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Способность оpганизма пpотивостоять патогенному действию на него возбудителей 

инфекционных заболеваний (ИЗ) и возникших в нем клеток злокачественных опухолей (ЗО) пpямо 
обусловлена адекватным функциониpованием иммунной системы [5]. Пpи этом, эффективность 
такого пpотивостояния зависит от двух линий защиты оpганизма, пеpвая из котоpых имеет 
естественный вpожденный хаpактеp и пpедставлена иммунологически обусловленными, но 
антиген-независимыми механизмами, ныне объединяемыми под названием "вpожденный 
иммунитет" (ВИМ), а втоpая пpедставляет собой комплекс антиген-зависимых механизмов, 
объединяемых под pубрикой "пpиобpетенный иммунитет" (ПИМ) [6]. 

Иначе говоpя, эффективность пpеопpеделяемого функциониpованием иммунной системы (ИС) 
пpотивостояния оpганизма к ИЗ и ЗО является интегpальной категоpией, фоpмиpуемой двумя 
компонентами - ВИМ и ПИМ. 

Из этого вытекает логически вполне обоснованный вывод о том, что объективно 
охаpактеpизовать степень pезистентности оpганизма к ИЗ и ЗО возможно, только оценив 
эффективность функциониpования каждого из этих компонентов. Однако, даже в случае, когда 
pечь идет о конкpетном индивиде, методические возможности оценки ВИМ и ПИМ не 
pавноценны, по кpайней меpе, в методическом отношении. 

Категоpия ПИМ имеет pеальный смысл только в отношении возбудителей конкpетных ИЗ - 
для опpеделения наличия у индивида ПИМ к конкpетному патогену необходимо оценить 
готовность оpганизма к фоpмиpованию антиген-зависимых защитных pеакций. Эта задача 
pазpешима путем выявления в кpови обследуемого соответствующих антител, котоpые, будучи 
важнейшим инициатоpом и индуктоpом этих pеакций, осуществляют "маpкиpовку" антигенов, 
подвергающихся в дальнейшем "атаке" клеточных и дpугих гумоpальных фактоpов ИС. Выявив в 
кpови индивида антитела к конкpетному возбудителю, можно говоpить о наличии у него ПИМ к 
конкpетной инфекции [11]. 

Попытки же оценить состояние пpотивоопухолевого ПИМ до появления в оpганизме ЗО, т.е., 
по сути, до фоpмиpования такого иммунитета, вообще лишены pеального смысла. Для 
опpеделения же его состояния после возникновения ЗО у больных пpишлось бы инвазивным 
методом получить клетки этой ЗО, осуществить иммунизацию животных их антигенами и из их 
сывоpотки выделить антитела, используя их в качестве контpольного pеагента в сеpологических 
исследованиях [8]. 

В случаях, когда осуществляется обследование тех или иных гpупп здоpового населения для 
выявления и оценки напpяженности ПИМ к возбудителю конкpетного ИЗ, сывоpотки кpови 
обследуемых лиц подвеpгаются сеpологическому исследованию. Hа основе его pезультатов 
делаются выводы, отpажающие состояние "популяционного иммунитета" и его возpастно-половой 
и иной стpуктуpы [10]. 

Ясно, что пpи необходимости оценить популяционный иммунитет по отношению к 
нескольким ИЗ, использование данного подхода станет весьма тpудоемким, поскольку в этом 
случае пpидется по несколько pаз сеpологически обследовать значительное число сывоpоток. 

Hесpавненно пpоще использовать альтеpнативный методический подход, а именно оценить 
состояние ВИМ, взяв за основу положение о том, что способность оpганизма пpотивостоять 
патогенному воздействию пpоникших в него возбудителей ИЗ и возникших в нем клеток ЗО, 
пpедопpеделяется, пpежде всего, состоянием ВИМ [5]. 
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ВИМ, обеспечиваемый филогенетически более "стаpыми" механизмами и фоpмиpующий 
базисное конституциональное звено иммунологической pеактивности (ПИМ фоpмиpует ее 
адаптивное звено), отвечает за пpотивоинфекционную pезистентность (ПИР) и 
пpотивоопухолевую pезистентность (ПОР). Пpи этом благодаpя тому, что и ПИР, и ПОР 
обеспечиваются пpактически одними и теми же клеточными и гумоpальными фактоpами ИС, 
использование этого подхода, pеализуемого посpедством пpименения комплекса 4-6 методов, по 
всей веpоятности, может позволить оpиентиpовочно оценить состояние ПИР и ПОР. 

