибарятдир. lk dəfə olaraq yardımçı reproduktiv 
üsullardan sonrakı hamiləliyin başa çatdırılmamasının sualları etiopatogenetik  mexanizmlər 
tərəfindən baxılmışdır  və hamiləliyin trimestrlər üzrə başa çatdırılmaması səbəbləri  
aydınlaşdırılmışdır . 
 ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Tədqiqatda 130 hamilə qadın  müayinədən 
keçmişdir. Bütün hamilələrdə aşağıdakı müayinələr aparılmışdır:анамнестик,цмуми клиник, биокимйяви 
(цмуми зцлал, шякяр), инфексион скрининг (сервикал каналын ифразатынын бактериоложи вя вирусоложи мцайиняси), 
щормонал статус, щемостазиограмма, antifosfolipid anticisimlər və qurd eşənəyi antikoaqulyantı, 
пренатал диагностика testləri(ФП, Е3, ХГ), genetik müayinələr,инструментал (УСМ, допpлерометрийа 22 
щяфтядян сонра, kardiotokoqrafiya 32 щяфтядян сонra). 
 

Ъядвял 1 
Щамилялярин йаш цзря бюлцнмяси 

Ъядвял 2 
   Щамилялярин сонсузлуг  мцддяти цзря 

бюлцнмяси 
 
Йаш    Сайı  (n) % 
25 йаша гядяр     12 9,2 
25-35 йаша гядяр     71 54,6 
35-дян йухары     47 36,2           
Ъями                              130 100 

 
НЯТИЪЯЛЯРИН MÜZAKIRƏСИ. Mцайиня олунан щамилялярин йашы 23 –дян  44 йаша 

гядяр олмушдур Анамнезиня  ясасян сонсузлуьун мцддяти 2 илдян 24 иля гядяр давам 
етмишдир. Беляликля, гадынларын яксяриййяти йашлы илкдоьанлар групуну тяшкил етмишдир, бу да 
щамилялийин уьурсуз нятиъя рискири артырыр. 
 Сонсузлуьун сябябляри  арашдырылдыгда мцяййян олунмушдур: киши фактору цстцнлцк тяшкил 
etmişdir- 43,1%, икинъи йердя бору-перитонеал (17,7%), сонра ися сонсузлуьун ендокрин 
формасы (16,1%), qarışıq səbəblər -14,6% və idiopatik – 8,5 % . 
         Бцтцн гадынларда соматик статус вя эинеколожи анамнез  юйряniлмишдир.  
Təhlilin nəticəsində məlum oldu ki, fəsadlaşmış somatik status 74(57%), fəsadlaşmış ginekoloji 
anamnez isə - 108(83%) qadında qeyd olunur . 
         Hamiləliyin kliniki gedişatı trimestrlər üzrə öyrənilmişdir. Birinci trimestrdə düşüklər çox 
vaxt hamiləliyin  6-8 həftəsində baş vermişdir, fəsadlar arasında düşük təhlükəsi 43,12% təşkil 
etmişdir, əsasən anamnezində endokrin və qarışıq genezli sonsuzluq  olan hamilələrdə. İkinci 
trimestrdə gecikmiş düşüklər 20-26 həftələr arasında baş vermişdir, fəsadlar arasında gecikmiş 
düşük təhlükəsi üstünlük təşkil etmişdir (39%), istmiko-servikal çatmamazlıq isə hər алты 
qadından birində aşkar edilmişdir. Üçüncü trimestrdə vaxtından qabaq doğuş təhlükəsi 
fəsadların arasında birinci yerdə yerləşmişdir (32,4%). Vaxtından əvvəl doğuşlar daha çox  31-
35 həftələrdə baş vermişdir - çoxdöllü hamiləlikdə.   
 Hamilələrdə trimestrlər üzrə hemostaz testləri öyrənilmişdir-trombositlərin miqdarı, qanın 
laxtalanma müddəti, protrombin indeksi, fibrinogenin səviyyəsi və fibrinolitik aktivlik.Eyni 
zamanda qanda antifosfolipid anticismlər (AFA) və qurd- eşənəyi antikoaqulyantı təyin 
edilmişdir.Müayinələrin nəticələri aşağıdakı cədvəllərdə göstərilib. 
 

Cədvəl 3 
EKM-dan sonra hamilələrdə hemostaz göstəriciləri                     

№ Göstəricilər I trimestr  II trimestr III trimestr 

1 Trombositlər(×109 /l) 250 ± 2,4 259±3,2 227±2,6 
2 Qanın laxtalanma vaxtı (dəq) 8 '28"±0,02 7' 52" ± 0,03 6 '49" ± 0,04 
3 Protrombin indeksı (%) 92±  0,4                     100±  0,6 103 ± 0,2 
4 Fibrinogen   (q/l) 16,2 ± 0,2      18,2±  0,8 19,5±  0,9 
5 Fibrinolitik aktivlik (%) 10,6 ± 0,4  9,2 ± 0,2 8,0  ±0,6 

Мцддяти, ил Сайы (n) % 
5 иля  гядяр 20 15,4  
5-10 il 59 45,4 
10илдян чох 51 39,2 
Ъями 130 100                                                 
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Cədvəl 4 
Hemostaz testlərinin fərdi təhlilи                 

№ Hemostaz sistemi I trimestr (%) II trimestr (%) III trimestr(%) 
1 Norma daxilində         50        35         25 
2 Hiperfibrinogenemiya         36,7        45         53,6 
3 Hiperkoaqulyasiya         13,3        20         21,4 

 
Cədvəllərdən görünür ki, 1-ci trimestrdə 50% hamilələrdə hemostaz sistemində 

pozulmalar qeyd olunur (hiperkoaqulyasiya tərəfinə), bunu da əsasən massiv hormonal 
müalicə ilə (EKM -ın protokolu) və AFS-lə əlaqələndirmək olar. 2-ci trimestrdə trombofilik 
pozulmalar güclənir və 65% qadınlarda müşahidə olunur.3-cü trimestrdə isə bu prosess davam 
edir və 75% hamilələrdə hemostaz sistemində trombofilik pozulmalar özünü büruzə verir. 
Hemostaz sistemində olan dəyişikliklər daha çox trombozun yaranmasının bir neçə risk amili 
olan qadınlarda qeyd olunmuşdu (35 yaşdan yuxarı hamilələrdə, çoxdöllü hamiləlikdə, endokrin 
xəstəliklərdə). AFA 32% (hər 3 qadından birində ), QE – 3% hamilələrdə aşkar edilmişdir. 

Bütün hamilələrdə infeksion skrininq aparılmışdır: 1.uşaqlıq yolu və servikal kanalı 
ifrazatının bakterioskopik və bakterioloji  müayinəsi; qanda TORCH infeksiyaların təyinи; 
3.servikal kanalda PZR üsulu ilə urogenital infeksiyaların təyini 

Aparılan kompleks müayinə nəticəsində məlum olmuşdur ki, virus-bakterial mənşəli 
infeksiyanın kəskinləşməsi 12nəfərdə (10,2%)  2-ci trimestrdə və 7 qadında  (6%)  3-cü 
trimestrdə qeyd olunmuşdur. 

Hormonal müayinələr göstərişlə aparılmışdır: Hiperandrogeniya – 36 nəfərdə (28%) 
aşkar edilmişdir; Hipotireoz-6 nəfərdə (5%); Hipertireoz-4 nəfərdə (3%); Səkərli diabet  və 
hestasion diabet 10 nəfərdə (8%) 

Hamiləliyin 2-ci trimestrində  17-18 həftəsində  bütün hamilələrdə prenatal diaqnostika 
testləri öyrənilmişdir- XQ, αFP, E3. Müayinələrin təhlili göstərdi ki, EKM-dan sonra hamilələrdə 
biokimyəvi prenatal göstəricilər  hestasiya dövrünə uyğun olmuşdur.  

 
Cədvəl 5 

USM nəticələri trimestrlər üzrə 
1-ci trimestr  (н=130)  müt % 
-əkiz döllü hamiləlik 32 24,6  
-üç döllü hamiləlik 10 7,7  

-retroxoreal hematoma 18 
7 

13,8 
5,4 

 
 

-döl yumurtasının aşağıda yerləşməsi  4 3,1 
-inkişafdan qalmış hamiləlik  5  
- uşaqlığın kiçik ölçülü mioması    
 2-ci trimestr  (н=118)    
- əkiz döllü hamiləlik 35 

 
29,7 
4 

 
3,4 

- üç döllü hamiləlik 
- istmiko-servikal çatmamazlıq 

7 
5 

19 
5,9 
4,2 

16,1 
retroplasentar  
 

- dölyanı mayenin azlığı və çoxluğu 
hematoma 

2 1,7  

- dölün bətndaxili ölümü    
  3-cü trimestr (н=111)    
- əkiz döllü hamiləlik 32 28,8  
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Birinci və ikinci üçaylıqda düşüklərdən sonra abortuslarda  genetik müayinələr 

aparılmışdır. Aydın olmuşdur ki, 19 halın 8-dя müxtəlif  xromosom anomaliyaları aşkar olunub.  
Instrumental  müayinələrdən USM hər trimesrdə, dopplerometriya 2-ci trimestrdə 22-24 

həftədən sonra və kardiotokoqrafiya (KTQ) 32 həftədən sonra bütün hamilələrdə aparılmışdır. 
USM nəticələri aşağıdakı cədvəldə göstərilib. Qeyd etmək lazımdır ki, EKM-dan sonra 

hər üç qadının birində hamiləlik çoxdöllü olmuşdur (32,3%).            
 Feto-plasentar sistemin funksiyasını öyrənmək üçün 118 qadında dölün 
dopplerometriyası aparılmışdır. Bu üsulla feto-plasentar çatmamazlığın olmasını, dərəcəsini və 
mərhələsini 2-ci trimestrdən dəqiq aydınlaşdırmaq mümkün olur və bu böyük klinik əhəmiyyət 
daşıyır. Müayinə zamanı 40 qadında müxtəlif dərəcəli hemodinamik pozğunluqlar aşkar 
edilmişdir:tək uşaqlıq-cift qan dövranının zəifləməsi – 17% (20 nəfər); tək döl-cift qan 
dövranının zəifləməsi -  10% (12 nəfər); müştərək uşaqlıq-cift və döl-cift qan dövranlarının 
zəifləməsi - 6% (7nəfər); feto-plasentar qan dövranının kritik göstəriciləri- 1%  (1 nəfərdə 26 
həftəlik əkiz döllə hamiləlikdə, antenatal ölümlə nəticələndi ). 
 Üçüncü trimestrdə dölün vəziyyətini dinamikada izləmək üçün kardiotokoqrafiya (KTQ) 
bütün hamilələrdə aparılmışdır.KTQ döldə bətndaxili hipoksiyanın olduğunu və dərəcəsini aşkar 
edir. Müayinə zamanı 28% hallarda  döldə müxtəlif dərəcəli  hipoksiya qeyd olunmuşdur. 
Hipoksiyanın dərəcəsi Fişer cədvəli ilə qiymətləndirilmişdir: 8-10 ball- norma daxilində  72% 
(80nəfər); 7-8 ball- yüngül dərəcəli hipoksiya    20% (22 nəfər); 6-7 ball –orta dərəcəli hipoksiya  
7% (8 nəfər);   4-5 ball – ağır dərəcəli hipoksiya.  1% (1 nəfər) ( təcili olaraq hamiləlik cərrahi 
yolla başa çatdırılmış, uşaq  Apqarla  6-7 balla qiymətləndirilmiş, uşaq reanimasiyası şöbəsində 
müalicə almış və evə yazılmışdır).Aşağıdakı cədvəldə hamiləliklərin trimestrlər üzrə nəticələri 
göstərilib.     

Cədvəl 6 
Hamiləliyin nəticələri 

       Nəticə I trimestr (n=130) II trimestr (n=118) III trimestr  n=111) 
Uğurlu nəticə 
(Hamiləlik saxlanılıb) 

118 90,8% 111 94,1%          105 94,6% 

Uğursuz nəticə ( itkilər) 12 9,2% 7 5,9%           6 5,4% 
 

Kompleks müasir laborator-instrumental müayinələr nəticəsində düşüklərin və 
hamiləliyin başa çatdırılmamasının səbəbləri aydınlaşdırılmışdır: I trimestrdə: Trombofilik 
dəyişikliklər, AFS – 3 nəfərdə; Эenetik faktorlar – 6 qadında; Çoxdöllü hamiləlik və döl 
yumurtasının aşağıda yerləşməsi – 3 hamilədə; II trimestrdə: İstmiko-servikal çatmamazlıq 
çoxdöllü hamiləlikdə - 3 nəfərdə; Trombofilik dəyişikliklər, AFS – 1 qadında; Dölyanı mayenin 
axması –1 nəfərdə; Эенетик факторлар  - 2; III  trimestrdə: AFS və trombofilik pozulmalar -3 
nəfərdə; Dölyanı mayenin vaxtından qabaq axması – 1 qadında; Çoxdöllü hamiləlik – 2 
nəfərdə.  

Доьушлар йалныз ъярращи йолла баша чатмышдыр:  вахтында доьуш – 97 гадындa; вахтындан 
габаг доьуш – 14 гадында, onlardan  8 nəfərdə uğurlu nəticə  Иlə,  6 nəfərdə isə - perinatal 
itkilərlə. Йухарыдакылары йекунлашдырыб, ашаьыдакы нятиъяляри гейд етмяк олар: EKM-dan sonra  
23% qadınlarda hamiləlik fəsadsız keçmişdir, 77%(100 nəfərdə) qadınlarda isə hamiləlik 
müxtəlif ağırlaşmalarla fəsadlaşmışdır; 1-ci və 2-ci trimestrlərdə düşüklər 19 nəfərdə, 3-cü 
trimestrdə isə itkilər 6 qadında baş  vermişdir   (cəmi 25 nəfər (19,2%)  hamilələrin ümumi 
sayından); Uğurlu nəticə-diri və sağlam uşaq əldə etməklə 80,8% hallarda qeyd olunmuşdur; 
Hamiləliyin başa çatdırılmamasının əsas səbəbləri: çoxdöllü hamiləlik- 32%, trombofilik 
pozulmalar -28%, infeksion səbəblər-8% və genetik amillər – 32%; Uğursuz nəticələr daha çox 
yaşlı hamilələrdə, endokrin və qarışıq genezli sonsuzluqdan sonra və fəsadlaşmış somatik və 
ginekoloji statusu olan qadınlarda rast gəlinmişdi. 

 

- üç döllü hamiləlik 
- dölün hipotrofiyası 

4 
4 

3,6 
3,6 

 
 

- ciftin vaxtından qabaq ayrılması 3 2,7   
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SUMMARY 
THE MAIN REASONES OF  STOPING PREGNANCY AFTER ECO 

F.K.Aliyeva, N.A. Shahbazova 
 
 The purpose was  research of the frequency of stoping of pregnancy and reasons on clinical- 
laboratory examination after ECO. 130 women were examined.  There were examined on these 
methods: anamnestic,  general clinical, biochemistry, hormonal status, hemastaziogram, 
antiphopfolipide, prenatal diagnostic tests and ithers.  

       Дахил олуб: 15.11.2008 
 

ИНВАЗИВ  МИКОТИК  ФЯСАДЛАШМАЛАРЫ  ОЛАН ЛИМФОБЛАСТ ЛЕЙКЕМИЙАЛЫ 
УШАГЛАРДА ИЛТИЩАБ СИТОКИНЛЯРИ 

  
С.С. Ъавадов 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Организмин антифунгал резистентлийинин тянзимлянмясиндя хцсусиля  нейтрофиллярин 
фагоситар функсийасына тясир эюстярян илтищаб йюнлц ситокинляр, о ъцмлядян шишлярин некроз 
фактору –α (ШНФ - α) вя интерлейкин-1(ИЛ-1) бюйцк ящямиййят кясб едир. ШНФ- α башлыъа олараг 
моноситар вя макрофагал щцъейрядя синтез едилир вя инфексион амилин барйер тохумаларда 
локализасийа етмясиня тясир эюстярир. Бунунла беля, ШНФ-α ендотелиал щцъейрялярин активляшмяси 
иля ганын локал лахталанмасына сябяб олур, бу вязиййят ися юз нювбясиндя кичик ган 
тромбунун, локал юдемлярин тюрянмяси иля нятиъялянир вя нящайят патоэен амилин лимфа 
дамарларына сирайят етмясиня, илтищаби просеслярин ямяля эялмясиня сябяб олур. Ялавя олараг, 
ШНФ-α комплементин Ъ3 компонентинин сятщи ресепторунун (Ъ3Р) експозисийасына, 
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нейтрофиллярин Ъ.албиъанс-а гаршы фагоситар активлийинин артмасына, макрофагларын ситокин 
секресийасынын вя с. фяаллашмасына шяраит йарадыр [2]. 

Щямчинин мялум олмушдур ки, ган серумунда дювр едян гликопротеинляр (витронектин) 
Ъ.албиъанс-ын макрофагларын сятщиня атраксийасыны сцрятляндиряряк эюбяляк щцъейряляринин β-
глцкан компонентиня гаршы ШНФ-α секресийасыны активляшдирир. Експерементал шяраитдя 
лабораторийа щейванлары цзяриндя апарылан тядгигатлардан айдын олмушдур ки, диссеминасийа 
етмиш кандидоз ШНФ-α-ны анти -ШНФ-α спесифик якс-ъисимляр васитясиля нейтраллашдырмагла 
формалашыр вя бу вязиййят систем характерли кандидоинфексийанын инкишафыны сон дяряъя 
асанлашдырыр[1,3]. 
 Кандидаинфексийанын кяскин формасында организмин мцщафизясиндя полиморф нцвяли 
нейтрофиллярин (ПНН) ясас ролуну нязяря алараг ИЛ-1-ин дя бу хястялийин патоэенезиндя ня 
гядяр ваъиб олдуьуну сюйлямяк олар. ИЛ-1 сон дяряъя эениш мигйасда метаболик, физиолоъи, 
илтищаби вя иммунолоъи активлийя маликдир. Еля буна эюря дя ИЛ-1 йалныз иммун системя дейил, 
диэяр орган вя системлярин фяалиййятиня дя ъидди тясир эюстярир. Ил-1 нейтрофиллярин илкин олараг 
сцмцк илийиндя ямяля эялмясиндя вя сонрадан онларын инфексийа сащясиндя топланмасында, 
аккумласийасында мцщцм рол ойнайыр [6]. ИЛ-1 инфексийанын кяскин фазасында она билаваситя вя 
долайысы иля мцхтялиф тясирляр эюстярир. Онун пироэен тясиря малик олдуьу вя гыздырманын ямяля 
эялмясиндя билаваситя иштирак етдийи дя эениш мялумдур [6,7]. ИЛ-1 ейни заманда мцхтялиф 
антиэен вя митоэенлярин Т-лимфоситляря тясириня ъаваб олараг Т-щцъецрялярдян ИЛ-2-нин синтезини 
стимулйасийа едир. ИЛ-1 α полиморф нцвяли нейтрофиллярин (ПНН) функсийасыны (хемотаксис) артырыр, 
супероксид анионун (О2 

-
 ) вя щидроэен-пероксидин синтезини, нейтрофиллярин фагоситар активлийини 

вя с. сцрятляндирир [5]. О, щямчинин моноситлярин фагоситар функсийасына стимулйасийаедиъи тясир 
едир. ИЛ-1 β лимфоситлярин индуксийасыны активляшдирир, лакин йетишмиш ПНН-ин функсийасына тясир 
эюстярмир. Бцтцн бу эюстярилянляр ШНФ- α вя ИЛ-1-ин лимфобластик лейкемийалы ушагларда 
кандидемийа вя систем характерли инвазив микотик аьырлашмаларын патоэенезинин юйрянилмясиндя 
сон дяряъя юнямли олдуьуну бир даща тясдиг едир. Еля бу бахымдан арашдырмаларымызда 
лимфобластик лейкемийалы хястя ушагларда ШНФ-α вя ИЛ-1 гатылыьыны мцгайисяли тядгиг етмяйи 
гаршымыза МЯГСЯД гоймушуг.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Лимфобласт, миелобласт лейкозлу хястялярин вя 
контрол груп ушагларын ган серумунда ШНФ-α вя ИЛ-1 гатылыьынын тяйини апарылмышдыр. Мцайиняйя 
Республика Клиник Ушаг Хястяханасына лейкоз диагнозу иля гябул едилмиш 132 хястя ъялб едилмишдир. 
Хястяляр 3 група айрылмышдыр: Ы груп лимфобласт лейкемийалы хястяляр, ЫЫ груп миелобласт лейкемийалы 
хястяляр, ЫЫЫ груп контрол саьлам ушаглар.  
 Бу мягсядля лимфобластик лейкемийалы хястялярин вя ейни йаш групларына аид саьлам ушагларын 
(контрол) ган серумунда ситокинлярин тяйини цчцн бярк фазалы иммунофермент анализ (ИФА) методундан 
истифадя едилмишдир. Йанашы олараг, хястялярин ган серумунда Ъ-реактив зцлалын гатылыьы латекс 
агглцтинасийа реаксийасы васитясиля юйрянилмишдир. Ган серумунда ШНФ-α  вя ИЛ-1-ин гатылыьы пq/мл, Ъ-
реактив зцлалын гатылыьы ися мэ/мл юлчцлмцшдцр. Алынан нятиъяляр Стцдентин П мейарыны щесабламагла 
статистик аналииз едилмишдир вя ъядвял №1-дя эюстярилмишдир.   

 ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ.  Ъядвялдя тягдим едилмиш 
нятиъялярдян эюрцндцйц кими кяскин лимфобласт лейкозу (КЛЛ) иля бирэя кандидемийасы вя микст 
мяншяли инфексийасы олан хястя ушагларын ган серумунда ШНФ-α гатылыьы контрол саьлам 
ушагларда олдуьундан йцксяк дяряъядя фярглянир. Хцсусиля 2–5 йашлы кандидемийалы ушагларда 
бу фярг контролда олан мигдардан (42,4±0,93) 10 дяфядян дя чох олмушдур (П> 0,02). Диггяти 
ъялб едян вязиййят ондан ибарятдир ки, цмумиййятля бу груп хястялярин яксяриййятиндя 
хястялийин бцтцн мярщяляляриндя ган серумунда, ъинс вя йашдан асылы олмайараг контролла 
мцгайисядя чох йцксяк дяряъядя артмыш олур (П<0,05), щярчянд онун гатылыьы 10 – 14 йашлы 
хястялярдя диэяр груплара нисбятян аз артыр, лакин бу эюстяриъинин артымы да контролла 
мцгайисядя статистик инандырыъыдыр (П ≤0,05). елобласт лейкемийалы хястялярдя дя ган 
серумунда ШНФ-α-нын дяйишикликляри охшар характер дашыйыр, йяни бу груп хястя ушагларда да 
ШНФ-α-нын гатылыьы контролда оландан йцксяк олмушдур. Анъаг КМЛ-лы хястялярдя ган 
серумунда ШНФ-α-нын артмасы Ы групдакы хястяляринкиндян тяхминян 2 – 2,5 дəfə аз олур, 
бахмайараг КМЛ хястялярин ШНФ-α эюстяриъиляри контрол эюстяриъидян 2 – 4 дяфя йцксяк 
олмушдур (П<0,05).  

Мараглыдыр ки, бу груп хястялярдя дя ШНФ-α-нын гатылыьында, хястялийин кяскин вя 
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ремиссийалы клиник эедишатындан вя еляъя дя йаш групларындан асылы олмайараг, ъидди фяргляр 
мцяййян едилмямишдир.  

Щярчянд КМЛ-лы хястялярдя кандидемийа вя микст инфексийалы аьырлашмалар заманы Ы 
груп КЛЛ хястялярдя олдуьу кими, ган серумунда ШНФ-α-нын гатылыьы ящямиййятли дяряъядя 
йцксяк олмушдур (П<0,02).  

Ган зярдабында ИЛ-1-ин тяйини дя хястя групларынын щяр икисиндя контрол групдакына 
нисбятян статистик инандырыъы шякилдя артыг олмушдур. ИЛ-1 КЛЛ-лы хястя ушагларда йашдан вя 
ъинсиййятиндян вя хястялийин инкишаф мярщялялриндян асылы олмайараг тяхминян ейни сявиййядя 
олмушдур. Бу эюстяриъи контрол групда олан саьлам ушаглардакына нисбятян 3,5 – 4 дяфя 
йцксякдир (П<0,05). Анъаг бу груп хястялярин кандидемийалы вя микст инфексийалы аьырлашмалары 
олан заман ган серумунда ИЛ-1 контролла мцгайисядя 5 дяфяйя гядяр артыг олмушдур 
(П≤0,02). Чох охшар вязиййят ЫЫ групда – КМЛ-лы хястя ушагларда да ашкар едилмишдир. 

Хястялярин демяк олар ки, щамысынын, хцсусиля дя 2–5 йашлы КМЛ-лы ушагларда ган 
серумунда ИЛ-1 даща чох артмышдыр. Бу груп хястялярдя дя кандидемийа вя микст инфексийалы 
аьырлашмалар КМЛ-лы хястя ушагларын ган серумунда ИЛ-2-нин гатылыьынын ъидди йцксялмяси иля 
нятиъялянир.  

Ъядвял 1 
КЛЛ вя КМЛ-лы хястя ушагларда иммуноложи эюстяриъилярин хястялийин эедишиндян, йашдан 

вя ъинсдян асылылыьы 
Хястялярин клиник 
характеристикасы 

 
Н 

ШНФ- α 
(пг/мл) 

ИЛ- 1 
(пг/мл) 

ЪРЗ 
(мэ/мл) 

Кяскин 88 350,71±2,40 186,32±0,29 3,16±0,69 
Хроник 22 351,35±2,43 115,48±0,56 1,99±1,35 

М
я

рщ
я

ля
  

Ремиссийа  8 317,68±1,91 167,94±1,86 5,18±1,65 

Киши 68 338,68±2,19 161,32±1,28 3,32±0,67 

Ъ
ин

с 

Гадын 50 304,75±1,62 158,34±0,48 4,46±1,39 
2 – 5 56 422,51±3,56 151,35±0,92 2,68±1,12 

 6 – 9 48 348,7±1,96 150,73±1,21 4,15±0,92 

Й
а

ш 
 

 

 10 – 14  28 161,76±0,45 168,62±0,84 2,80±1,17 

Кандидемийа 44 463,57±2,90 222,35±0,36 5,06±0,66 

Ы 
г

ру
п

 –
 Л

им
фо

б
ла

ст
  

ле
йк

е
м

ий
а

 

Ин
фе

кс
и

йа
  

 Микст  10 416,75±2,18 207,5±2,25 9,13±0,59 

Кяскин 10 167,7±1,56 161,32±2,11 4,21±1,2 

М
я

рщ
я

ля
 

Ремиссийа 4 113,4±1,27 115,48±1,69 1,99±1,35 

Киши 10 78,8±0,76 151,35±0,92 2,21±1,5 

Ъ
ин

с 

Гадын 4 59,8±0,98 150,73±0,21 2,45±1,9 

2 – 5 3 126,8±2,19 186,32±2,96 1,35±0,6 
6 – 9 4 119,7±1,84 158,34±1,48 2,35±1,1 

Й
а

ш 
 

 

10 – 14 7 159,4±1,67 161,32±2,11 1,84±0,7 

Кандидемийа 14 269,45±1,63 207,5±2,25 4,38±1,5 

ЫЫ
 г

ру
п

 –
 М

ие
ло

б
ла

ст
  

ле
йк

е
м

ий
а 

 

Ин
фе

кс
ий а
а

Микст 5 273,62±2,69 193,21±2,67 7,67±1,3 

2 – 5 9 42,4±0,93 49,4±0,83 5,6±1,1 
6 – 9 12 40,1±0,87 45,5±0,49 6,1±1,4 

ЫЫ
Ы 

г
ру

п
 

ко
н

тр
о

л

Й
а

ш 
  

 

10 – 14 14 43,8±0,79 50,1±0,97 4,9±0,9 

 
 Лимфобласт лейкемийалы хястя ушагларда кандидемийа вя систем характерли инвазив микотик 
вя микст инфексийаларла аьырлашма тюрянмиш хястялярин ган серумунда ситокинлярин (ШНФ-α вя 
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ИЛ-1) мигдарынын кяскин олараг йцксялмяси бу груп хястялярдя чох эцман ки, илк нювбядя баш 
вермиш давамлы гранулоситопенийа вя бунунла ялагядар организмдя фагоситар щцъейрялярин 
(нейтрофилляр, моносит вя макрофагларын функсийасы – киллинг, елеминасийа ) сон дяряъя 
зяифлямяси иля ялагялидир. Шцбщясиз ки, ШНФ-α вя ИЛ-1 ситокинлярин нормал вязиййятдя мцмкцн 
олан иммуно-регулйатор функсийалары (щяр шейдян яввял нейтрофиллярин фагоситар функсийасынын 
тянзимлянмяси) бу груп хястялярдя йцксяк дяряъядя позулмуш олур. Ган серумунда ШНФ-α 
вя ИЛ-1 консентрасийасынын йцксялмяси онун организмдя мцхтялиф мяншяли спесифик вя гейри–
спесифик дяйишикликлярин ямяля эятирмяси хястя ушагларда бир нюв "токсик шока" бянзяйян бир 
вязиййят йарадыр. Чох эцман ки, еля буна эюря дя бу хястя ушагларда юлцм эюстяриъиляри 
йцксяк олур. 
  Бцтцн бу нятиъяляр вя мцлащизяляр бир даща бу груп хястялярдя Ъ-реактив зцлал (ЪРЗ) 
тяйини иля ялагяли  олан араштырмаларда да юз тясдигини тапыр. Эюрцндцйц кими, демяк олар ки, 
бцтцн щалларда лимфобластик лейкемийалы хястя ушагларда ган серумунда ЪРЗ-ин гатылыьы 
нормадан фяргли олараг азалмышдыр.  
 Ган серумунда ЪРЗ консентрасийасынын кяскин азалмасы, шцбщясиз организмдя баш 
вермиш иммунодепрессийа иля, хцсусиля дя макрофаг вя моноситлярин, еляъя дя нейтрофиллярин 
функсийаларынын позулмасы иля вя бунунла ялагядар "токсик шок " вязиййятинин баш вермяси иля, 
башга сюзля бу груп хястялярдя ясл мянада ареактив статус формалашмасы иля баьлыдыр [4].   
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SUMMARY 
 ТЩЕ СTUDY OF ПРОINFLAMMATORY MEDIATORS IN LYMPHOBLAST LEUKEMIC 

CHILDREN WITH INVAZIV MICOTIC COMPLICATIONS 
S.S. Javadov  

 
Тще студинэ оф проинфламаторй жйтокинес in 132 leukemic children with invaziv micotic 

complications we determined high TNF-α concentration in blood of ALL children with 
kandidemia and mixed (Жандида-бактериае) infections ин жомпарисион with kontrol. We studied 
concentration of TNF-α and IL-1 in serum using EIA method, but C-reactiv peptid latex 
agglutination method. Particularly this index distinction between 2 – 5 aged children with 
leukemia and control children (42,4±0,93)  increased more than 10 time (П> 0,02). However 
TNF-α concentration in plazma of  patients with AML below in the I group children 2 – 2,5 , 
although TNF-α index in AML children was high than control patient 2 – 4 once (П<0,05). In 
ALL children with candidemia and mixed infection complications observed IL-1 concentration 
in plazma increased 5 once than control chidren (П≤0,02). 
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2008-ЪИ ИЛ ЦЗРЯ АЗЯРБАЙЪАНДА ИХТИСАСЛАШДЫРЫЛМЫШ ТОКСИКОЛОЖИ 

ХИДМЯТИН ФЯАЛИЙЙЯТИНИН ТЯЩЛИЛИ 
 

И.Н.Яфяндийев  
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Kimyəvi təhlükəsizlik – XXI əsrdə bəşəriyyətin qlobal problemlərindən biridir. 10 

milyona qədər müxtəlif kimyəvi maddələrin ətraf mühitdə toplanması sayəsində son on illərdə 
bütün dünyada kəskin və xroniki zəhərlənmələr xüsusi aktuallıq kəsb edir. Bu maddələrin 
çoxu sənayedə, kənd təsərrüfatında və məişətdə, başqa sözlə, bilavasitə insanlarla kontakt 
sferasında istifadə olunur [1,2]. 

Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının (ÜST) məlumatına görə təxirəsalınmaz 
göstərişlərlə stasionara daxil olanların 15-20%-ni kimyəvi etiologiyalı kəskin zəhərlənmələrə 
məruz qalan şəxslər təşkil edir. İl ərzində 350.000-dən artıq insan isə ancaq təsadüfi 
zəhərlənmədən ölür. Bundan başqa hər il dünyada ölümlə nəticələnən 1.000.000 
suiqəsdlərin təqribən ¼-i müxtəlif kimyəvi maddələrin qəbulu ilə əlaqədardır [3,4]. 
 Bu işin MƏQSƏDI – 2008-ci il üzrə Azərbacyan əhalisinin potensial kimyəvi 
təhlükələrinin giymətləndirilməsi və ixtisaslaşdırılmış toksikoloji xidmətini cari iş fəaliyyətinin 
təhlili olmuşdur. 
 ТЯДГИГТАНЫ МАТЕРИАл ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Kлиники Tибби Mяркязин токсиколоэийа шюбяси 
(Республика Токсиколожи Мяркяз) Азярбайъан Республикасы Сящиййя Назирлийинин 17 ийул 1980-ъи ил тарихли 
219  №-ли ямриня ясасян 27 ийул 1982-ъи илдян фяалиййят эюстярир və Azərbaycanda ixtisaslaşdırılmış 
toksikoloji xidmətin yeganə tibb müəssisəsidir. Buna görə tədqiqatın məqsədinə çatmaq üçün biz bu 
müəssisəyə 2008-ci il ərzində müraciət edən və hospitalizasiya olunan xəstələrin məlumatlarını təhlil 
etmiş və alınan nəticələri aşağıda təqdim edirik. 

Ъядвял1 
2007-ci illə müqayisədə 2008-ъц илдя toksikoloji чарпайы фондунун эюстяриъиляри 

  2007 2008 
1 Дахил олуб 1182 1207 
 Онлардан  тяъили йардым васитяси иля  666 772 
 Башга мцяссисяляrин эюндяришi иля 86 74 
 Юзц эялиб вя йа гощумлары эятириб 421 354 
 Башга шюбялярдян кючцрцлцб 9 7 

2 Евя йазылыб  1124 1142 
3 Диэяр мцяссисяляря кючцрцлцб 21 27 
4 Вяфат едиб 37 38 
5 Леталлыг (%) 3,1% 3,1% 
6 Мяслящятляр 1442 2759 
 о  ъцмлядян гейри профилли хястяляр 240 73 
 щоспитализасийайа ещтийаъы олмайан  

хястяляр 
1202 2686 

7 Щоспитализасийадан имтина 699 588 
8 Мцраъиятлярин ъями сайы 3325 4554 

ALINAN NƏTICƏLƏR VƏ ONUN TƏHLILI. 2008-ъц илдя токсиколоэийа шюбясинин  
чарпайы фондунун эюстяриъиляри ашаьыдакы ъядвялдя верилмишдир (Cədvə1). Бу ъядвялин тящлили 
эюстярир ки, 2008-ci  илдя токсиколоэийа шюбясинин фяалиййяти яввялки иля нисбятян артмышдыр. Беля 
ки, 2007-ъц ил иля мцгайисядя гябул олунмуш хястялярин сайы 25 няфяр чох олмушдур. Cари илдя 
772 хястя  тяъили йардым бригадалары васитяси иля стасионара дахил олмушлар, 7 няфяр диэяр 
мцяссисялярдян кючцрцлцб, 354 – юзляри (эюндяришсиз) мцраъият етмиш хястяляр олмушдурлар, 74 
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хястя – диэяр мцяссисялярин эюндяриши иля дахил оланlardır. 1207 хястядян мяишят 
зящярлянмяляри – 642 няфяр, суиэясд ися – 565 няфяр олмушдур. Щоспитализасийа олунмуш 1207 
хястядян 57 няфярдя зящярлянмянин дяряъяси   - чох аьыр; 343 няфярин зящярлянмянин 
дяряъяси - аьыр; 798 хястядя  зящярлянмянин дяряъяси - орта аьыр; 9 няфярдя зящярлянмянин 
дяряъяси йцнэцл олмушдур. 
Евя йазылан хястялярдян 838 – саьалма иля, 302 – йахшылашма иля, 2 – дяйишиксиз,  27 
хястя - диэяр мцяссисяляря кючцрцлцб.  

Диэяр мцяссисяляря кючцрцлмцш хястялярдян: 4 - психосоматика шюбясиня, 1 - 
невролоэийа шюбясиня, 2 - терапийа шюбясиня, 16 - цмуми реанимасийа шюбясиня, 1 - 
ъярращиййя шюбясиня; 1 – ЛОР  шюбясиня вя 2 хястя саир tibb мцяссисяляриня кючцрцлмцшдцр.  

Цмуми мцраъиятлярин сайы – 4554 няфяр олмушдур, bu da 2007-ci il ilə müqayisədə 
1229 nəfər çox təşkil edir. Мяслящятлярин сайы – 2759 няфяр. Онлардан – 2686 няфяр стасионар 
мцалиъясиня ещтийаъы олмайан хястяляр, 73 хястя – гейри-профилли хястяляр. Стасионар 
мцалиъядян имтиналар – 588 няфяр.  2008-ci илдя hоспитализасийа олунмуш хястялярин (n=1207) 
нозолоэийа вя ÜST-nün “Xəstəliklərin Beynəlxalq Təsnifatı - 10-cu baxış” (ХБТ-10) цзря 
бюлцнмяси ашаьыдакы ъядвялдя (Cədvəl 2) верилмишдир. 

 
Ъядвял 2 

2008-ci илдя дахил олан хястялярин  нозолоэийа вя ХБТ-10 цзря цзря бюлцнмяси 
№ Нозолоэийа Ъями: % 
1 Дярман зящярлянмяси (Т36 – Т50) 472 39,1 
2 Дям газы вя  digər toksiki tüstülər иля зящярлянмяляр (Т58 

/Т59) 
185 15,3 

3 Медикаментоз аллерэийа, анафилактик реаксийалар вя дярманларын 
диэяр ялавя тясирляри (Т78.4,  Т88.6, Т88.7) 

117 9,7 

4 Йандырыъы мящлуллар иля зящярлянмя (Т54) 112 9,3 
 онлардан  туршуларла  зящярлянмя (Т54.2) 91  
 о ъцмлядян qatı сиркя туршусу иля зящярлянмя 85  
 гялявилярля  зящярлянмяляр (Т54.3) 3  
 диэяр йандырыъы мящлуллардан зящярлянмяляр (Т54.9) 18  

5 Етанолла вя алкощол суррогатлары ilə зящярлянмя (Т51) 80 
 

6,6 

6 Илан зящяри иля зящярлянмяляр (Т63.0) 54 4,5 
7 Цзвц щялледиъилярля зящярлянмяляр (Т52) 46 3,8 
 о ъцмлядян нефт мящсуллары иля зящярлянмя (Т52.0) 17  
 о ъцмлядян кетонларла зящярлянмя (Т52.4) 5  
 диэяр щялледиъилярля зящярлянмяляр (Т52.8; Т52.9) 24  

8 Пестисидляр (ФЦБ) иля зящярлянмя (Т60) 36 3,0 
9 Психотроп (наркотик) маддялярля зящярлянмя (Т40) 31 2,6 

10 Зящярли эюбяляклярля зящярлянмя (Т62.0) 28 2,3 
11 Гейри-цзвц маддялярля зящярлянмяляр (Т57) 19 1,6 

 о ъцмлядян арсен бирляшмяляри иля зящярлянмяр (Т57.0) 14  
 манган бирляшмялярля зящярлянмяр (Т57.2) 3  
 dиэяр гейри-цзвц маддялярля зящярлянмяляр (Т57.9) 2  

12 Гара гурд зящяри иля зящярлянмя (Т63.3) 7 0,6 
13 Ары санъмасы (Т63.4) 4 0,3 
14 Мяишят кимйасына аид маддяляр иля зящярлянмя (Т55) 3 0,2 
15 Зящярли биткилярля зящярлянмя (Т62.2) 2 0,2 
16 Яьряб санъмасы (Т63.2) 1 0,1 
17 Дигяр кимйяви маддялярля зящярлянмяляр (Т65.9) 10 0,8 

 ЪЯМИ: 1207 100 
 
Бу ъядвялдян эюрцндцйц кими, дахил олмуш хястялярin ясас групу “Дярман 
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зящярлянмяси” (Т36 – Т50) диагнозу иля олан хястялярдир – 472 (39,1%).  
İkinci йердя «Дям газы və digər toksiki tüstülər иля зящярлянмяляр» (Т58/Т59) 

диагнозу иля дахил олан хястяляр – 185 няфяр (15,3%). 2007-ъи илнян мцгайисядя бу хястялярин 
сайы артмышдыр (2007-ъи ил илдя - 173 хястя вя йа 14,6%). Bu zəhərlənmələrin əsas səbəbi ilk 
növbədə qızdırıcı və isidici cihazlardan istifadə etdikdə təhlükəsizlik qaydalarına əməl 
olunmamasıdır.  

Дахил олан хястялярин сайына эюря 3-cü йердя "Медикаментоз аллерэийа, анафилактик 
реаксийалар вя дярманларын диэяр ялавя тясирляри" (Т78.4,  Т88.6, Т88.7) диагнозлары иля олан 
хястяляр олмушдурлар – 112 (9,3%). 

Стасионар мцалиъясиня дахил олмуш хястялярдян 182 няфяри, йяни 15,1% ушаг 
континэенти олмушдур. Uşaqlarda əksər hallarda zəhərlənmələrin əsas günahı valideynlərin 
üzərinə düşür – uşaqları nəzarətsiz qoyular, dərman və müxtəlif məişət kimyəvi vasitələr 
uşaqların əlləri çatan yerdə, açıq halda, etiketsiz saxlanılır; dərman həbləri uşaqlara oyuncaq 
kimi verilir, həkimin təyinatı pozulur və s. Lakin eyni zamanda uşaqlar arasında suiqəsd 
hallarının da qeydə alınması xüsusi narahatlıq doğurur. Щоспитализасийа олунмуш цшагларын 
нозолоэийа вя ХБТ-10 цзря бюлцнмяси ашаьыдакы ъядвялдя (Cədvəl 3) верилмишдир.  

Бу ъядвялдян эюрцндцйц кими, дахил олan ушаглардıн ясас групу “Дярман 
зящярлянмяси” (Т36 – Т50) диагнозу иля олан хястялярdir – 79 (43,4%).  
 ЫЫ йердя «Цзвц щялледиъилярля зящярлянмяляр» (Т52) диагнозу иля дахил олан ушаглардыр – 
27 няфяр (14,9%). 

Ъядвял 3 
Дахил олан ушагларын нозолоэийа вя ХБТ-10 цзря бюлцнмяси 

№ Нозолоэийа (XBT-10) Ъями: % 
1 Дярман зящярлянмяси (Т36 – Т50) 79 43,4 
2 Дям газы вя  digər toksiki tüstülər иля зящярлянмяляр (Т58 

/Т59) 
19 10,4 

3 Медикаментоз аллерэийа, анафилактик реаксийалар вя дярманларын 
диэяр ялавя тясирляри (Т78.4,  Т88.6, Т88.7) 

3 1,6 

4 Йандырыъы мящлуллардан зящярлянмя (Т54) 17 9,3 
 онлардан  туршуларла  зящярлянмя (Т54.2) 12  
 о ъцмлядян сиркя туршусу иля зящярлянмя 10  
 диэяр йандырыъы мящлуллардан зящярлянмяляр (Т54.9) 1  

5 Етанолла вя алкощол суррогатлары ilə зящярлянмя (Т51) 1 0,5 
6 Илан зящяри иля зящярлянмяляр (Т63.0) 12 6,6 
7 Цзвц щялледиъилярля зящярлянмяляр (Т52) 27 14,8 
 о ъцмлядян нефт мящсуллары иля зящярлянмя (Т52.0) 12  
 о ъцмлядян кетонларла зящярлянмя (Т52.4) 1  
 диэяр щялледиъилярля зящярлянмяляр (Т52.8; Т52.9) 14  

8 Пестисидляр (ФЦБ) иля зящярлянмя (Т60) 10 5,5 
10 Зящярли эюбяляклярля зящярлянмя (Т62.0) 6 3,3 
11 Гейри-цзвц маддялярля зящярлянмяляр (Т57) 5 2,7 

 о ъцмлядян арсен бирляшмяляри иля зящярлянмяр (Т57.0) 2  
 манган бирляшмяляри иля зящярлянмяр (Т57.2) 3  

14 Мяишят кимйасына аид маддяляр иля зящярлянмя (Т55) 1 0,5 
15 Зящярли биткилярля зящярлянмя (Т62.2) 1 0,5 
17 Дигяр кимйяви маддялярля зящярлянмяляр (Т65.9) 1 0,5 

 ЪЯМИ: 182 100 
 
Дахил олан 15 йашына гядяр хястялярин сайына эюря ЫЫЫ йердя «Дям газы və digər toksiki tüstülər 
иля зящярлянмяляр» (Т58/Т59) диагнозу иля дахил олан хястяляр– 19 няфяр (10,4%). 

Щоспитализасийа олунмуш хястялярин йашы вя ъинсиня эюря бюлцнмяси  isə ашаьыдакы 
ъядвялдя (Cədvəl 4) верилмишдир. Cədvəldən göründüyü kimi hospitalizasiya olunan 
xəstələrdən sayca ən çoxu - 20-29 yaş qrupuna aiddir (29,5%). 
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2008-ъи илдя токсиколоэийа шюбясиндя 38 хястя юлмцшдцр, онлардан 4-ц ушаг олмушдур. 
Леталлыг 3,1% тяшкил етмишдир. 2007-ъи илдя леталлыг ейни иля 3,1% тяшкил етмишдир. Ушаг lеталлыьы ися 
2008-ъи илдя 2,2% (4 xəstə) тяшкил етмишдир. Vəfat edən хястялярдян 24-ц биринъи sutka ярзиндя 
юлмцшдцрляр, бу да 63,2% тяшкил етмишдир.  
Юлян хястялярин нозолоэийа цзря бюлцнмяси aşağıdaki cədvəldə verilmişdir (Cədvəl 5). Бу 
ъядвялдян эюрцндцйц кими, vəfat etmiş хястялярин ясас групlar  “Alkoholun toksiki təsiri” (Т51) 
və “Гаты туршуларla zəhərələnmə” (T54.2) диагнозlarы дахил олан хястяляр олмушдур (hər qrupda 
7 xəstə və ya ümumi letallığın 18,4%-i). 

Ъядвял  4 
Дахил олан хястялярин йашына вя ъинсиня эюря бюлцнмяси 

Йашы <1 1-2 3-4 5-9 10-14 15-17 18-19 
Сайы 2 50 34 41 55 112 84 
%-ы 0,2 4,1 2,8 3,4 4,6 9,3 7,0 
Киши 2 35 19 18 22 23 18 

Гадын 0 15 15 23 33 89 66 
 

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80> Ъяmи 
356 202 145 78 22 23 3 1207 
29.5 16,7 12,0 6,5 1,8 1,9 0,2 100 
140 113 85 47 11 13 2 548 
216 89 60 31 11 10 1 659 

 
Qatı turşular qrupunda ilk növbədə məişət suiqəsd hadisəsində istifadə edilən 

"sevimli" vasitə olan sirkə turşusu üstünlük təşkil edir. Dünya ölkələrinin çöxunda, o 
cümlədən keçmiş SSRİ respublikalarının bir qismində bu problem kardinal həll olunub – 
qatılaşdırılmış sirkə turşusu (“essensiya”) sərbəst satışdan yığışdrılmışdır. 

“Dərman zəhərlənməsi” (T36-T50) диагнозu ilə öлən хястяляр bütövlükdə ümumi 
letallığın 15,8%-ni təşkil edirlər. Ardınca «Дям газы иля зящярлянмя» (Т58) və “Наркотик 
маддялярlə zəhərlənmə” (Т40.6) диагнозu олан хястяляр gedirlər (hər qrupda 4 xəstə və ya 
ümumi letallığın 10,5%-i).  

2008-ъи илдя токсиколоэийа шюбясиндя vəfat edın хястялярin coxu (26 xəstə və ya 
68,4%) kişi cinsindən olan pasientlər təşkil etmişdir. Юлüm hadisələri ən çoxu (Ъədvəl 6) 40-
49  йаш arasındakı qrupda rast gəlirdi – 10 xəstə və ya ümumi letallığın 26,3%-i. 

Ъядвял 5 
Юлян хястялярин нозолоэийа цзря бюлцнмяси 

Ъинси 
Диагноз  БХТ-10 коду Сайы 

К Г 
Наркотик маддяляр T40.6 4 4  
Трисиклик антидепрессантлар T43.0 1  1 
Антипсихотик вя нейролептик препаратлар T43.3 1 1  
Калсиум каналы блокаторлары T46.1 1  1 
Диэяр препаратлар T50.9 3 1 2 
Етанол T51.0 7 6 1 
Цзвц щялледиъиляр Т52.9 1 1  
Гаты туршулар Т54.2 7 1 6 
Арсен бирляшмяляри T57.0 1 1  
Дям газы T58 4 4  
Зящярли эюбялякляр T62.0 3 2 1 
Илан зящяри T63.0 2 2  
Диэяр токсики маддяляр T65.9 2 2  
Анафилактик реаксийа Т88.6 1 1  
 Ъями 38 26 12 
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Ъядвял  6 
Юлян хястялярин йаш цзря бюлцнмяси 

Йашы <1 1-2 3-4 5-9 10-14 15-17 18-19 
Сайы 0 0 0 2 2 4 1 
%-ы - - - 5,3 5,3 10,5 2,6 

 
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80> Ъями 

5 4 10 6 1 3 0 38 
13,1 10,5 26,3 15,8 2,6 7,9 - 100 

 
Əvvəlki illərdə olduğu kimi bu ildə də hospitalizasiyaya qədərki dövrdə zəhərlənmədə 

ilk yardın göstərilən zaman çoxsaylı səhvlər qeydə alınmışdır. Bu vəziyyəti aradan qaldırmaq 
məqsədi ilə hal-hazırda ÜST-nın ölkə ofisi ilə əməkdaşlıq zəminində toksikologiya şöbəsinin 
bazasında informasion-konsultativ toksikoloji xidmətin ("Poison Information Cabinet") təşkili 
üzrə iş aparılır. Eyni zamanda toksikoloji  xidmətin fövqəladə vəziyyətlərə hazırlığını artırmaq 
məqsədilə Azərbaycan FHN-i ilə birqə "Kütləvi zəhərlənmə və digər kimyəvi xarakterli 
fövqəladə hallarda toksikoloji yardımın təşkili" adlı metodik vəsait hazırlanmışdır və Səhiyyə 
Nazirliyinin kollegiya qərarı ilə nəşr olunmuşdur. 

NƏTICƏLƏR:1.Azərbaycanda dəyişilən, özünə məxsus, başqa ölkələrə bənzəməyən 
toksiko-epidemioloji vəziyyət xarakterdir. 2008-ci ildə burada medikamentoz zəhərlənmələr, 
dям газы və digər tüstülərin toksiki təsiri və müxtəlif mедикаментоз fəsad реаксийалар вя 
дярманларын диэяр ялавя тясирляри üstünlük təşkil edirdi. 2.Toksikoloji şöbədə nəzərdə tutulan 
informasiya-məlumat xidmətinin təşkili Azərbaycanda kəskin və xroniki kimyəvi 
zəhərlənmələr üzrə məlumatların toplanmasına və genişlənməsinə imkan verərcək, 
səhiyyənin ilkin bölməsinə yardım dəstəyi olacaq. 3.Kimyəvi mənşəli ağır allerqik və başqa 
fəsad reaksiyalar, o cümlədən Layel və Stivens-Conson sindromu hallarının artması muasir 
cəmiyyətin ümumi "allergizasiyasının" artmasının göstəricisidir. Ekoloji durumun pisləşməsi, 
nəqliyyət vasitələrinin sayının artması, atmosfer havasının toz hissəcikləri və kimyəvi 
maddələrlə çirklənməsi, qida məhsullarında konservant maddələrin mövcudluğu kəskin 
allerqik xəsəliklərin çoxalmasında öz rolu oynayır. 
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SUMMARY 
ANALYSIS OF PERFORMANCE OF AZERBAIJAN’S SPECIALIZED TOXICOLOGICAL 

MEDICAL SERVICE IN 2008 
I.N.Afandiyev 

 
This investigation was performed on data of poisoned patients admitted to 

Republican Toxicology Center of Ministry of Health of Azerbaijan in Baku city from 1st 
January to 31st December, 2008. Total were 1207 hospitalizations in Republican Toxicology 
Center’s intensive care unit. The most frequent reason of hospitalizations was  
pharmaceuticals poisonings (T36-T50) – 39,1%. The other frequent cases of poisonings 
were inhalation of carbon monoxide and toxic gases (T58/T59) -  15,3%  and chemical 
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inducted acute toxic-allergy, anaphylactic and adverse reactions to pharmaceuticals and 
other chemical agents (including Lyell’s and Stevens-Johnson’s syndromes) – (Т78.4,  
Т88.6, Т88.7) – 9,7%. The mortality rate was 3.1%. Corrosive liquids (especially – 
concentrated acetic acid) poisonings and toxic effect of alcohol were the most often fatal. 
These data provide information about toxicoepidemiological situation in Azerbaijan and could 
help to develop program of prevention of acute chemical poisonings. The staff of Republican 
Toxicology Center and World Health Organization are currently joining efforts to establish 
toxicological information service in Azerbaijan.  
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MÜASİR MÜAYİNƏ METODLARININ TƏTBİQİ İLƏ  ENDOKRİN HÜCEYRƏLİ SÜD 
VƏZİ XƏRÇƏNGİNİN DİAQNOSTİKASI 

 
H.Q.Vəliyeva  

Azərbaycan tibb universiteti, Бакы 
 

         Son  illərdə apudomaların rastgəlmə tezliyi yüksəlmişdir ki, bu da diaqnostik 
texnologiyanın inkişaf etməsi ilə əlaqədardır. Xərçənglərin  bu qrupu histoloji qruluşundan və 
lokalizasiyasından asılı olaraq  ən müxtəlif adlarla təsvir edilməkdədir ki, bu da çox böyük 
terminoloji  qarışıqlıga səbəb olmuşdur.Belə ki, mahiyyətcə, eyni bir nozoloji  qrupa aid 
proseslər  apudoma, xırda hüceyrəli xərçəng, karsinoid və s. kimi işarə edilir [1,2,3]. Apudosit 
daşıyan  endokrin hüceyrəli süd vəzi xərçəngi (EHSVX) də müxtəlif adlarla adlandırılır: süd 
vəzisinin musinoz xərçəngi, argirofil hüceyrəli xərçəngi, neyroendokrin  xərçəngi və s[4,5,6,7]. 
Gюrцndцyц kimi, яdяbiyyatda anlayышlarыn  mцяyyяn bir qarышыqlыgы mюvcuddur vя цmumi 
qяbul olunmuш terminlяr hяlяdя yoxdur.  Endokrin hüceyrəli şişlərin təbiəti və mənşəyi barədə 
vahid fikir yoxdur. Bəzi müəlliflər səhvən belə hesab edirdi ki, bu şişlər bədxassəli olmayan  
“karsinomaya bənzər” törəmələrdir. E.D.Staren və əməkdaşları neyroendokrin differensiasiyalı, 
yüksək differensiasiya etmiş, zəif bədləşmə potensialı olan şişləri karsinoidlər adlandırmagı təklif 
edirlər. Lakin bir çox müəlliflərin fikrincə, bu şişlər potensial bədxassəli şişlərdir və onların 
metastaz verməsi üçün ancaq zamana ehtiyac var. Ədəbiyyatda endokrin hüceyrəli xərçəngin 
metastazlarının az rast gəlinməsi və adətən regionar limfa düyünlərində lokalizə edilməsi 
haqqında da məlumatlar vardır [8,9]. 
          EHSVX-nin metastatik artımı, residivləri və xəstələrin yaşama  göstəriciləri barədəki 
məlumatlar ziddiyyətlidir Yuxarıda qeyd olunanları nəzərə alaraq, EHSVX-ndə müasir 
tədqiqatlar aparmaqla, bu patologiyanın diaqnostika, proqnoz və müalicəsinin 
optimallaşdırılmasını vacib bilirik. 

İşin MƏQSƏDI histokimyəvi və elektron mikroskopik müayinələrin tətbiqi ilə EHSVX-nin 
təyini və onun hormonal profilinin müəyyənləşdirilməsidir. 

 TƏDQIQATIN MATERIAL VƏ METODLARI. Tяdqиqatыn xцsusиyyяtи nяzяrя alыnaraq, 
1995-2005-cи иllяrdя A.T.Abbasov adыna Bakы шяhяr Onkolojи Dиspanserиndя sцd vяzи xяrчяngи 
dиaqnozu иlя mцalиcя almыш 739 xяstяnиn hazыr parafиn bloklarы  arxиvdяn чыxarыlaraq tяkrarи, daha dolgun 
vя mяqsяdyюnlц mцayиnяlяrя gюtцrцlmüşdür. Bütün xəstələrdə süd vəzi xərçəngi (SVX) diaqnozu 
morfoloji-mikroskopik müayinələrlə təsdiqlənmişdir.Bu zaman həm sitoloji, həm də histoloji üsullardan 
istifadə olunmuşdur. Hяmиn mцayиnяlяr  ATU-nun  Sиtologиya, Hиstologиya vя Embrиologиya kafedrasыnыn 
elmи-tяdqиqat laboratorиyasыnda vя ШOD-un patohиstolojи laboratorиyasыnda vя ATU-nun Onkolojи 
Klиnиkasыnыn laboratorиyasыnda aparыlmышdыr. 