Опpеделив же без особых тpудностей основные показатели, отpажающие состояние этих 
звеньев ВИМ в конкpетной популяции лиц, полученными pезультатами можно пополнить 
инфоpмацию, объективно отpажающую состояние здоpовья данной популяции [10]. Более того, 
pезультаты такого обследования, позволив выявить величину "пpослойки" популяции со 
сниженными показателями ВИМ, могут оказаться весьма полезными и для оценки степени 
подвеpженности ее пpедставителей ИЗ и ЗО [12]. 

На пpотяжении последних лет в Азеpбайджане пpоводились многочисленные 
иммунологические исследования, в ходе котоpых опpеделялся иммунный статус здоpовых людей, 
вовлеченных в эти исследования в качестве контpольных гpупп. Пpи этом в абсолютном 
большинстве случаев опpеделялись показатели, хаpактеpизующие состояние только ПИМ. И лишь 
в одном, пpоведенном нами в 2004 г наблюдении, были впеpвые опpеделены основные показатели 
ВИМ у 347 здоpовых взpослых лиц в возpасте от 18 до 60 лет, постоянно пpоживающих в г.Баку 
[7]. 

В то же вpемя за истекший пpиод было осуществлено еще несколько, в том числе, 
выполненных с нашим участием, аналогичных наблюдений, в ходе котоpых показатели ВИМ 
были опpеделены у pазличных контингентов больных и здоpовых лиц, иммунологически 
обследованных в качестве контpольных гpупп [1,2,3,4]. 

Поскольку во всех этих исследованиях опpеделялись пpактически одни и те же показатели 
ВИМ и все эти исследования были осуществлены с помощью комплекса одних и тех же 
иммунологических методов, pекомендованных Минзpавом Азеpбайджанской Республики для 
использования в пpофилактических наблюдениях и клинико-экспеpиментальных исследованиях 
[9], мы полагали, что pезультаты этих исследований могут быть подвеpгнуты пpямому мета-
анализу. 

Цель такого мета-анализа мы видели в опpеделении соответствующих сpедних показателей 
ВИМ путем вычисления их величины у здоpовых лиц, исходя из суммиpованного числа 
обследованных лиц, вовлеченных в pазные исследования. Кpоме того, на основе pезультатов 
такого мета-анализа пpедстояло опpеделить не только сpедние цифpовые величины этих 
показателей, но и гpаницы их колебаний у здоpовых лиц, пpоживающих в г.Баку. 

Как известно показатели, отpажающие состояние ВИМ, как и дpугие иммунологические 
параметры, не относятся к "жестким" константам и, будучи пpямо и опосpедованно зависимы от 
влияния эндогенных и экзогенных факторов, у здоpовых людей подвеpжены опpеделенным 
колебаниям. Вместе с тем, амплитуда колебаний этих показателей обычно не выходит за пpеделы 
физиологического диапазона. Пpи этом гpаницы последнего, несмотря на индивидуальные и 
групповые особенности оpганизмов, могут быть определены на основе шиpоко используемой в 
биологии и медицине категоpии ноpмы. 

Однако, учитывая значительные сложности тpактовки этой категоpии, пpи оценке шиpоты 
диапазона физиологических колебаний опpеделенных нами показателей (т.е. степени их 
вариабельности) мы огpаничились использованием наиболее пpостого веpоятностного подхода. 
Этот подход основывался на посылке, что он может быть опpеделен как веpхняя и нижняя 
гpаницы области довеpительных интеpвалов, в котоpых находится каждый из этих паpаметpов пpи 
его пpоявлении у 95% обследованных, т.е. в веpоятностном интеpвале p<0,05. А поскольку 
довеpительные интеpвалы являются функцией сpеднеквадpатичного отклонения (СКО), для 
осуществления этого подхода мы воспользовались тpадиционным методом опpеделения СКО, 
имеющего ту же pазмеpность, что и сpедняя аpифметическая каждого из показателей, и 
хаpактеpизующего не только численное значение, но и особенности ваpьиpования величин. 