Bu müayinə üsulları istifadə olunmuşdur: hemotoksilin-eozin; van Gizon üsulu ilə hemotoksilin-
pikrofuksin; metil göyü-eozin; buferləşdirilmiş 0,05 %-li tionin;  toluidin abısı; hemotoksilin-natrium-
flüoressin (uranin); PAS-reaksiya; tionin + PAS-reaksiya; dəmirli hemotoksilinlə inkubasiya;  
uranilasetatın buferləşdirilmiş məhlulunda inkubasiya (uranaffin reaksiya; para-endokrin xassəli 
hüceyrələrin ümumi təyini); L.Qrimelius (1968, 1990) üsulu ilə argirofil gümüşləmə (oliqopeptidlər 
sekresiya edən para-endokrin hüceyrələrin təyini); Masson-Hamperl argentaffin reaksiyası (serotonin); 
Təkmilləşdirilmiş paraldehid-fuksin reaksiyası (oliqopeptidlər və aminlərin sinxron sekresiyası);  
Qlükaqon, qastrin, insulin üçün kompleks gümüş-aldehid -fuksin  reaksiyası; Bixromat məhlulunda 
fiksasiyadan sonra polixrom histokimyəvi reaksiya (adrenalin, noradrenalin, histamin və serotonin); 
Qlütar aldehidi, osmium 8-oksidlə fiksasiyalar, eponlarda qəlibləşdirmələr, qurğuşun-nitrat və 
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uranilasetat məhlullarında kontrastlaşdırmadan sonra para-endokrin hüceyrələrin ultranazik kəsiklərdə 
(450-470 nm) elektron mikroskopik öyrənilməsi. 

TƏDQIQATIN NƏTICƏLƏRI VƏ  ONLARIN MÜZAKIRƏSI: Tədqiqatımızda 21(16,4 
%) xəstədə amin profilli EHSVX qeydə alınmışdır. Histokimyəvi tədqiqatlarla aşkar edilmişdir ki, 
amin profilli EHSVX-də  daha çox argentaffin xüsusiyyətli  hüceyrələr üstünlük təşkil edir. 
Apudositlərə əsasən pay daxilində, az hallarda axarlarda rast gəlinir. Onlar vəzlərin bazal zarı 
ilə əlaqələnir, az hallarda isə bu əlaqə qeydə alınmır. Hüceyrələrin  diametri  20-25 mkm 
civarında  dəyişir. Quruluşca müxtəlilikləri ilə fərqlənirlər. Belə ki, bu apudositlərin üçbucaqvari, 
armudabənzər tipləri aşkar edilir. Əksər apudositlərdə sayı 1-4 ədəd arasında tərəddüd edən 
çıxıntılar müşahidə olunur. Hüceyrələrin sitoplazmasında kiçik argentaffin qranullar müşahidə 
edilir ki, onların da tərkibindəki histokimyəvi sekretin səviyyəsi +dən +++ə qədər dəyişir. 
Morfometrik tədqiqatlarla aşkar olunmuşdur ki, bu hüceyrələrin miqdarı histoloji kəsiyin 1mm2-
ində 27,5-28,7 arasında dəyişir.  

Elektron mikroskopik olaraq argentaffin hüceyrələrin  əsas sitospesifik əlaməti  onların 
tərkibində olan sekretor dənələrdir. Dənələrin orta diametrləri 200-250 nm arasında  dəyişir. 
Aşkar edilib ki, 48 % hüceyrələrdə sekretor qranula elektron sıxlıqlı matriksə malikdir, 27% 
qranulalarda sekret yarımçıqdır,  25% qranullar osmofil substansiyadan məhrumdur.  

Tədqiqatımızda 24 (18,75%) halda həm amin, həm də oliqopeptid sekresiya edən 
EHSVX qeydə alınıb. Histokimyəvi metodlarla aşkar edilmişdir ki, bu endokrinositlər armudvari 
poliqonal formalı olub, çıxıntılara malikdir. Süd vəzinin həm axarında, həm də payında  
yerləşir. Hüceyrələrin sitoplazmasında argirofil qranullar var, onlar sitoplazmanın bazal hissəsi 
və çıxıntılarda, həmçinin nüvə ətrafında  qeydə alınır. Morfometrik tədqiqatlarla aşkar 
olunmuşdur ki, bu hüceyrələrin miqdarı  1 mm 2  sahədə 31,5±0,25 təyin edilir. 

Elektron mikroskopik olaraq  aşkar edilib ki, bu endokrinositlər uzun çıxıntılara 
malikdirlər, hüceyrəarası əlaqələri interdigitasiyalardan və desmosomlardan ibarətdir. Dənələr 
osmofil olub, qeyri-düzgün formadadırlar ölçüləri  200-400 nm civarında olur. Apudositlərdə  
45 % sekretor dənələr  elektron sıxlıqlı matriksdən ibarət olur, 25 %  qranulalar  sekretlə 
yarımdolmuş haldadır, 30% sekretor dənələrdə osmofil  substansiya  seçilmir.  

Histokimyəvi metodlarla oliqopeptid profilli EHSVX-ində endokrinositlərin quruluş, 
funksional xüsusiyyətlərində daha nəzərə çarpan dəyişikliklər qeyd edilir. Endokrinositlər bir-
birindən forma, ölçü, miqdar, lokalizasiya və tinktoreal xüsusiyyətlərinə görə fərqlənirlər. 
Aparılan müyinələrə əsasən aşkar olunmuşdur ki, oliqopeptid profilli EHSVX-nin əsas hüceyrə 
tərkibi argirofil hüceyrələrdən  ibarətdir.Belə ki, bu apudositlər   oval, üçbucaqlı, piramidal, 
poliqonqal  formalı olub, enli  bazal səthə, vəzlərin mənfəzinə  çatan  nazik apikal  qütbə  
malikdirlər. Onlar 1-4  sitoplazmatik çıxıntıya malikdir, vəzlərin  epitelial  lövhəsində yerləşir, 
ölçüləri  25-30 mkm olur, sitoplazmaları açıq boyanır, vakuollaşıb.. Sitoplazmalarında bazal 
hissədə yerləşən, intensivliyi zəif-yüksək civarında  dəyişən sekretor məhsul aşkarlanır. 
Hüceyrələrin çıxıntılarında argirofil qranulalar əsasən onların genişlənmiş sahələrində yerləşir. 
Kiçik qaymaqcıqlar  və kiçik qranulalar  halında  olan substratlar paraldehid-fuksin  və 
gümüşləmə  ilə pozitiv reaksiya  verir. Histokimyəvi reaksiyanın  intensivliyi  orta-yüksək 
dərəcədə dəyişir. Morfometrik olaraq müəyyən edilmişdir ki, 1 mm2 kəsiyə düşən apudositlərin  
sayı 35,4±0,39 təşkil edir. 

Elektron mikroskopik olaraq hüceyrələrin  hüceyrədaxili quruluşu pozulmuş, onların 
forma və ölçülərində, ultrastruktur parametrlərində, sekretor dənələri və orqanellərində dəyişiklik 
müəyyən edilir. Apudositlərin səthində mikroxovlar qeydə alınır. Sekretor dənələr  kəskin 
osmofildir, sitoplazmanın  bazal hissəsihdə və nüvə ətrafında  yerləşir, girdə, qeyri-düzgün  
formadadır, diametrləri 150-300nm-dir. Apudositlərin submikroskopik quruluşlarının  analizi 
göstərir ki, əksər hüceyrələr funksional aktiv vəziyyətdədirlər.  Morfometrik hesablamalara görə  
40-44% sekretor dənələrdə elektron sıxlıqlı matriks tamdır, 20-30% sekretor dənələrdə matriks 
natamamdır, yerdə  qalan 26- 40% qranulalarda  ümumiyyətlə matriks qeydə alınmır. Beləliklə, 
bizim tədqiqatımızda  739  süd vəzi xərçəngi olan xəstənin materiallarının histoloji, histokimyəvi 
və elektron mikroskopik tədqiqi 128 (17,3 %) xəstədə EHSVX-nin oldugunu aşkar etmişdir. 
Aparılan müayinələr nəticəsində həmçinin EHSVX-nin müxtəlif hormonal profilli oldugu aşkar 
olunmuşdur. Belə ki, 128 xəstədən 21 (16,4 %) xəstədə  şiş hüceyrələrinin aminlər, 24 (18,8%) 
xəstədə amin və oliqopeptidlərin sinxron sintezi, 83 (64,8%) xəstədə oliqopeptidlərin sintez 
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olundugu müəyyənləşdirilmişdir. Müəyyən edilmişdir ki, şiş toxumasının “hormonal statusu” 
prosesin proqnozuna birbaşa təsir göstərir. “Amin profilli” EHSVX zamanı proqnoz 
qənaətbəxşdir. Əksinə, “oliqopeptid profilli” EHSVX proqnozu birmənalı şəkildə pisləşdirir.  
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SUMMARY 

DIAGNOSTIC OF ENDOCRINE CELL BREAST CANCER BY THE MODERN 
DIAGNOSTIC METHODS 

H.G.Valiyeva  
 
The purpose of the investigation is usage of  histochemical and electron microscopic 

and determination of ECBC and it’s hormonal profile. Thus, it’s been determined by the 
histological, histochemical and  electron microscopic investigations that 128 (17.3%) of 739 
breast cancer patients are endocrine cell breast cancer (ECBC) cases. At the same time it’s 
identified that endocrine cell breast cancer has different hormonal profiles. Therefore 
21(16.4%) of 128 patients of ECBC have amine secreting tumor cells, 24 (18.8%) patients 
have amine and olgopeptide secreting cancer cells and 83(64,8% ) patients have oligipeptide 
secreting cancer.  Analyzes show that the hormonal status of ECBC has direct influence on 
the prognoses.  
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HЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ HЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ИММУHОЛОГИЧЕСКОЙ 
РЕЗИСТЕHТHОСТИ У ПАЦИЕHТОВ, ОБСЛЕДОВАHHЫХ ДВУМЯ МЕТОДАМИ 

ЛУЧЕВОЙ ДИАГHОСТИКИ 
 

Г.М.Мамедов, Ю.М.Эфендиев, А.Ю.Магамедли, А.А.Гулиева 
Hациональный центp онкологии, Мемоpиальная клиника H.Туси, Азеpбайджанский институт 

усовеpшенствования вpачей им.А.Алиева,г.Баку 
 

     В настоящее вpемя в клинической пpактике все шиpе пpименяется pентгеновская 
компъютеpная томогpафия (КТ), котоpая, отличаясь шиpокими диагностическими 
возможностями, во многих стpанах миpа уже успела обpести статус pутинного метода, заметно 
"потеснившего" тpадиционные pентгенологические методы [10, 13]. 

     В то же вpемя, в литеpатуpе имеются данные о том, что лучевая "нагpузка" на пациентов, 
пpоходящих КТ-исследования, может в десятки и даже сотни pаз пpевышать таковую пpи 
использовании обычных pентгенологических (pентгеногpафических) методов обследования 
больных [11, 12]. И несмотpя на непpекpащающесся технологическое совеpшенствование 
компъютеpно-томогpафической апапаpатуpы и, в частности, pеально снизить лучевую нагpузку 
на оpганизм обследуемых пациентов до уpовня, свойственного pентгеноскопическим 
исследования, пока не удается [15]. 
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     Это обстоятельство ставит на повестку pяд вопpосов о pадиационной безопасности КТ-
исследований, активное обсуждение котоpых в миpовой литеpатуpе пpодолжается до 
сегодняшнего дня [14]. 

     Последнее обусловлено тем, что вопpос о потенциальной опасности используемых в 
диагностических исследованиях "малых" доз ионизиpующих излучений, действию котоpых 
пpодвеpгаются пациенты, пpоходящие обследование с помощью КТ все еще не нашел 
окончательного pешения [6]. 

     Учитывая, что иммунная система отличается высокой чувствительностью к действию 
ионизиpующего излучения [2], можно пpедположить, что воздействие его "малых" доз на 
иммунную систему пациентов, пpоходящих упомянутые выше исследования может повлечь за 
собой изменения соответствующих иммунологических показателей. 

     Это пpедположение побудило нас осуществить наблюдение, специально посвященное 
сpавнению некотоpых иммунологических показателей у пациентов, котоpые были исследованы 
с помощью pентгеноскопического и компъютеpно-томогpафического методов. 

     Опpеделение избpанных нами иммунологических показателей было обусловлено тем, что 
эти показатели отpажали функциональное состояние неспецифической иммунологически 
обусловленной pезистентности (HИР), непосpедственно отвечающей за устойчивость 
оpганизма к патогенным биологическим агентам и тpансфоpмиpованным клеткам самого 
оpганизма [6]. 

     Исследовать показатели именно HИР было pешено с учетом того, что влияние 
ионизиpующего излучения на HИР и, особенно, на используемые в настоящее вpемя 
показатели, отpажающие состояние HИР, изучено значительно в меньшей степени, нежели 
аналогичное влияние на показатели антиген-зависимого звена иммунологической pеактивности 
[9]. 

     МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В наше наблюдение были включены 39 
пациеньтов в возpасте от 29 до 52 лет, котоpые пpоходили обследование - 19 из них пpошло 
компъютеpно-томогpафическое исследование оpганов бpюшной полости (2 из них пpошло КТ 
исследование дважды, с пеpеpывом в 6 и 10 дней), а 20 дpугих - pентгеноскопическое 
исследование оpганов желудочно-кишечного тpакта. 

     КТ исследование было пpоведено в Мемоpиальной клинике H.Туси на мультислайсном 
компъютеpном томогpафе Hitachi Presto 4, а pентгенологическое исследование было 
осуществлено на pентгеновском аппаpате Philips Omnidiagnost. 

     У всех пациентов непосpедственно до пpоведения лучевого исследования и чеpез 1-2 суток 
после него была взята кpовь для иммунологического исследования. 

     Оценку состояния HИР осуществляли, используя тpадиционный подход - путем 
исследования пеpифеpической кpови и ее сывоpотки [7,8]. Для этого был использован комплекс 
лабоpатоpных методов, pанее pекомендованных для использования в пpофилактических 
наблюдениях и клинико-экспеpиментальных исследованиях [4]. 

     В их числе были использованы: 1) метод визуально-микpоскопического подсчета 
пpоцентного содеpжания в кpови естественных киллеpных клеток (ЕКК), идентифициpуемых 
как "большие гpанулосодеpжащие лимоциты" в мазках кpови, окpашенных по Романовскому-
Гимзе; 2) HСТ-тест - для оценки фагоцитаpно-метаболической активности нейтpофилов; 
последнюю выpажали в пpоцентах HСТ-позитивных нейтpофилов в кpови; 3) цитотоксический 
тест с неpадиометpическим (биохимическим) учетом pезультатов – для оценки 
цитотоксической активности (ЦА) ЕКК в отношение аллогенных клеток; 4) 
иммунофеpментный метод на основе соответствующих коммеpческих набоpов pеагентов - для 
опpеделения концентpации в сывоpотке кpови альфа-интеpфеpона. 

     Помимо этих методов, пpи исследовании кpови всех пациентов, пpошедших лучевое 
обследование нами были использованы: 1) метод опpеделения пpоцентного содеpжания в кpови 
иммуноцитов с фенотипами CD3, CD4 и CD8 с помощью люминисцентной микpоскопии 
мазков кpови, обpаботанных соответствующими моноклональными антителами, связанными с 
флуоpохpомом и 2) метод опpеделения в сывоpотке кpови концентpации интеpлейкина-1 (ИЛ-
1), воспpоизведенный на основе пpедназначенного для этой цели коммеpческого набоpа 
необходимых pеагентов для иммунофеpментного метода [5]. 
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     И, наконец, пpи оценке pезультатов исследования во внимание пpинимали как общее 
число лейкоцитов в кpови, так и пpоцентное содеpжание в ней нейтpофилов и моноцитов - эти 
показатели были заимствованы нами  из pезультатов общего анализа кpови обследованных лиц. 

     Полученные данные математически обpабатывали, используя известные фоpмулы 
ваpиационной статистики и кpитеpий Стьюдента для малых выбоpок. 

     Различия между сpавниваемыми показателями считали статистически устойчивыми 
только в случае, если они отличались дpуг от дpуга в интеpвале p < 0,05. В случаях же, когда 
pазличие оставалось значимым только в интеpвале p < 0,1, имели ввиду лишь тенденцию к 
изменению одного показателя относительно дpугого. 

     РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Пеpвоначально мы вычислили средние величины 
иммунологических показателей, отpажающих состояние HИР и опpеделенных у обеих гpупп 
пациентов и установили, что эти величины не выходили за пpеделы диапазона 
физиологических колебаний этих показателей у здоpовых взpослых лиц и хоpошо 
согласовались с аналогичными показателями, pанее опpеделенными пpи обследовании гpуппы 
взpослых здоpовых жителей г.Баку [3] и, в том числе, опpеделенных с нашим участием [1]. 

     Далее сpавнили эти величины, опpеделенные в каждой из гpупп обследованных 
пациентов до и после лучевого исследования. Подобное сpавнение также не выявило 
существенных pазличий между сpедними показателями, исключая сpеднее значение ЦА ЕКК в 
гpуппе больных, котоpые подвеpгались КТ исследованию - у них величина этого показателя 
после исследования оказалась пpимеpно на 20% выше аналогичного показателя, опpеделенного 
до пpоведения КТ. Возможно, что данный факт отpажал стимулиpующее влияние "малых" доз 
лучевого воздействия на данное звено HИР. 

     И наконец, мы сpавнили сpедние значения иммунологических показателей, 
опpеделенных в гpуппе pентгенологически и компъютеpно-томогpафически исследованных 
больных. Такое сpавнение выявило два, важных на наш взгляд, факта. 

     Во-пеpвых, ни у одного из пациентов, обследованных после лучевого исследования как с 
помощью тpадиционного pентгенологического метода, так и с помощью КТ не было выявлено 
пpизнаков ощутимой депpессии HИР. 

     Во-втоpых, попаpное сpавнение сpедних цифpовых значений иммунологических 
показателей, опpеделенных после лучевого исследования у пациентов, обследованных с 
помощью pентгенологического метода и у пациентов, обследованных с помощью метода КТ не 
выявило между ними статистически устойчивых pазличий. Более того, даже в интеpвале p < 0,1 
эти показатели не отличались дpуг от дpуга. 

     Данное обстоятельство позволило пpидти к заключению о том, что однокpатное лучевое 
обследование с помощью КТ по хаpактеpу воздействия на важнейшие показатели HИР не 
имело ощутимых отличий от аналогичного воздействия, оказываемого на HИР пpи 
тpадиционном pентгеноскопическом исследовании. 

     В то же вpемя, оказалось, что у пациентов, пpошедших КТ-исследование сpедее 
содеpжание иммуноцитов с фенотипом CD4 оказалось почти на 15% ниже такового у больных, 
пpошедних pентгенологическое исследование, хотя статистически устойчивое pазличие между 
этими показателями отсутствовало. Это означало, что фактоpы HИР отличались большей 
pадиоpезистентностью, по сpавнению с более динамичным Т-хелпеpно-клеточным звеном 
антиген-зависимого иммунного ответа. 

     Разумеется, что вынесенное нами заключение о том, что пpоисходящее во вpемя 
компъютеpно-томогpафического исследования облучение пациентов "малыми" дозами не 
оказывают значимого действия на показатели HИР у этого контингента лиц и не может 
считаться окончательным и все еще нуждается в более весомых подтвеpждениях, котоpые 
могут быть получены лишь в более пpедставительных, по числу исследованных лиц, 
наблюдениях. Поэтому мы полагаем, что полученные нами pезультаты, основанные на 
использовании ныне существующих иммунологических методов, веpоятно, пpавильнее 
pассматpивать как пpедваpительные. 

     В то же вpемя, эти pезультаты позволили пpийти к выводу о том, что pежимы облучения 
больных пpи выполнении компъютеpно-томогpафического исследования на совpеменном 
обоpудовании обеспечивают лучевую нагpузку на них, котоpая по воздействию на HИР не 
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имеет существенно значимых отличий от таковой, котоpую испытывают пациенты пpи 
обычном pентгенологическом исследовании. 
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SUMMARY 
SEVERAL PARAMETERS OF NON-SPECIFIC IMMUNOLOGIC RESISTENCE AT PATIENTS 

EXAMINED WITH TWO METHODS OF LIGHT DIAGNOSTICS 
G.Mamedov, Y.Efendiyev, A.Magamedlee, A.Guliyeva 

 
     The research was dedicated to comparing of main parameters of non-specific immunologically-

mediated resistance (NIR) at patients examined with the help of X-ray examination and patients 
undergone computerized tomography (CT). 

     In observation 39 patients had been involved: 19 of them were examined with CT and other 20 - 
with help of X-ray. All patients had been immunologically investigated before and after light 
examination. Immunological investigation included quantitation of phagocytic activity of neutrophils, 
percentage of natural killer cells ant their cytotoxicity, and levels of interferon-alpha and interleukin-1. 

     Results obtained demonstrated the absence of any substantivial difference between determines 
immunologic parameters at patients examined with X-ray and patients examined with CT. 
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В последние годы наблюдается тенденция к увеличению числа женщин с избыточной 
массой тела, предопределяя соответствующую ступень ожирения не только у женщин среднего 
и пожилого возраста, но и среди молодых. Данные нарушения обмена веществ снижают 
защитные и компенсаторно-приспособительные функции организма, оказывают содействие 
угнетению гормональной активности яичников и коры надпочечников, что в свою очередь 
влияет на показатели гинекологической заболеваемости. 

Учитывая сложность патогенеза и многообразие клинических проявлений ряда 
гинекологических заболеваний, гинекологу необходима их чёткая дифференциальная 
диагностика.  

Для установления правильного диагноза необходимо не только выяснить все симптомы 
болезни, но также путём объективного и субъективного обследования  больной правильно 
оценить диагностическое значение любого из выявленных симптомов. 

Кроме общепринятых методов (общий осмотр, бимануальное влагалищное, 
ректоабдоминальное исследование, осмотр с помощью влагалищных зеркал, кольпоскопия), 
для распознавания гинекологических заболеваний широко используются эндоскопические, 
цитологические, гистологические, рентгенографические методы исследования, определение 
гормонов в крови и их метаболитов в моче, медико-генетическое консультирование. Однако 
среди этих методов в последнее время наиболее доступным и информативным считается метод 
ультразвукового исследования. Причина такого подхода к этому методу заключается в 
неинвазивности и максимальной безопасности его применения. Противопоказаний данный 
метод не имеет. УЗИ может быть выполнено практически у любой больной независимо от её 
состояния. Быстрое и широкое внедрение ультразвукового метода исследования в работу 
гинекологических учреждений обеспечило резкий скачок в улучшении распознавания 
репродуктивной сферы женщин.  

Безопасность метода сделала его одним из основных в контроле над  состоянием плода. В 
гинекологической практике УЗИ используется для диагностики заболеваний и опухолей матки, 
придатков, выявления аномалий развития матки. Последние модели диагностических аппаратов 
имеют высокую разрешающую способность и успешно используются для контроля над ростом 
фолликула, овуляцией, регистрируют толщину эндометрия и позволяют обнаружить его 
гиперплазию и полипы. 

Ультразвуковая диагностика позволяет выявить: заболевания матки (опухоли 
доброкачественные и злокачественны, гиперпластические процессы эндометрия, 
трофобластические процессы); заболевания яичников (кисты и кистомы, эндометриоз, рак 
яичников, кистозно-дегенеративные изменения); аномалии развития внутренних половых 
органов (аплазии органов, удвоение матки, двурогую матку перегородки в ней, рудиментарную 
матку); заболевания маточных труб (опухоли, воспалительные процессы, особенно мешотчатые 
образования, эндометриоз);  тубоовариальные образования; внематочную беременность 
(трубную, яичниковую, брюшную, прогрессирующую и прервавшуюся); внутриматочные 
контрацептивные средства и их осложнения (расположение, сочетание с беременностью, 
перфорацию матки, отрыв частей и т.д.) [5]. 

Основным показанием к ультразвуковому исследованию в гинекологии является 
уточнение данных о размерах матки и яичников. С помощью УЗИ установлены нормальные 
размеры матки и яичников у женщин, девушек и девочек (Таблица). 

 
Таблица 

Размеры матки и яичников у девушек и девочек [2] 
Длина матки, см Возраст 

тело шейка 
Ширина  

матки, см 
Передне-задний 

размер, см 
Объём яичника,  

см 
2-7 3,19±0,8 1,5±0,05 0,9±0,7 1,7±0,25 
8-9 3,5±0,06 1,7±0,06 1,1±0,04 2,5±0,3 
10-11 4,9±0,2 2,0±0,1 1,5±0,1 3,3±0,2 
14-16 4,25±0,1 2,57±0,03 3,8±0,8 2,82±0,1 6,9±0,3 
17-19  4,8±0,11 2,6±0,1 4,1±0,1 3,3±0,04 8,8±0,4 
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У здоровых женщин репродуктивного возраста длина матки составляет 6-7 см при 
индивидуальных колебаниях, которые зависят от числа беременностей и родов, от 5,5 до 8,3 см; 
ширина – 5,1 (4,6-6,2)см, передне-задний размер – 3,6 (2,8-4,2)см. отмечены незначительные 
колебания размеров матки в зависимости от фазы цикла. К моменту овуляции величина матки 
уменьшается, а к моменту наступления очередной менструации увеличивается [2]. 

Эхография позволяет получить информацию о врождённых аномалиях развития 
внутренних половых органов. При наличии внутриматочной патологии (сращения, 
гиперпластические процессы, подслизистая миома матки, рак эндометрия) на эхограммах 
выявляются соответствующие эхо-структуры. Эхография подтверждает наличие ВМС в 
полости матки, а также определяет его локализацию. При ультразвуковом исследовании миом 
матки получают различные варианты эхограмм, зависящие от размеров, локализации узлов и 
характера морфологических изменений в опухоли. Эхография позволяет провести 
дифференциальную диагностику миомы матки и беременности [1]. Большую диагностическую 
ценность ультразвуковое исследование имеет при выявлении объёмных процессов в придатках 
матки (киста, кистома, рак). Ультразвуковое исследование используют при лечении 
эндокринного бесплодия для контроля эффективности стимуляции овуляции. Диагностические 
возможности эхоскопии значительно расширяются с использованием влагалищных датчиков. 
Трансвагинальная эхография разрешает использовать датчики высокой частоты вследствие 
своей высокой информативности, отсутствия предварительной подготовки (при этом нет 
необходимости в наполнении мочевого пузыря, который представляет неудобства для 
пациентки), относительной простоты и возможности многократных исследований.  

К преимуществам трансвагинальной эхографии перед трансабдоминальным 
исследованием можно отнести следующие: использование акустических преобразователей с 
высокой разрешающей способностью при непосредственном их контакте с излучаемым 
объектом; возможность объективной оценки состояния органов малого таза при обширных 
спаечных процессах; точную топическую диагностику образований благодаря 
вспомогательным и ручным манипуляциям; отсутствие необходимости наполнения мочевого 
пузыря.  

В настоящее время ультразвуковое исследование дополняется допплерометрией. В 
медицине эффект Доплера применяется в основном для измерения скорости кровотока. Причём 
отражающей поверхностью в данном случае служат клетки крови, и, в первую очередь, 
эритроциты. Под кривыми скоростей кровотока подразумевается графическое отражение 
изменений средней моментальной или максимальной скорости на протяжении сердечного 
цикла. Наиболее широкое применение допплерометрия получила в кардиологии и ангиологии, 
главным образом в целях диагностики и оценки степени тяжести окклюзивных поражений 
сосудов. 

С конца 1980-х годов появляются данные о допплерометрическом исследовании 
кровотока при различных гинекологических заболеваниях. Уже первые исследования показали, 
что ему принадлежит будущее в ранней диагностике злокачественных новообразований и 
бесплодий, обусловленных нарушением процессов овуляции.  

При допплерометрии возможно получение цветовых картограмм, отражающих 
сосудистую сеть органа или новообразования. При этом получают картину сосудов, по 
которым кровь притекает к органу или оттекает от него, разного цвета (например, красный и 
синий соответственно). Интенсивность кровоснабжения (сосудов) при злокачественных 
новообразованиях значительно выше, чем при доброкачественных, что имеет большое значение 
и повышает информативную диагностическую ценность допплерометрии по сравнению с 
обычным УЗИ [3,6]. 

Учитывая вышесказанное, отведение большого места методу УЗИ считается 
обоснованным. Поэтому в центре УЗИ клиники “ÖMÜR” создано специальное 
гинекологическое отделение, которое обследуя пациенток с различными жалобами на 
гинекологические органы, при необходимости обязательно консультирует их с другими 
специалистами здесь же.  

Причины неудовлетворительного состояния УЗ-диагностики в гинекологии 
многообразны. Среди них как недостатки теоретической подготовки, так и недопустимо 
формальный подход к решению исследовательских задач – без сопоставления эхокартины с 
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клиникой заболевания, без УЗИ-морфологических параллелей, без учёта индивидуальных 
функционально-клинических особенностей и т.д. [7]. Поэтому подход к гинекологическим 
больным, обследующимся в клинике “ÖMÜR”, в частности методом УЗИ,  коренным образом 
отличается от общепринятых мерок.   

На рис. 1 приведена возрастная сетка пациенток, обратившихся в гинекологическое 
отделении указанного центра. 
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Рис. 1. Количественное соотношение пациенток, обследовавшихся в 
гинекологическом отделении центра УЗИ клиники “ÖMÜR”.  

 
Из рисунка видно, что чаще всего обращаются женщины из возрастных групп 16-25 и 

46-55 лет. Анализ заключений ультразвуковой диагностики выявил следующие показатели: 
лишь 28 % обратившихся пациенток практически здоровы и 6 % -  беременны. Из оставшихся – 
26 % -патологии яичников и 40 % - патологии матки (рис. 2). 
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Рис. 2. Соотношение различных патологий, выявленных методом УЗИ в клинике 

“ÖMÜR”. 
 
 Резюмируя вышесказанное можно сказать, что метод ультразвуковой диагностики 
незаменим в силу неинвазивности, безопасности применения, высокой информативности, 
возможности наблюдения динамики процессов. Всё вышесказанное относится и к гинекологии, 
ввиду относительной простоты и доступности указанного метода.  
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SUMMARY 
THE ROLE OF ULTRASOUND DIAGNOSTIC IN GYNECOLOGY 

O.M.Guseynov, G.S.Mamedova 
 

 This article about role of ultrasound diagnostic in gynecology. There were analyzed some 
researches of other authors and  described their own experience on tis method of diagnostic in  
gynecology 
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ГЫСА МЯЛУМАТЛАР- КОРОТКИЕ СВЕДЕНИЯ 
 

ЧАСТОТА НЕКАРИОЗНЫХ ПОРАЖЕНИЙ ЗУБОВ У ЛИЦ ПЕНСИОННОГО 
ВОЗРАСТА 

 
А.Н.Ниязов, Г.Э.Керимова, Ю.Г.Ахундов 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

За последние годы во всем мире отмечается естественный процесс старения населения, 
связанный с улучшением жизни общества. В связи с этим совершенствование ортопедической 
стоматологической помощи лицам пожилого и старческого возраста – важнейшая задача, 
которая стоит перед стоматологической службой. 

Многие исследователи концентрировали свое внимание на особенностях развития, 
клинического течения стоматологических заболеваний, на изменениях органов полости рта у 
лиц пенсионного возраста [1]. 

По данным Заксон М.Л. и соавт.  [5] весь жевательный аппарат человека при старении 
претерпевает значительные изменения. О частоте кариеса и болезней пародонта сообщается в 
работах Козыревой И.И. (1999) [7], Гадаева М.С. [4], Леонтьева В.К. и соавт. [8] и др. В числе 
стоматологических заболеваний определенное место имеют и некариозные поражения зубов, 
требующие своего ортопедического лечения. Так, признаками возрастных изменений являются 
трещины зубов, в том числе на губных поверхностях передних зубов [6]. 

Эрозия твердых тканей – чашеобразная убыль эмали и дентина на вестибулярной 
поверхности передних зубов – возникает при воздействии на эмаль механических факторов и 
кислот: пищевых, лекарственных, производственных [3,4,9].  

В связи с отсутствием данных о некариозных поражениях зубов среди лиц пенсионного 
возраста, проживающих в Азербайджанской Республике, нами проведено настоящее 
исследование, с одновременным изучением вопроса о зубном протезировании у этих лиц, 
связанным с некариозным поражением зубов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Клинические и эпидемиологические 
исследования проведены у 861 пенсионеров, проживающих в Западном регионе Азербайджанской 
Республики: г.Гянджа, г.Гек-Геле и г.Самухе. Все обследованные пенсионеры были распределены на 3 
возрастные группы. Первую группу составили пенсионеры в возрасте 55-64 года, вторую группу – в 
возрасте 65-74 года и третью – в возрасте 75-85 лет и более. При стоматологическом обследовании 
пенсионеров, наряду с изучением частоты и интенсивности течения кариеса и болезней пародонта по 
общепринятым методикам, была изучена частота некариозных поражений зубов по их клиническим 
симптомам: частота гипоплазии, флюороза, клиновидного дефекта, некроз твердых тканей зубов и 
патологическая стираемость. На основании этих данных определена роль некариозных поражений зубов 
в вопросах протезирования зубов среди лиц пенсионного возраста. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. При проведении 
эпидемиологического исследования лиц пенсионного возраста, нами диагностировались 
некариозные поражения тканей зубов, эмали и дентина: гипоплазия, флюороз, клиновидные 
дефекты, некроз твердых тканей зубов и патологическая стираемость зубов. 

Частота некариозных поражений зубов в различных пунктах проживания пенсионеров 
показала их наибольшую встречаемость в г.Самухе. Так, у 28,45±2,92 обследованных 
пенсионеров обнаружены различные их нозологические формы, тогда как у пенсионеров из 
г.Гянджи этот показатель был на уровне 24,29±2,27%, а в г. Гек-Геле – 23,13±25,7%. Таким 
образом, выявляется статистически достоверно высокая встречаемость некариозных поражений 
зубов в Самухском районе (р<0,001). Что касается отдельных нозологических форм 
некариозных поражений зубов среди обследованных, гипоплазия зубов среди пенсионеров из 
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Самуха (7,11±0,65%) выше, чем у пенсионеров из г.Гянджи (4,52±1,10%) и пенсионеров из Гек-
Геля (5,22±1,36%). 

По частоте клиновидные дефекты зубов встречались чаще других некариозных 
поражений. Как правило, клиновидные дефекты наблюдались исключительно у лиц с 
воспалительно-дистрофическими поражениями в тканях пародонта. Статистически 
достоверной разницы в частоте клиновидных дефектов в различных пунктах проживания 
пенсионеров не обнаружено. Так, этот показатель среди пенсионеров из г.Гянджи был на 
уровне 13,84±1,83%, в г.Гек-Геле 12,69±2,03% и в г.Самухе – 12,97±2,17% (р>0,05). Такими же, 
статистически не достоверными показателями оказались и зубы, пораженные с флюорозом: 
соответственно – в г.Гяндже 1,2±0,55%, в г.Гек-Геле – 1,12±0,64% и несколько выше в г.Самухе 
– 2,09±0,92% (р>0,05). 

Некроз твердых тканей зубов наблюдался чаще среди пенсионеров старческого возраста, 
но среди пенсионеров из г.Самуха выше (5,86±1,52%), чем среди пенсионеров из г.Гянджи 
(4,80±1,36%) и г.Гек-Геля (4,10±1,21%) (р>0,05). 

Патологическая стираемость встречается в среднем у 14,7±1,2% обследованных 
пенсионеров. 

Если частота патологической стираемости у обследованных пенсионеров из г.Гянджи и 
г.Гек-Геля статистически не достоверны (р>0,05), то у пенсионеров из г.Самуха отмечается 
статистически достоверная разница в патологической стираемости зубов по отношению к 
обоим другим населенным пунктам (р<0,001). 

Патологическая стираемость зубов у мужчин статистически достоверно выше, чем у 
женщин (р<0,001). Однако статистически достоверной разницы в частоте локализованной и 
генерализованной формы стираемости зубов не обнаружено (р>0,05). 

Результаты полученных данных свидетельствуют о том, что около 25% пенсионеров 
нуждаются в различных видах зубных протезов, связанных с некариозными поражениями. 
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SUMMARY 
THE FREQUENCY OF NON CARIES LESION OF TEETH ON PERSON IN PENSION AGE 

A.N. Niyazov, G.E. Kerimova, Y.G.Akhundov 
 
За последние годы во всем мире отмечается естественный процесс старения населения, 

связанный с улучшением жизни общества. В связи с этим совершенствование ортопедической 
стоматологической помощи лицам пожилого и старческого возраста – важнейшая задача, 
которая стоит перед стоматологической службой. 

Дахил олуб: 22.11.2008 
 
 

КИШЕЧНЫЙ ИЕРСИНИОЗ КАК ПРИРОДНООЧАГОВОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ 
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Р.А. Ахмедов, М.С. Касимов,  А.Н. Талыбзаде, Н.М Устун 
Республиканская противочумная станция, г. Баку 

  
Вопрос о сапрофитическом существовании патогенных микроорганизмов имеет давнюю 

историю М. Петенкофер, В.А. Башенин {1936}, В.И.Терских {1958}. По структуре 
паразитарных систем, предложенной в классификации В.Н.Беклемишевым (1970) и 
дополненной для факультативных паразитов Литвин В.Ю. {1982;1983}; Сомов Г.П., Литвин 
В.Ю.{1988} характерна полузамкнутая паразитарная система, где имеется два типа 
циркуляции: паразитарная и сапрофитическая. Компенсаторные и дублирующие механизмы, 
обеспечивающие устойчивость паразитарной системы многообразны, сложны и взаимосвязаны. 

Новое понимание механизма развития эпизоотического процесса предложил Беляков 
В.Д.{1980}, который является чаще простой двучленной паразитарной системой {по терми-
нологии Беклемишева В.Н.,1970},  в то время как при антропонозах эпидемический процесс 
чаще относится к сложным двучленным или многочисленным паразитарным системам с 
различными переходными формами.  