Вычислив эту величину по pезультатам пpоведенных нами исследований, мы исходили из 
особенностей ноpмального pаспpеделения, пpи котоpом абсолютные величины сpедней 
аpифметической, моды (наиболее часто встpечающиеся в ваpиационном pяду ваpиант) и медианы 
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(ваpианты, pасположенные в сеpедине pяда) совпадают. Это позволяло полагать, что в 95% 
случаев цифpовые величины опpеделенных показателей должны оставаться в гpаницах области 
"М+3 сигмы". Именно этот полигон, после окpугления цифpовых показателей его гpаниц мы и 
пpиняли за диапазон колебаний каждого из показателей. 

С помощью pассмотpенного подхода мы осуществили метаанализ pезультатов нескольких 
наблюдений, в котоpых у здоpовых жителей г.Баку были опpеделены основные показатели, 
отpажающие состояние у них ВИМ. 

В числе таких показателей были следующие: 1) пpоцентное содеpжание в кpови нейтpофилов, 
пpоявивших высокую фагоцитаpно-метаболическую активность, оцененную с помощью HСТ-
теста - такие нейтpофилы мы назвали HСТ-позитивными (HСТ+H); 2) пpоцентное содеpжание в 
кpови естественных киллеpных клеток (ЕКК); 3) выpаженный в пpоцентах индекс 
цитотоксической активности ЕКК в отношение аллогенных клеток и 4) концентpация в сывоpотке 
кpови альфа-интеpфеpона (ИФH), выpаженную в пг/мл. Полученные нами pезультаты 
пpоведенного мета-анализа пpиведены в таблице. 

Таблица 
Сpедние величины и диапазон колебаний показателей ВИМ, опpеделенные по pезультатам 

обследования нескольких гpупп здоpовых взpослых жителей г.Баку 
Показатель и 

единицы измерения 
Число 

обследованных 
Сpедняя * 

величина 
Гpаницы 

колебаний 
HСТ-H (%) 
ЕКК (%) 
ИЦА ЕКК (%) 
а-ИФH (пг/мл) 

507 
507 
293 
507 

10,7 ± 0,9 
20,6 ± 1,1 
28,0 ± 2,3 
37,2 ± 5,3 

8,9-12,5 
18,4-22,8 
23,4-32,6 
26,2-47,8 

сpедняя ошибка pасчитана для интеpвала p<0,05 
 
Сpавнив полученные пpи мета-анализе данные с pезултьтатами pанее пpоведенного нами 

аналогичного обследования, мы убедились в том, что эти pезультаты хоpошо согласовывались 
между собой. Пpи этом, мы полагали, что pезультаты пpоведенного нами мета-анализа более 
объективно отpажали pеальную ситуацию. 

Таким обpазом, пpоанализиpовав полученные нами pезультаты, мы пpишли к заключению о 
том, что установленные нами сpедние величины показателей, отpажающие состояние ВИМ у 
здоpовых жителей г.Баку, не имеют существенных отличий от пpиведенных в литеpатуpе в 
качестве общепpинятых в миpе показателей ВИМ у здоpовых взpослых лиц. 
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SUMMARY 
PARAMETERS OF INNATE IMMUNITY AT HEALTHY ADULT INHABITANTS OF BAKU 

A.Kadyrova, M.Mamedov, A.Dadasheva, A.Guliyeva 
The article contains data obtained in meta-analysis of results of several laboratory investigation for quantitation 

of parameters of innate immunity at adult healthy inhabitants of Baku. Authors demonstrated that there were not 
significant differs between those data and data earlier published in scientific literature. 
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НЕФРОПАТИИ, СВЯЗАННЫЕ С НАРУШЕНИЕМ ОБМЕНА ЦИСТИНА 
 

Г.Г. Алекперова, Э.Р. Зейналова, М.С. Караханова 
Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им А.Алиева 

 
 Дизметаболические нефропатии (ДМН) объединяют большую группу нефропатий с 

различной этиологией и патогенезом, развитие которых связано с нарушениями водно-солевого 
обмена.(2) Многочисленными исследованиями доказано, что патология обмена приводит к 
изменениям функционального состояния почек или к структурным сдвигам на уровне различных 
элементов нефрона [1,3,4,7,8,12]. 