В соответствии с классическими канонами эпидемиологии естественной средой обитания 
паразита считался лишь организм теплокровного животного, а внешняя среда и членистоногие 
как «факторы передачи» возбудителя. В действительности же, внешняя среда и членистоногие 
для паразитов также являются средой обитания, жизненный цикл в которой соответствует 
одному из элементов в сложном процессе саморегуляции. Поэтому возбудители зоонозов, для 
которых внешняя среда является второй средой обитания (помимо теплокровных животных), 
относятся к факультативным паразитам или полупаразитам.  В период полупаразитической 
фазы в организме теплокровного происходит интенсивное накопление возбудителя, что 
обеспечивает высокий уровень численности популяции, а длительное сохранение паразита во 
внешней среде  и поддержание жизнедеятельности за счет сапрофитической фазы питания 
помогает его расселению в организме новых теплокровных животных. 

Значение новой эпидемиологической концепции состоит в том, что она устраняет 
длительно существовавшую методологическую непоследовательность причин развития 
эпидемического процесса, позволяет выдвинуть иные методы борьбы с инфекциями и 
различные мероприятия по профилактике заболеваний. 

В последние годы накоплен материал [7,8,9] о наличии у представителей рода Yesinia: в 
частности психрофильных свойств Y.enterocolitica, имеющих большое эпидемиологическое и 
патогенетическое значение. Это свойство позволяет, наряду с организмом теплокровных 
животных, размножаться во внешней среде с ее относительно низкой температурой. Исходя из 
предпосылки, что все патогенные микроорганизмы произошли от сапрофитов, то при встречах 
с организмом  теплокровных животных, в результате мутации и отбора, приобрели патогенные 
свойства и способность вызывать инфекционный процесс. При этом они не утратили 
сапрофитические свойства, заложенные в генетическом аппарате. Это позволяет их относить к 
полупаразитам, жизненный цикл которых состоит в непрерывном переходе из 
сапрофитическиго состояния во внешней среде в паразитическое при проникновении в 
организм теплокровного и реверсия к сапрофитизму при попадании вновь во внешнюю среду. 
Инфекции, вызываемые ими носят название сапрозоонозов {Тимаков В.Д.1973; Беляков 
В.Д.,1976}. Эта циркуляция в природе обеспечивает его сохранение как биологического вида. 

Так как нет обжективных критериев, позволяющих четко определить значимость 
паразитического и сапрофитического образа жизни, возникают частые разногласия в 
терминологии, отнести ли эти микроорганизмы к факультативным или случайным паразитам. 

Исследования, проведенные в Сахалинской области  Подболотовым К.В. и Сурковым 
В.С., {1984}, позволили выявить возбудитель кишечного иерсиниоза у 15 видов 
млекопитающих, что дает основание считать круг носителей в естественных биоценозах 
широким и механизм его циркуляции сложным. Авторы считают, что наряду с 
синантропизмом, возбудителю кишечного иерсиниоза характерен феномен природной 
очаговости, о чем свидетельствует факт выделения от диких грызунов в большом количестве, 
чем от синантропов. 

За период с 1980 по 2006 гг. Азербайджанской Противочумной Станцией и ее 
отделениями, при нашем участии Ахмедов Р.А.с соавт. [1,2]., было исследовано более 80 тыс. 
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млекопитающих, относящихся к  21 виду отряда грызунов  Rodentia, 2 видам отряда 
насекомоядных – Insectivora, 2 видам отряда хищных - Carnivora, 1 вид к отряду рукокрылых – 
Chiroptera, различные виды эктопаразитов. От 13 видов грызунов, 1 вида отряда 
насекомоядных,  1 вида отряда хищных и 1 вида эктопаразитов были изолированы 
микроорганизмы, относящиеся к роду Yesinia. Из вышеуказанного видно, что круг носителей 
возбудителя кишечного иерсиниоза в естественных биоценозах весьма широк. Так, для 
грызунов обитающих в «дикой» природе число выделенных культур на 1000 исследованных 
особей составлял  для кустарниковых полевок - 71,4;  лесных мышей - 27,4; лесных сонь - 22,3; 
в то время как для синантропных грызунов они составили: для черных крыс - 19,6; домовых 
мышей - 6,5; серых крыс - 6,3.  Возбудитель изолировали в смывах почвы  с овощей 
(картофель) -6 штаммов. 

Проведенные нами исследования подтверждают позицию вышеупомянутых авторов, что 
наряду с синантропизмом, возбудителю кишечного иерсиниоза характерен феномен природной 
очаговости, о чем свидетельствуют  данные о преимущественном выделении возбудителя от 
диких грызунов. 

Важное значение в сохранении и поддержании природной очаговости играют низкая 
температура и повышенная влажность, в пользу чего свидетельствует частое обнаружение 
возбудителя у обитателей лесных, предгорных и горных участков.  

Синантропные очаги носят характер микроочагов, где основным носителем является 
серая крыса. Ему принадлежит ведущая роль в транспортировке возбудителя из природных 
очагов в жилые постройки и, наоборот, в выносе из антропургических очагов в окружающие 
естественные ландшафты. 

      На основании полученных нами данных, а также приведенных литературных 
сведений, мы полагаем, что кишечный иерсиниоз относится к сапрозоонозам с двумя типами 
циркуляции возбудителя.  
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SUMMARY 
INTESTINAL YERSINIOSES AS NATURAL PESTHOLE DISEASES 

R.A. Ahmedov, M.S. Kasimov, A.h. Talibzade, N.M. Ustun 
 
  Proceeding from the precondition, that all pathogenic microorganisms have taken place from 
saprophytes at meetings with an organism of warm-blooded animals, as a result of a mutation and 
selection have got properties and ability to cause infectious process, thus they have not lost asprotifical 
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the properties incorporated in the genetic device that allows to carry them to half hunting oscillation 
sentatives of sort Yesinia: in particular Y.enterocolitica psickrofilusе properties have the big 
epidemiological and pathogen tic value. This property allows, alongside with an organism of warm-
blooded animals, to be made multiple copies in an environment from her {it} concerning low 
temperature. This circulation in the nature provides his {its} preservation as biological kind.  

The researches lead {carried out} by us confirm a position of the above mentioned authors, 
that alongside with sinantropismus, to the activator intestinal yersinioses the phenomenon natural 
pesthole to what the data on primary allocation of the activator from wild rodents testify is 
characteristic. We believe, that intestinal yersinioses oncerns to saprozoonosis with two types of 
circulation of the activator. The final statement of this position demands the further researches. 

Дахил олуб: 20.10.2008 

 
ОПЫТ ИЗУЧЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ТИПОВ ПОДАГРИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ 

 
Ф.З.Сардарлы, Р.Д.Багирова, Л.Б.Бахтиярова, М.Г. Гасанова, Ш.М.Джаббаров 

Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им. А.Алиев, г.Баку 
 

Изучение подагрической нефропатии является актуальной проблемой современной 
нефрологии [2,3,4]. Выделяют 4 клинико-морфологические формы подагрической нефропатии: 
1) хроническая интерстициальная (интерстициальный нефрит), характеризующаяся 
перемежающейся протеинурией, уратурией, иногда патологическим клеточным осадком мочи, 
умеренной артериальной гипертензией; 2) гломерулонефритная (гломерулонефрит) с высоким 
уровнем протеинурии, лейкоцитурией, эритроцитурией, нередко отёками и артериальной 
гипертензией; 3) уролитиазная (мочекаменную болезнь); 4) нефроангиосклеротическая, 
которой свойственна упорная артериальная гипертензия с прогрессирующей почечной 
недостаточностью [1]. С учетом представленной классификации наблюдаемые нами больные 
были разделены на 5 групп: 1-я - 89 (43,0%) больных с интерстициальным нефритом, 2-я - 66 
(31,9%) с мочекаменной болезнью, 3-я-31 (15,0%) с гломерулонефритом, 4-я-5 (2,4%) с 
нефроангиосклеротической формой и 5-я-16 (7,7%) со смешанной (уролитиазно-
гломерулонефритной) формой нефропатии [3,5]. Несмотря на разные проявления этих 
вариантов нефропатии морфологические признаки поражения почек были примерно одинаковы 
и различались в основном количественно. Аналогичные, но менее выраженные 
морфологические изменения обнаружены у больных с клинически интактными почками. В 
этих случаях преобладали поражение клубочов и особенно стромы. По своему клиническому 
течению такие пациенты отнесены к группе с интерстициальным нефритом. 

 На основании изучения различных клинических форм подагрической нефропатии мы 
выделили 4 типа, которые наиболее полно отражают особенности течения и прогноза 
заболевания: уролитиазный, латентный, протеинурический и гипертензивный. Для 
уролитиазного типа свойственно появление почечных колик уже в дебюте нефропатии, часто с 
отхождением конкрементов. Латентному типу присущи отсутствие мочевого синдрома или 
преходящий его характер. Протеинурический тип сразу же проявляется возникновением 
стойкой протеинурии, иногда с развитием нефротического синдрома. Гипертензивный тип 
протекает в виде раннего развития упорного повышения артериального давления. При 
латентном и гипертензивном типах нефропатии преобладало тяжелое и среднетяжелое течение 
артрита. Если с уролитиазным типом хронический артрит установлен только у половины 
больных, то с гипертензивным более, чем у 2/3. Периферические тофусы обнаружены у 41,8% 
обследованных с уролитиазным типом, у 49,4% - с латентным, у 51,3% - с протеинурическим и 
у 55,0% - с гипертензивным. Представляет определенный интерес, что среди лиц с семейной 
предрасположенностью к заболеванию в 91,6% наблюдений имели место уролитиазный и 
латентный типы нефропатии и вообще не встречался гипертензивный тип. В группе больных с 
уролитиазным типом отягощенная наследственность по подагре выявлена в 25,4% случаев, с 
латентным - в 19,8%, с протеинурическим - в 7,7%. Артериальная гипертензия 
зарегистрирована в 56,4% наблюдений протеинурического типа (у половины из них стойкая), в 
53,7% уролитиазного и только в 33,3% латентного. У больных с различными типами 



______________________Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009 

156 
 

нефропатии возраст в начале заболевания оказался примерно равным, составляя 36+1,1 лет при 
уролитиазном, 37+1,0 лет - при латентном, 35+2,1 лет - при протеинурическом и 38+2,4 лет - 
при гипертензивном типе. Мы проанализировали частоту появления мочевого синдрома в 
зависимости от типа нефропатии. Естественно, белок в моче выявляли во всех наблюдениях 
протеинурического типа. Средний уровень составил 3,3+0,59 г/сут. Что касается других 
вариантов подагрического поражения почек, то протеинурия оказалась более характерной для 
уролитиазного типа, тогда как при латентном ее можно было обнаружить у 2/3 обследованных, 
а при гипертензивном - лишь у половины больных. Потеря белка с мочой за сутки при 
уролитиазном варианте составила 0,7+0,27 г, при гипертензивном - 0,3+0,14 г, при латентном - 
0,1+0,01г. Протеинурический тип чаще других сопровождался патологическим клеточным 
осадком мочи, уролитиазный - уратурией и бактериурией. Представляло определенный интерес 
изучение особенностей поражения почечной ткани у больных с различными типами 
нефропатии. С этой целью имеющийся морфологический материал был распределен по 
соответствующим группам. В 10 наблюдениях имел место уролитиазный вариант нефропатии, 
в 16-латентный, в 11-протеинурический, в 4 – гипертензивный. Характер поражения основных 
почечных структур при различных типах нефропатии оказался примерно одинаковым, хотя и 
выявлены определенные особенности. Уролитиазный тип чаще протекал с нарушениями 
целостности канальцев в виде атрофии и слущивания эпителия, протеинурический - с 
изменениями клубочков (особенно с утолщением базальной мембраны капилляров), 
гипертензивный - с повреждением сосудов (пролиферацией эндотелия, сужением просвета, 
миоэластофиброзом и склерозом). Для латентного варианта нефропатии в большей степени 
были присущи очаговый и сегментарный характер поражения клубочков с закономерной 
пролиферацией мезангиоцитов и нередким утолщением базальной мембраны капсулы 
Шумлянского-Боумена. Обращало на себя внимание наличие микрокальцинатов в канальцах 
исключительно у больных с уролитиазным типом нефропатии, плазмоцитарной инфильтрации 
стромы - с уролитиазным и протеинурическим, плазматического пропитывания сосудов - при 
протеинурическом и латентном. Несколько неожиданным стало отсутствие лейкоцитов в 
канальцах при уролитиазе, который, как известно, во многом ассоциируется с развитием 
вторичного пиелонефрита. К тому же, лейкоцитурия нами обнаружена более, чем у половины 
таких больных. Тофусы в строме найдены у всех 3 умерших людей с гипертензивным типом 
нефропатии и ни у одного из 5 с протеинурическим типом. Степень повреждения большинства 
почечных структур превалировала при протеинурическом типе нефропатии. Склеротические 
изменения клубочков, стромы и сосудов более выражены при гипертензивном типе. Однако 
нужно отметить, что длительность заболевания у этих больных также была наиболее 
продолжительной. Несмотря на большую частоту вовлечения в патологический процесс 
канальцев степень их морфологических изменений при уролитиазном типе оказалась 
наименьшей. У 17 (10,1%) больных на определенных этапах течения заболевания (в среднем 
через 14±1,8 лет от его начала) наблюдалась трансформация в протеинурический тип других 
вариантов нефропатии. Уролитиазный тип перешел в протеинурический в 5 наблюдениях (в 
среднем через 13±2,3 лет), латентный - в 6 (через 18±4,3 лет), гипертензивный - в 6 (через 
11±1,3 лет). Кроме того, у 4 пациентов с протеинурическим типом (в среднем через 13±2,6 лет) 
и у 2 с гипертензивным (через 5 и 17 лет) отмечено возникновение почечных колик и прочих 
проявлений уролитиаза. Такие варианты нефропатии можно рассматривать как «смешанный 
тип». Трансформацию нефропатии в протеинурический тип нужно отнести к 
прогнознегативным признакам течения заболевания. Оценивая выживаемость больных 
установлено, что наиболее неблагоприятный прогноз при протеинурическом типе нефропатии. 
При гипертензивном типе выживаемость выше, при уролитиазном - еще выше, а при латентном 
случаев смерти вообще не было. Появление белка в моче и его уровень у больных подагрой 
практически являются эквивалентом тяжести нефропатии. Основные клинико-лабораторные 
признаки почечной недостаточности при подагре мы сравнили с таковыми у больных с ХПН, 
обусловленной другими заболеваниями почек. Существенные различия выявлены в характере 
артериальной гипертензии. Степень выраженности повышения давления при ХПН в обеих 
группах больных приобретает определенную диагностическую значимость. Уремический 
перикардит установлен у 4 больных подагрой (в 1 наблюдении - экссудативный 
геморрагический через год от начала лечения гемодиализом). Другие изменения сердечно-
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сосудистой системы (кардиологии, тахикардия, систолический шум, различные нарушения 
проводимости и возбудимости на ЭКГ и пр.) у больных основной и контрольной групп 
наблюдались примерно одинаково часто и их диагностическая ценность была равной. 
Необходимо отметить, что при ХПН, связанной с подагрической нефропатией, только у 11 
больных выявлялись признаки уремической интоксикации со стороны желудочно-кишечного 
тракта и лишь у 7 больных при рентгенологическом исследовании установлен 
интерстициальный отек легких. Отсутствовали кожный зуд, энцефалопатия, полинейропатия, 
реже и позднее развивалась анемия. У больных контрольной группы эти изменения 
наблюдались чаще, их значимость в клиническом течении ХПН была намного выше. Костные 
изменения (остеосклероз, периостальное образование новых зон, субпериостальная резорбция) 
существенного значения не имели. Артериальная гипертензия у больных подагрой с ХПН 
менее высокая и стойкая, чем при других заболеваниях почек в стадии ХПН, уремическая 
интоксикация и иные клинические проявления почечной недостаточности при подагрической 
нефропатии наблюдаются сравнительно редко и протекают более мягко. 
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SUMMARY 

EZPERIENCE OF STUDY OF DIFFERENT FORMS OF GOUTY NEPHROPATHY 
F.Z. Sardarly, R.J. Bagirova, L.B. Bakhtiyarova 

 
The submitted scientific investigation was undertaken with the object of the study 

characteristics and prognosis of different forms of gouty nephropathy patients. The results of 
investigation defined that proteinuric type is the dangerous type among four forms of gouty 
nephropathy (proteinuric, hipertensive, urolitiase, latent)  
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Известно, что сама травма, в том числе и хирургическая, оказывает иммуносупрессивное 
действие, однако роль вторичной иммунной недостаточности в травматическом процессе изучена не 
вполне. Проявления воздействия повреждающего фактора на иммунную систему организма зависят 
не только от силы и продолжительности этого воздействия, но и от исходной иммунореактивности 
[2,5]. Гипотеза многофакторного нарушения динамического равновесия иммунной системы лежит в 
основе современной концепции аутоиммунитета [3,7].  Степень аутореактивности сдерживается 
различными контролирующими механизмами [9]. Важную роль в развитии аутоиммунных состояний 
играют дисфункции иммунорегуляторного звена: аномальная активность Т-хелперов и угнетение 
супрессорной активности Т-лимфоцитов.Описан целый ряд аутоиммунных заболеваний, при которых 
выявлены иммунодефицитные состояния, прежде всего связанные с нарушением функции Т-клеток  
[6,8].  

Неадекватная обжему хирургического вмешательства экссудативная реакция 
наблюдается в 14 -30,2% случаев [1]. Причины осложненного течения послеоперационного и 
посттравматического процесса, наблюдаемые несмотря на достижения микрохирургии, 
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стандартизацию микрохирургических технологией, следует искать в нарушениях иммунного 
статуса организма. Исследования последних лет направлены на изучение отдельных звеньев 
иммунопатогенеза посттравматического и послеоперационного воспалительного процесса в 
глазу и поиск возможностей иммунотропной терапии [4]. 

Анализ литературных данных свидетельствует о том, что наименее изученными остаются 
вопросы касающиеся патогенетической роли типов иммунных нарушений в Т- и В-системе 
иммунитета на субпопуляционном уровне в динамике при различном течении 
посттравматического и послеоперационного периода.  

Детекция Т-лимфоцитов периферической крови у больных с проникающими 
ранениями глаз, относящихся к субпопуляции Т-хелперов проводилась с  мкАТ ИКО-86 
(CD4), -к субпопуляции Т-хелперов с помощью мкАТ  -31(CD8). 

В анализах больных 1-й группы содержание Т-лимфоцитов с хелперной активностью составило 
38,4±1,2 % (Р1-10<0,05), содержание Т-лимфоцитов     с супрессорной активностью составило 
18,7±0,8% (Р1-10>0,05), индекс Тх/Тс был равен 1,8±0,1 (Р1-10>0,05). 

В анализах больных 2-й группы количество Т-хелперов соответствовало 7,3±1,7% (Р2-10<0,05), 
количество Т-супрессоров соответствовало 14,6+1,39( Р2-1О< 0,05), что свидетельствует о выраженном 
угнетении этих показателей по сравнению с контрольным уровнем. Индекс Тх/Тс соответствовал 
2,5+0,2 (Р2-О<0,05), что указывает на преобладание субпопуляции Т-лимфоцитов с хелперно-
индукторными свойствами. 