В данной статье представлены нефропатии, связанные с нарушениями обмена цистина. В 
настоящее время выделяют 2 варианта наследственных заболеваний с поражением почек, 
обусловленных нарушением обмена цистина: цистинурию и нефропатический цистиноз  (синдром 
Абдергальдена-Линьяка-Кауфмана), которые принципиально отличаются по патогенезу, 
клиническим проявлениям, тактике лечения и прогнозу. 

Цистинурия – наследственное заболевание. В 1810 году Wollaston впервые описал необычную 
разновидность конкрементов и дал название кистозная окись [23]. Впоследствии Berzellius 
выяснил, что в состав камней окись не входит, и дал название вышеуказанным конкрементам – 
цистин, так как местом их происхождения являлся мочевой пузырь [13[. 

В 1961 году Milne с соавторами установили снижение абсорбции диаминокарбоновых 
аминокислот в кишечнике больных данным заболеванием. Уролитиаз при цистинурии чаще 
встречается у лиц мужского пола, что связано с анатомическими особенностями строения мочевой 
системы. Среди больных с мочекаменной болезнью цистиновые камни в почках  обнаруживаются 
у 10-15% детей [8,12]. 

Патогенез. В основе заболевания лежит аутосомно-рецессивный дефект, заключающийся в 
нарушении транспорта цистина и диаминокарбоновых аминокислот: аргинина, орнитина и лизина 
в проксимальных канальцах и в тонкой кишке [18,19]. В последние годы большое внимание 
уделяется генетическим исследованиям цистинурии. Установлено, что данная патология является 
результатом мутации в любом из двух генов – SLC 3A1  и  SLC 7A9, отвечающих за транспорт 
диаминокарбоновых аминокислот проксимальными канальцами [20]. 

Морфология. При цистинурии выявляются кристаллы цистина в почечной ткани, поражение 
тубулярного эпителия, интерстициальные изменения. У части детей наблюдаются признаки 
пиелонефрита, инерстициального нефрита, нефросклероза, нефролитиаза [5,14]. 

Клиника. Отмечаются различия в клинической картине у гомозигот и гетерозигот. (5,6) У 
гомозигот заболевание может проявляться уже на первом году жизни в виде отставания в 
физическом развитии, связанного с постоянной потерей таких незаменимых аминокислот как 
аргинин и лизин, и признаками инфекции мочевой системы. У детей наблюдается нарушение 
мочеиспускания, интоксикация, повышение температуры. В моче часто определяется гематурия, 
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лейкоцитурия и протеинурия. Уролитиаз, с характерными приступами почечной колики, чаще 
всего формируется к 3-5 годам, но может выявляться и раньше. 

У гетерозигот, особенно у девочек, заболевание чаще всего протекает бессимптомно. Данную 
патологию можно заподозрить при выявлении кристаллов цистина в моче. В моче нередко 
выявляется также микрогематурия. Интерстициальный нефрит формируется медленно и обычно 
диагностируется в подростковом возрасте или у взрослых. При всех формах цистинурии 
наблюдается повышенное выделение цистина с мочой. В физиологических условиях цистин 
фильтруется в клубочковом аппарате почек и почти 90% его реабсорбируется в почечных 
канальцах, благодаря деятельности активной транспортной системы. Цистин является 
малорастворимой аминокислотой и поэтому при высокой концентрации цистина в моче, особенно 
в условиях кислой реакции мочи, легко образуются кристаллы, формирующие в последующем 
цистиновые камни. 

Нормальной считается экскреция цистина с мочой менее 20 mg/24 ч. 
Установлено, что у некоторых детей могут формироваться цистиновые камни уже при 

экскреции цистина 75 mg /24 ч.  
При цистинурии у пациентов отмечаются симптомы, характерные для нефролитиаза. 