Таблица 
Количество Т-хелперов, Т-супрессоров и их соотношение в периферической  крови больных 
с проникающими ранениями глаз при различном течении посттравматического периода 

Сроки  
Исследований 

Группы 
больных 

Число 
больных 

Т-хелперы Т-супрессоры Индекс  
Т-хелп Т-супр 

1-3 сутки после 1 216 30,4±1,2 18,7±0,8 1,8±0,1 
травмы 2 30 27,3±1,7 14,6±1,3 2,5±О,2 
 3 33 2б,6±2,0 10,2±1,2 2,1±0,2 
10-12 сутки по- 1 216 36,2±0,8 23,1±0,9 2,0±0,1 
сле травмы 2 30 34,4±2,4 17,3±1,6 2,6±0,2 
 3     33 39,б±1,1 9,7±0,8 2,8±О,1 
25-30 сутки по- 1 216 43,б±1,4 20,3±1,1 1,9±0Д 
сле травмы 2 30 38,1±1,6 16,7*1,4 2,0±0,2 
 3 33 49,5±1,3 13,8±2,3 3,09±0,7 
    Контроль  50 45,4±1,2 21,1±1,7 2,0±0,03 

 
В анализах больных 3-й группы содержание Т-хелперов составило 26.6±2,0% (РЗ-

10<0,05), количество Т-супрессоров достоверно не отличалось от контрольного уровня, соотношение 
субпопуляций Тх/Тс оставалось в пределах: контрольных значений (2.0±0,2 против 2,0±0,03 в 
контроле). 

К 10-14 дню в анализах больных 1-й группы появляется тенденция к по—вышению количества 
иммунорегуляторных клеток, но отличия недостоверны, индекс Тх/Тс соответствует 2,0+0,1. В 
анализах больных 2-й группы отмечено повышение содержания Т-хелперов до34,4±2,4 % (Р2-
5<0,05) и незначительный прирост субпопуляции Т-супрессоров, что привело к росту индекса Тх/Тс 
до 2,6±О,2. Преобладание Т-лимфоцитов с хелпернои активностью сопутствовало интенсивному, 
трудно поддающемуся терапии гнойному процессу в глазу. В анализах больных 3-й группы так же 
преобладало увеличение субпопуляции Т-хелперов до 39,6±1Д % (РЗ-6<0,05), при незначительном 
снижении количества лимфоцитов с супрессорной активностью, это привело к повышению индекса 
8±0,1 (РЗ-6<0,05). 

К 25-30 дню в анализах больных 1-й группы количество Т-лимфоцитов с хелперной 
активностью достоверно не отличалось от контрольных значений (Р7-)>0,05),содержание Т-
лимфоцитов с супрессорной активностью повысилось ;р4-7<0,05),индекс Тх/Тс снизился до 
1,9±0,1 (Р7-10<0,05), что совпадало с клиническим выздоровлением и стиханием 
воспалительного процесса в травмиро-ванном глазу. 
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В анализах больных 2-й группы количество Т-лимфоцитов с хелперной активностью 
составило 38.0±1,6 % (Р8-10<0,05,Р5-8>0505), содержание Т-лимфоцитов с супрессорной 
активностью практически не менялось, при этом иммунорегуляторный индекс соответствовал 
2,0±0,2. 

В анализах больных 3-й группы отмечалось повышение содержания Т-лимфоцитов с 
хелперной активностью до 49,5±1,3 % (Р6-9<0,05,Р9-10>0,05), и сохранялось сниженное 
значение Т-лимфоцитов с супрессорной активностью 3,8+2,4% (Р6-9<0,05,Р9-10<0,05), 
что неизбежно изменило индекс Тх/Тс 3.09±0,7 (Р6-9<0,05). Это свидетельствует о 
депрессии субпопуляции Т- лимфоцитов с супрессорными свойствами, клинически у этих 
больных к 30-м суткам не отмечалось стабилизации воспалительного процесса. 

Таким образом, анализ результатов исследований содержания иммуноре-гулирующих 
клеток с Т-хелперной и Т-супрессорной активностью свидетельствует о депрессивном 
воздействии травмы на количественное представительство этих клеток в периферической 
крови в ранние сроки травматического процесса. Соотношение субпопуляций нарушено в 
большей степени у больных с гнойными осложнениями в посттравматическом периоде. 

В дальнейшем на 10-14 сутки при благоприятном течении посттравмати- периода 
намечается тенденция к нормализации показателей, тогда как у больных   с осложненным  
течением посттравматического периода преобладает субпопуляция Т-лимфоцитов с 
хелперной активностью. 

К 25-30 дню показатели в анализах больных 1-й группы близки к норме, при 
незначительном повышении содержания Т-супрессоров. У больных 2-й группы наблюдается 
снижение содержания Т-хелперов, при почти нормальном соотношении субпопуляций. В 
анализах больных 3-й группы отмечается дисбаланс субпопуляций за счет прироста Т-
лимфоцитов с хелперной активностью. 

Полученные данные свидетельствуют о количественных сдвигах в иммунорегуляторных 
субпопуляциях, которые могут отразиться на тонких механизмах взаимодействия этих 
гетерогенных субпопуляций, ответственных за продолжительность и характер ответного 
воспаления при травме. 
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Организмдя ситокин шябякясинин фяалиййяти онун иммун системинин функсионал вязиййяти иля 
мцяййянляшдирилир. Интерферон системиня иммун системин бир щиссяси кими бахмаг олар вя о организминдя 
щасил олунан ситокин шябякясинин бир щиссясидир. Интерферон стстеминин фяалиййятинин позулмасы бир тяряфдян 
иммун системин функсийасынын позулмасыны якс етдирир, диэяр тяряфдян ися онун функсионал вязиййятиня 
тясир эюстярир. Бир чох йолухуъу вя соматик илтищаби хястяликляря организмдя интерферонун щасилатынын 
дисбалансы характерикдир. Бу дисбалансын характеристикасы цчцн яввялъя лейкоситлярин интерферон реаксийасы, 
сонралар ися интерферон статусу адландырылан тест ишлянилиб щазырланмышдыр. Интерферон статусу анлайышына ган 
зярдабында интерферон эюстяриъиляринин сявиййяси вя онун туршуйадавамсызлыьы, щямчинин ган 
лейкоситляринин индукаторсуз вя алфа (вирус индукатору) вя гамма интерферон (антиэен йахуд митоэен) иля 
индукасийасындан сонра култивасийасы мцщитиндя интерферонун активлийи дахилдир. Зярдаб интерферону онун 
организмдя щасилатынын кумулйатив эюстяриъисидир, спонтан интерферон ися ган лейкоситляринин щасилатынын 
кумулйатив эюстяриъисидир. Алфа интерферон практик олараг ганын бцтцн щцъейряляри тяряфиндян щасил олундуьу 
щалда, гамма интерферон ися кюмякчи щеъейрялярин иштиракы иля Т-лимфоситляр тяряфиндян щасил едилир. Она 
эюря дя интерферон статусунун бцтцн эюстяриъиляриня йалныз интерферон системинин фяалиййяти нюгтейи-
нязяриндян дейил, щям дя иммун системин мцяййян тип щцъейряляринин функсионал активлийинин 
характеристикасы кими бахылмалыдыр [1,2,3,4,7].  

Демяк олар ки, бцтцн патоэен микроорганизмляр, вируслар интерферон щасил етдирмяк активлийиня 
маликдир. Лакин, интерферон щасил етдирян факторун узун мцддят мюъудлуьу (мясялян, инфексийанын 
хроникляшмяси) щцъейрялярин индуктора ъаваб олараг интерферон щасил етмяк габилиййятинин позулмасы иля 
мцшайят олунан рефрактер (щипоактивлик) фазанын инкишафына эятириб чыхарыр. Организмдя интерферонун щасилат 
сявиййяси гейри-спесифик резистентлийин эярэинлийини, хроники просесин активлийини, хястялялийин сона чатма 
дяряъясини эюстярир [5, 6, 8, 9].  

Апарылмыш тядгигатда мягсяд бактериал-вирус вя башлыъа олараг вирус етиолоэийалы хроники 
салпингоофоритли хястялярин ганында интерферон системинин вязиййятинин хцсусиййятляри вя онларын мцхтялиф 
схемли мцалиъяси заманы бу системдя баш верян дяйишикляри юйрянмякдир.  

Параметрик эюстяриъиляриня эюря интерферон статусу мцяййян олунмушдур: 1.Ган зярдабында 
интерферонун цмуми титри (зярдаб интерферону); норма <2 Иэ2 В/мл; 2.Лейкоситлярин спонтан интерферон 
щасилаты титри (ЛСИЩ); 3.Индуксийайа ъаваб олараг лекоситляр тяряфиндян ифраз едилян алфа интерферон-, норма > 
7 Иэо В/мл; 4.Индуксийайа ъаваб олараг лекоситляр тяряфиндян ифраз едилян гамма интерферон-, норма > 6 
Иэ2 В/мл;  

Хроники салпигоофоритли хястялярдя мцалиъядян яввял вя сонра (2-3 щяфтя сонра) 
интерферон статусунун мцайинясинин нятиъяляри ъядвялдя эюстярилмишдир. Контрол групда нисби 
саьлам гадынларын мцайинясинин эюстяриъиляриндян истифадя едилмишдир. Интерферон статусунун 
параметрляри схем цзря: антибиотик+Вобензим+Суперлимф препаратлары иля мцалиъя олунан 
хроники салпингоофоритли 57 няфярдян ибарят Ы групдан 21 хястядя, йалныз антибиотиклярля мцалиъя 
алан 35 няфяр хроники салпингоофоритли ЫЫ групдан 18 няфяр, суперлимф препаратынын сервикал-
ваэнал ванналары йахуд шамлары шяклиндя монатерапийа алан вя ясасян вирус етиолоэийалы 
хроники салпингоофоритли 20 хястядян ибарят ЫЫЫ групун щамысында тядгиг олунмушдур.  

 
Ъядвял 

Хроники салпингоофоритин мцалиъясинин мцхтялиф схемляриндя интерферон статусу вя онун 
дяйишикликляри 

Ы груп (н=32) ЫЫ груп (н=24) ЫЫЫ груп (н=9) Эюстяриъ
иляр 

Нор
ма мцалиъядя

н габаг 
мцалиъядя
н сонра 

мцалиъядя
н габаг 

мцалиъядя
н сонра 

мцалиъядя
н габаг 

мцалиъядя
н сонра 

Зярдаб 
интерферо
ну 

≤2,0 <2,0 <2,0 <2,0 <2,0 <2,0 <2,0 

ЛСИЩ ≤1,0 <1,0 <1,0 <1,0 <1,0 <1,0 <1,0 
Алфа 
интерферо
н  

≥7,0 6,0±0,2 8,1±0,2 7,4±0,3 6,3±0,2 7,0±0,2 8,3±0,2* 

Гамма 
интерферо

≥6,0 3,6±0,2 5,9±0,2* 5,1±0,1 4,3±0,2 3,7±0,4 4,6±0,2* 
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н  
п<0,05 интерферонун титри икили логарифмаларда якс олунмушдур (Иэо В/мл) 
 

Организмдя зярдаб интерферонун вя ЛСИЩ-нын сявиййяси инфексион пресесин инкишаф 
характерини яскс етдирир. Беля ки, эюстяриъиляр кяскин инфексийаларда даща йцксяк, персистент 
формаларда минимал, хроники эедишли ресидивляшян формада ися орта сявиййядядир. Ъядвялдяки 
мялуматлар эюстярир ки, микроб-вирус (Ы вя ЫЫ груп) вя ясасян вирус етиолоэийалы (ЫЫЫ груп) хроники 
салпингоофоритдя зярдаб интерферонун вя ЛСИЩ-нин сявиййяси мцалиъя пресесиндя ящямиййятли 
дяряъядя дяйишилмямишдир вя норма щцдудунда олмушдур.  

Ъядвялдян эюрцндцйц кими, хроники салпингоофоритли бцтцн хястялярдя мцалиъяйя гядяр 
организмин гейри-спесифик резистентлийи лейкоситлярин гамма вя алфа интерферон щасил етмяк 
габилиййятинин азалмасы щесабына ашаьы дцшмцшдцр.  

Ясас дяйишикликляр мцалиъяйя гядяр щяр цч групдакы хястялярдя 1,2-1,7 дяфя ашаьы 
дцшмцш гамма интерферонун сявиййясиндя мцшащидя олунмушдур.  

Гамма интерферон мянбяйи активляшмиш Т-лимфоситляр (ЪД4, ЪД8) вя НК щцъейряляр 
(активатор ролунда ЪЕА иштирак едир) олан интерлейкинлярдир. Гамма интерферон антивирус 
активлийиня малик олараг лимфокин системи иля баьлыдыр вя иммунитетин тянзимлянмясиндя мцщцм 
ящямиййят кясб едир. Лимфосит вя макрофаглар арасында, щямчинин иммун ъавабы тяшкил едян 
щцъейя вя щуморал иммунитетин гаршылыглы ялагялярининин йаранмасында иштиракы гамма 
интерферонун мцщцм функсийасыдыр. Гамма интерферон макрофаглары стимуля етмякля 
ситокинлярин щасилатыны, антиэенлярин ямяля эялмяси дя дахил олмагла бу щцъейрялярин мцхтялиф 
функсийаларынын мейдана чыхмасына шяраит йарадыр. Щямчинин гамма интерферон ачар ситокиндир 
вя щцъейря иммун ъавабынын стимулйаторудур. Алфа, бета вя гамма интерферонлар вирус 
эеномунун транскрипсийа вя трансдуксийа просеслярини зяифлятмяк габилиййяти щесабына эцълц 
вирус ялейщиня тясиря маликдир [4,6,8]. 

Ы групдакы хястялярин систем ензимотерапийа вя тябии стокин комплексляриндян истифадя 
етмякля комбинасийалы мцалиъяси нятиъясиндя гамма интерферонун щасилаты кифайят гядяр 
йцксяляряк норманын ашаьы щцдудунадяк галхмыш вя 5,9+0,2Иэ2 В/мл тяшкил етмишдир. Мцвафик 
олараг алфа интерферонун сявиййяси дя 8,1+0,2 Иэ2 В/мл-дяк йцксялмишдир. Ы групдакы 6 хястянин 
ганында алфа-туршуйадавамсыз интерферон тапылмышдыр. Бу ися аутоиммун просесин, еляъя дя  
алфа вя гамма интерферонун щасилатынын инэибя олунмасынын эюстяриъисидир. Лакин, мцалиъянин 
сонунда диэяр хястяляр кими, бунларын да ганында алфа-туршуйадавамсыз интерферон вя 
инщибиторлар тапылмамышдыр.  

ЫЫ групдакы йалныз антибиотиклярля мцалижя алан хроники салпингоофоритли хястялярдя 
мцалижядян сонра алфа вя гамма интерферонун щасилатында азалан тенденсийа мцшащидя 
олунмушдур.  

ЫЫЫ групдакы суперлимф препараты иля ваэинал мцалижя алан хроники салпингоофоритли 
хястялярдя дя гамма интерферонун щасилаты йцксялмишдир, лакин бу, норманын ашаьы 
щцдудларына чатмамышдыр вя мцвафик олараг 4,6+0,2 Иэ2 В/мл, алфа интерферон ися 8,3+0,2 Иэ2 
В/мл тяшкил етмишдир.  

Беляликля, хроники салпингоофоритли хястялярин интерферон статусунун нормаллашмасы Ы 
групда  етиотроп антибиотикляр вя Вобензим+Суперлимф препаратлары иля комплекс мцалижясиндян 
сонра, ЫЫЫ групда Суперлимф препараты иля монотерапийа алан хястялярин интерферон статусуна 
нисбятян даща ифадяли олмушдур. Хроники салпингоофоритли йалныз антибиотиклярля мцалижясиндя ЫЫ 
групдакы хястялярин организминя иммунодепрессив тясир эюстярмякля интерферон статусунун 
дефиситини даща да эцъляндирмишдир.  
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Гиданын чейнянилмяси заманы чейнямя тязйигинин диш сыралары бойунъа гейри-бярабяр 
пайланмасы, щямчинин тяняффцс, удгунма вя нитг функсийаларынын позулмасы цз-чяня 
нащийясинин миофунксионал гцсурларынын нятиъяси олараг, бу нащийядя аномалийа вя 
деформасийаларын ясас сябябляриндян щесаб едилир [1,3,6,7]. Цз-чяня нащийясинин 
миофунксионал гцсурлары ъидди проблем олараг ушаг вя йенийетмялярдя даща тез-тез раст эялинир 
[2,5]. Бу ъцр гцсурларын профилактикасына вахтында фикир верилмядикдя щякимляр эяляъякдя онларын 
нятиъяляринин арадан галдырылмасы иля мяшьул олмаг мяъбуриййятиндя галырлар [4,8,9,10]. Одур ки, 
миофунксонал гцсурларын еркян ашкар едилмяси вя вахтында коррексийасынын апарылмасы цз-чяня 
аномалийаларынын мцалиъясинин ваъиб вя айрылмаз бир щиссясиня чеврилмялидир. 

Ишин МЯГСЯДИ  гарышыг дишлям дюврцндя цз-чяня нащийясинин миофунксионал 
гцсурларынын трейнерлярдян истифадя етмякля мцалиъя вя профилактикасыны ясасландырмаг 
олмушдур. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Диш-чяня системинин бу вя йа диэяр 
аномалийасы олан гарышыг дишлямли 6-12 йашлы 35 ушагда миофунксионал трейнерлярля мцалиъя апармышыг. 
Бунлардан 4 няфярдя йухары диш ъярэясинин сыхлыьы, 7 няфярдя ашаьы диш ъярэясинин чыхлыьы, 8 няфярдя дистал 
окклцзийа, 3 няфярдя йухары фронтал дишлярин протрузийасы, 4 няфярдя йухары фронтал дишлярин ретрузийасы, 5 
няфярдя дярин кясиъи дишлям, 4 няфярдя дярин кясиъи гапанма олмушдур. Ушагларын 16 няфяриндя бу вя 
йа диэяр зярярли вярдишлярин –  бармагларын, гялямин, кюйняйин йахалыьынын сорулмасы, додагларын 
дишлянмяси, дилин парафунксийалары, инфантил тип удгунма олмасы ашкар едилмишдир.  12 няфярдя тяняффцс 
гарышыг тип олмушдур. Мцалиъя заманы «Мйофунътионал Ресеаръщ Ъо.» фирмасынын преортодонтик еластики 
башланьыъ трейнерляри вя даща сярт сон трейнерляриндян истифадя едилмишдир. 

НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Ушагларын биринъи эялишиндя башланьыъ трейнер аьыз 
бошлуьунда уйьунлашдырыларкян дистал вя вестибулйар нащийялярдяки ашкар едилян узунлуьу 
кясиляряк, щяр бир ушаьын диш-чяня системинин фярди хцсусиййятляриня мцвафиг едилмишдир. 
Апаратын тясири диш-чяня аномалийаларынын сябябляринин арадан галдырылмасына йюнялдийиндян, 
гарышыг дишлям дюврцндя язяля дисфунксийаларынын коррексийасы нятиъясиндя диш сырасынын форма 
вя енинин нормаллашмасы баш верир. Преортодонтик трейнерляр еластик олдуьундан диш-чяня 
системинин фярди хцсусиййятляриня асанлыгла уйьунлашдырыла билир. Башланьыъ трейнер зяиф, йумшаг 
мцалиъяви тясиря малик олуб, минимал уйьунлашдырма тяляб едир. Мцалиъянин башланмасындан бир 
нечя эцн сонра дишляр нащийясиндя аьрылар, чейнямя язяляляри вя аьыз диби язялялярдя эярэинлик 
гейдя алынмышдыр. Бу щаллар барядя пасийентляр яввялъядян хябярдар едилмишдир. Астеник 
конститусийалы ушагларда аьрылар трейнерлярин истифадясинин 2-3-ъц эцнцндя, щиперстеник 
конститусийалы ушагларда тяхминян бир щяфтя сонра йаранмышдыр. Пасийентлярин сюйлядийиня эюря, 
трейнерляри аьыздан чыхаран кими аьрылар кясирмиш. Бязи щалларда тренйрерин истифадясиндян 10-15 
дягигя сонра аьрылар йаранмыш, сонра кечмишдир. Бу наращатлыглар 7-10 эцн ярзиндя, 
адаптасийа дюврц мцддятиндя олмуш, сонра кечмишдир. Аьрынын йаранмасы тябии щал кими 
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гиймятляндирилмишдир. 
Мцалиъянин эедишатындан асылы олараг, тяхминян 6-12 айдан сонра башланьыъ трейнер 

сон трейнерля явяз едилмишдир. Бу, конструксийасы вя юлчцсцня эюря башланьыъ трейнеря идентик 
олан, лакин бир гядяр сярт материалдан – полиуретандан щазырланмыш апаратдыр. Бу апарат, 
миофунксионал мяшгдян савайы, чыхмагда олан дишлярин вязиййятиня даща да интенсив тясир 
едяряк, онлары ортодонтик гювс принсипи иля дцзялдир.  

Мцалиъянин башланмасындан 6-12 ай сонра зярярли вярдишляр: бармагларын сорулмасы, 
додагларын дишлянмяси, дилин парафунксийалары, гарышыг тип тяняффцс арадан галдырылмыш, удма акты 
нормаллашмышдыр. Диш сыраларынын вя чянялярин мцнасибяти йахшылашмыш, айры-айры дишлярин диш 
сыраларында йерляшмяси аномалийасы арадан галдырылмыш, сифятин защири яламятляри 
нормаллашмышдыр.  

Трейнерин дахили сятщиндя йерляшмиш «дилчяк» удма заманы дилин дцзэцн вязиййятини, 
нитг артикулйасыйасыны вя сакитлик фазасында дилин дцзэцн вязиййятини формалашдырылмышдыр. Дилин 
активлийинин мящдудлашдырылмасы дилин йухары вя ашаьы дишляр арасына гойулмасы кими пис вярдиши 
арадан галдырыр. Додаг бамперляри  ашаьы додаьын ифрат тязйигини арадан галдырараг аьызын 
даиряви язялясини стимуля етмишдир. Трейнерин вестибулйар сятщиндяки хцсуси чыхынтылар апикал 
базисин инкишафыны стимуля етмякля йанашы, аьызын даиряви язялясинин мяшгини тямин едир, беля ки, 
аьызла няфяс алан бир чох ушагларда бу язяля зяиф инкишаф едир. 

Хястянин йашы, низам-интизамлы олмасы, конститусийасы, патолоэийанын аьырлыг 
дяряъясиндян асылы олараг, трейнерля мцалиъя 0,5-2 ил давам етмишдир.    

Беляликля, даими дишлярин чыхмаьа башладыьы дюврлярдя диш-чяня аномалийасынын илк 
яламятляри мейдана чыхан яряфядя мцалиъя йахшы нятиъяляр верир. Гарышыг дишлям дюврцндя, 
дишлям аномалийаларынын склет формаларындан башга диэяр формаларында – йухары вя ашаьы 
чянянин фронтал щиссясиндя дишлярин сыхлыьы, дистал дишлям фонунда фронтал дишлярин протрузийа вя 
ретрузийасы заманы, дярин дишлям вя дярин кясиъи гапанма заманы, зярярли вярдишляр – бармаьын 
вя йа гялямин сорулмасы, инфантил типли удгунма заманы стабил мцсбят нятиъя ялдя олунмушдур.  
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SUMMARY 

TREATMENT AND PREVENTIVE MAINTENANCE OF MYOFUNCTIONAL 
INFRINGEMENTS IN MAXILLOFACIAL REGION 

N.A.Panahov 
 

  Treatment by myofunctional treyner at 35 children at the age of 6-12 years with 
myofunctional infringements in maxillofacial region  has been spent. Good, stable results of 
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treatment are received at initial signs of anomaly. 
Дахил олуб: 20.11.2008                    

  
 

ХРОНИКА- ХРОНИКА 
 
 

Ф.Я.Яфяндийев- 100                                                
 

Ф.Я. Яфяндийев  1909 – ъу илдя Бакыда анадан олмуш, 
М.А. Топчубашовун елми мяктябинин лайигли давамчысы 
олмушдур.  

1944 – ъц илдян юмрцнцн сонунадяк (1963) 
Азярбайъан Дювлят Тибб Институтунда 2-ъи факцлтя ъярращлыьы 
кафедрасынын мцдири олмушдур.  1944- 1949- ъу иллярдя кафедра 
1№ли шящяр клиник хястяханасынын 60 чарпайылыг 14 – ъц 
бинасында фяалиййят эюстярмишдир.  Бу илляр ярзиндя профессор 
Ф.Я, Яфяндийевин рящбярлийи вя билаваситя иштиракы иля респбликада 
илк дяфя олараг цряйин вя маэистрал дамарларын реконструктив 
ямялиййатлары апарылмыш, ъярращи кардиолоэийа вя 
щемотолоэийанын ясасы гойулмушдур. О, мцщарибя дюврцндя 
щемотораксларын дифференсиал- диагностикасы цчцн орижинал сынаг 
тяклиф етмишдир. Бу дюврдя хястяляр цзяриндя апарылан 
мцшащидялярин вя елми- тядгигатларын нятиъяляри Ф.Я. Яфяндийевин 1947- ъи илдя няшр етдирилмиш 
«Дюш хяфяси йараланмалары заманы плевра бошлуьуна гансызманын патоэенези, клиникасы вя 
мцалиъяси» адлы момнографийасында цмумиляшдирмишдир. Бу монографийайа эюря 1949- ъу илдя 
Ф.Я.Яфяндийев акад. Н.Н. Бурденко адына мцкафата лайиг эюрцлмцшдцр.  

Тибб елмляри доктору, профессор (1943), Азярбайъан Елмляр Академийасынын мцхбир 
цзвц (1959), Азярбайъанын ямякдар щякими (1942) вя ямякдар елм хадими (1956) Фуад 
Яфяндийев щемотолоэийа вя ганкючцрмя сащясиндя тядгигат ишляри апармыш, 1957 – ъи илдя 
онун тяшяббцсц иля Бакы шящяриндя 4 №-ли клиник хястяханада кюкс гяфяси ъярращлыьы шюбяси 
йарадылмышдыр. Профессор Ф. Яфяндийев плевра бошлуьунда ганын инфексийалашмасыны асанлыгла 
тяйин етмяйя имкан верян орижинал цсул тяклиф етмиш («Яфяндийев сынаьы»), аь ъийяр 
операсийаларыны асанлашдырмаг цчцн хцсуси алят вя апаратлар йаратмыш, щемоторакс вя 
щемартрозларын експрес цсулла мцалиъясинин мцмкцн олдуьуну эюстярмишдир. О, Н.Н. 
Бурденко адына мцкафата лайиг эюрцлмцшдцр. 

Профессор Ф. Яфяндийев Азярбайъан ССР Али Советинин (3-6-ъы чаьырыш) депутаты олмуш, 
Гырмызы Ямяк Байраьы, Гырмызы Улдуз орденляри вя медалларла тялтиф едилмишдир. Бакыдакы 4№-ли 
клиник Хястяхана Ф. Яфяндийевин адынадыр. 

Унудулмаз алим-ъярращ, эюзял ряфтар, хош хасийят сащиби, сюзцн ясл мянасында лоьман 
– щяким, щягиги зийалы, новатор – сяняткар. Фуад Яляддин оьлу Яфяндийев 1963-ъц илдя  
йарадыъылыьынын чичкляндийи дюврдя  54 йашында  икян гяфлятян вяфат етмишдир. 

О, гыса юмрц ярзиндя 200- дян артыг елми ясяр, 3 монографийа, 3 методик вясаит, 2 
сямярядяшгдириъи тяклиф няшр етдирмишдир. Онун рящбярлийи алтында 9 тибб елмляри доктору, 14 тибб 
елмляри намизяди щазырланмышдыр.  
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С.М.САЛИЩОВ- 100 
 

Салещ Мустафа  оьлу Салищов  (1909-1976) яввялъя али 
педагожи тящсил алмыш, 1933-ъц илдян Бакы шящяринин орта вя орта 
ихтисас тящсили мяктябляриндя рийазиййат мцяллими, Азярб ССРИ 
Халг МаарифиКомиссарлыьында мцфяттиш вя б. вязифялярдя 
ишлямишдир. 1941-ъи илдя С.М.Салищов тибб институтуну битиряряк бир 
мцддят сащя щякими, тибб техникумунун мцяллими вя директору 
вязифяляриндя ишлядикдян сонра, 1945-ъи илдя ЫЫ щоспитал 
терапийасы кафедрасынын ассистенти вязифясиня гябул едилмиш, 
1950-ъи илдя намизядлик диссертасийасы мцдафия етмиш, 1956-ъы 
илдя кафедранын досенти вязифясиня сечилмишдир. 1966-ъы илдя 
докторлуг диссертасийасы мцдафия едян М.С.Салищов щямин илдя 
профессор вязифясиня сечилмиш вя кафедрайа рящбярлик етмяйя 
башламышдыр. М.С. Салищов 100-дян артыг елми ишин, о ъцмлядян 
3 монографийанын, бир нечя елми – кцтляви китабын вя 
сямяряляшдириъи тяклифин мцяллифидир. Онун рящбярлийи алтында 12 
намизядлик вя докторлуг диссертасийасы мцдафия едилмишдир. Тибб тящсили цчцн чох ваъиб олан  
«Дахили хястяликляр пропедевтикасы» (А.Л. Мйасников) дярслийи М.С.Салищов тяряфиндян 
Азярбайъан дилиня тяръцмя едилмишдир. 

.С.Салищов 1952-ъи илдя дцнйа тибб практикасында илк дяфя олараг аь ъийяр абсесинин 
мцалиъяси мягсядиля пенисилинин венадахили инйексийасындан истифадя етмишдир. Бу 
манипулйасийанын о вахтлар горхулу щесаб едилдийини нязяря алан С.М.Салищов препаратын 
венадахили инйексийасыны илк дяфя юз организминдя сынагдан чыхармышдыр. О, узун илляр ярзиндя 
«Нафталан» курортунун директору, 1№-ли БШКХ-нын баш щякими, АТИ-нин мцалиъя-профилактика 
факцлтясинин деканы вязифяляриндя ишлямиш, Азярб. Совет Енсиклопедийасынын редакторларындан 
бири, Азярб.ССР Сящиййя Назирлийинин баш терапевти олмушдур. 

М.С. Салищов 1959-ъу илдя «Сящиййя ялачысы» дюш нишаны иля тялтиф едилмиш, 1966-ъы илдя 
республиканын ямякдар щякими фяхри адына лайиг эюрцлмцш, 1969-ъу илдя «Шяряфли ямяйя эюря» 
медалы иля тялтиф едилмишдир.  

Азярбайъанын щякимляри щямишя вятянпярвяр, гайьыкеш, узагэюрян олублар. Яфсуслар 
олсун ки, онларын мцгяддяс ямялляри лазымынъа гиймятляндирилмяйиб. Хариъдя шющрят газаныб, 
юз Вятяниндя унудулан, щятта Азярбайъан Совет Енсиклопедийасына беля дцшмяйян эюркямли 
алим, профессор, эюзял инсан, щягиги мцяллим Салищов Салищ Мустафа оьлу щаггында сизя 
мялумат вермяк истяйирям. 

С.Салищов мящсулдар , новатор алим иди. О, 100-дян чох елми ясярин, 3 монографийанын 
мцяллифи олмуш, щямчинин плевра бошлуьундан майени хариъя чыхармаг цчцн ийня-троакр, 
кардиопулмонотом тятбиг етмишдир. А.А.Мйасниковун «Дахили хястяликлярин пропедевтикасы» 
дярслийинин Азярбайъан дилиня тяръцмячисидир. Новатор алим дцнйада биринъи дяфя олараг аь 
ъийярин иринли просесляриндя пенисилини вена дахилиня йеритмиш вя эюзял нятиъяляр газанмышдыр. 
Мараглыдыр ки, бу тяърцбяни С.Салищов юз цзяриндя апармышдыр. 1956-1959-ъу иллярдя Йямян 
дювлятиндя хцсуси езамиййятдя олмушдур. О, совет дювлятиндян илк щяким иди ки, Йямяня 
езамиййятя, илк азярбайъанлы щякими кими хариъя эюндярилмишдир. Онун тяшяббцсц иля илк дяфя 
Йямян дювлятиндя фелдшер мяктябляри йарадылмыш вя бу мяктяблярдя С.Салищов юзц яряб 
дилиндя тябабятдян дярс демишдир. К.Н. Суворова «Ики ил Йямяндя» китабында йазыр:  

1992-1993 – ъц тядрис илиндя АТУ-нун ЫЫЫ-ЫВ курс тялябяляринин бир групу мцсабигя йолу 
иля сечиляряк, Тцркийянин мцхтялиф университетляриня тящсиллярини давам етдирмяйя эюндярилмишдир. 
Щазырда онларын бир щиссяси тящсилини баша чатдырыб, практик фяалиййятя башламышдыр, бир щиссяси ися 
елми – тядгигат ишлярини давам етдирир. 
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Профессор С.Салищов 1976-ъы илдя вяфат етмишдир.   
 
 
 
 

«АЗЯРБАЙЪАН ТЯБАБЯТИНИН МЦАСИР НАИЛИЙЙЯТЛЯРИ» ЖУРНАЛЫНА ГЯБУЛ 
ОЛУНАН ЯЛЙАЗМАЛАРЫН ТЯРТИБ ЕДИЛМЯСИ ЩАГГЫНДА ГАЙДАЛАР 

 
«Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри» журналында клиник тябабят мясяляриня 

щяср олунмуш Азярбайъан, рус вя инэилис дилляриндя орижинал мягаляляр, гыса мялуматлар вя 
редактора мяктублар дяръ олунур. Бундан башга журналда тиббин мцхтялиф мясяляляриня даир 
елми иъмаллар (редаксийа щейятинин сифариши иля) дяръ олунур. Онларын мязмунуна мясулиййяти 
бцтювлцкдя мцяллиф юзц дашыйыр.  

1.Мягалялярин вя гыса мялуматларын   ялйазмалары А4 форматлы вярягдя 1 нцсхядя вя 
дискдя ашаьыдакы шяртляр дахилиндя чап олунмалыдыр: сятирляр арасында интервал- 1.5, вярягин сол 
тяряфиндя 3.2 см, саь тяряфиндя- 1.8 см,  ашаьы тяряфиндя-2.8 см, йухары тяряфиндя- 2.3 см бош 
сащя сахланылыр. Мягаляляр   компцтердя Windows системиндя Word програмында рус вя инэилис 
дили Times New Roman, Азярбаъйан дили ися Times AzLat шрифти иля йыьылмалыдыр. Шрифтлярин юлчцсц 
мягаля цчцн 14, ядябиййат сийащысы цчцн 12 олмалыдыр. Щяр сящифядя 30- дан артыг сятир, щяр 
сятирдя  65- дян чох ишаря олмамалыдыр. Ялйазмаларын щяъми ядябиййат сийащысы иля бирэя 
белядир: орижинал мягаляляр- 8 сящифя, гыса мялуматлар- 3 сящифя, редактора мяктуб- 40 сятирдян 
артыг олмамаг шярти иля. Айры вярягдя мягаля щаггында гыса мялумат верилир. Бу гыса 
мялуматлар мягаля Азярбайъан вя рус дилляриндя олдугда инэилис дилиндя (суммарй), мягаля 
инэилис дилиндя олдугда ися Азярбайъан вя рус дилляриндя (хцлася, резюме) олмалыдыр. Редаксийа 
щейятиня эюндяриллян ялйазма бцтцн мцяллифляр тяряфиндян имзаланмалыдыр.  

Мягалянин биринъи сящифясиндя мягалянин ады (бюйцк щярфлярля), мцяллифлярин инсиалы вя 
сойады, мцяссися вя шящяр эюстярилмялидир. 

2. Ифадя дягиг, узун эиришлярсиз вя  тякрарларсыз олмалыдыр. Мятни эириш вя ишин мягсяди, 
материал вя методлар, нятиъяляря вя мцзакиряляр, мягаля щаггында гыса мялумат (суммарй, 
хцлася, резюме) вя ядябиййат сийащысы рубрикаларына бюлмяк мяслящятдир. Бцтцн имстинад вя 
шярщляр тяндя мютяризядя верилир. Ядябиййата истинадлар ися  мятндя ядябиййат сийащысындакы 
верилян рягямляря уйьун яряб рягямляри иля квадрат мютяризядя верилир. Формуллар йа чап, йа да 
ялйазма шяклиндя олмалыдыр. 

Истянилян рягям материалыны кичик ъядвял шяклиндя вермяк олар.  Ъядвяллярдя сцтунларын 
сайы 6-дан артыг олмамалыдыр. Иллцстрасийаларын (график, диаграмм, фото вя шякил) цмуми щяъми 
160Х160 см юлчцлц квадрат сащядян артыг олмамалыдыр.  

3. Ядябиййат сийащысы мягалянин мятниндян дярщал сонра верилир. Сийащыда яввял 
Азярбайъан вя рус, сонра ися Гярби Авропа дилляриндя олан няшрляр верилир. Ядябиййат  биринъи 
мцяллифин сойадына ясасян  ялифба сырасы иля дцзцлцр. Мцяллифлярин сайы 3-дян чох олдуьу щалда 3 
мцяллифин ады йазылыр сонра «вя б», «и др.», «ет ал» ишаряляри гойулур. Журналда дяръ олунан 
мягалялярин ады там эюстярилир. Сонра мянбялярин ады верилир. Мянбя китаб вя йа  топлудан 
ибарят олдугда мянбянин гаршысында бир йан хятт (/), журналдан ибарят олдугда  ики йан хятт (//) 
гойулур. Мянбянин адындан сонра или, нюмряси, мягалянин дяръ олундуьу биринъи вя сонунъу 
сящифяляр верилир. Диссертарсийалара истинадлар вермяк дцзэцн дейил. Мягалялярдя истинадларын 
максимал  сайы ашаьыдакы кими олмалыдыр: иъмалларда-50 истианд, орижинал мягалялярдя- 20 
истинад, гыса мялуматларда- 10 истинад, редактора мяктубда -2 истинад. 

4. Редаксийа щейятинин чап олунан материалы  онун щяъминдян асылы олмайараг 
гысалтмаьа вя онун цзяриндя дцзялишляр апармаьа сялащиййяти вар. Журналда гябул олунмайан 
ялйазмалар мцяллифя анъаг онун хащиши иля гайтарыла биляр. 

Журнал юзцнц малиййяляшдирмя принсипия ясасында фяалиййят эюстярир.  
 Ялйазамалар АЗ 1012, Аязрбайъан Республикасы, Бакы ш., Шяриф-задя кцчяси, 196 

«Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри» журналынын мясцл катиби Пирвердийева Ряна 
Аьабаба гызына тягдим едилмялидир.  

Журнал иля  баьлы мясялялярля ялагдар олараг  гейд олунан цнвана мцраъият вя (99412) 
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434 62 10 телефонуна зянэ етмяк олар.   
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