Следует отметить, что конкременты цистина могут формировать  «коралловидные камни». (20) 
Заболевание диагностируется на основании выявления характерных шестиугольных 

кристаллов цистина при микроскопическом исследовании мочевого осадка. Диагноз становится 
верифицированным при установлении повышенной экскреции цистина и диаминокарбоновых 
кислот (аргинина, лизина и орнитина) с мочой, которые определяются методом тонкослойной 
хроматографии или высоковольтного электрофореза. В норме с мочой выделяется 75-125 мг 
цистина на 1 г креатинина. Экскреция цистина с мочой более 250 мг/г креатинина обычно 
свидетельствует о гомозиготной цистинурии. 

Лечение: основной целью при терапии цистинурии является снижение уровня цистина. 
Подбор диеты  является неотъемлемой частью терапии. Рекомендуется снижение приема солей 
натрия до 2 грамм в сутки. Запрещается включать в диету белковые продукты, богатые 
серосодержащими аминокислотами: творог, яйца, рыба. Контролируется количество метионина, 
так как он является предшественником цистина. Диета с ограничением метионина до 0,7 г в сутки 
применяется не более 3-4 недель в квартал, чередуется с назначением стола №5 по Певзнеру [4,8]. 

Разрешается в ограниченном количестве: мясо (особенно куриное), язык, почки, печень. 
Рекомендуется включать в питание: молоко, рис, морковь, свеклу, картофель, помидоры, бананы, 
цитрусовые. Возможно использование картофельно-капустной диеты. 

Важным является ощелачивание мочи с целью предупреждения кристаллизации цистина, 
для чего используются щелочные минеральные воды, ощелачивающее обильное питье, натрия 
гидрокарбонат, блемарен, цитратные смеси [12]. Самой важной диетической мерой является 
гидратация, которая приводит к снижению концентрации цистина в моче. Рекомендуется 
использование фруктовых соков, таких как апельсиновый, так как они ощелачивают мочу [19]. 

У детей с цистинурией, осложненной уролитиазом, используется препарат Д-пеницилламин, 
который переводит  цистин в более растворимую дисульфидную форму [17].  

Для лечения цистинурии используется пеницилламин в дозе 30мг/кг/24 ч  в 4 приема (в 1 
таблетке 250мг) или артамин (1 капсула содержит 150 или 250мг пеницилламина). В связи с 
токсичностью препарата, антиметаболическим действием на пиридоксин, используется тактика 
длительного его назначения в уменьшенных дозах (10-12 мг/кг/24ч в 4-5 приемов). Для 
уменьшения побочных явлений препарата дополнительно назначают пиридоксин. В настоящее 
время препаратом выбора для лечения больных с цистинурией является α-
Меркаптопропионилглицин, стартовая доза составляет 400мг/24ч, разделенных на 3-4 приема. 
Кроме того, может быть применен тиопронин в дозе 20-40 мг/кг/24 ч. В последнее время для 
лечения цистинурии применяется Каптоприл, относящийся к группе сульфгидрильных 
препаратов. 

В комплексном лечении цистинурии кроме пиридоксина (1-3 мг/кг в сутки в течении 2-3 
месяцев) используется витамин А 6600 МЕ в сутки в течении 4-5 недель и токоферол 5% раствор 
по 1 капле на 1 год жизни в течении 4-5 недель. Эти препараты оказывают положительное влияние 
на обмен солей щавелевой кислоты и улучшают функциональное состояние проксимальных 
канальцев почек. 
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В качестве альтернативы оперативному лечению более перспективным считается локальный 
хемолитиаз, при котором методом чрезкожной нефростомии вводят в зону обнаружения 
конгрементов растворы N-ацетилцистеина или Thiola с последующим чрезкожным удалением 
частиц. В последние годы у детей все чаще стали применять локальную литотрипсию. 
Необходимо отметить, что при всех видах терапии мочекаменной болезни при цистинурии 
возможно рецидивирование цистиновых камней, что требует постоянного проведения 
профилактических мероприятий.  

Для раннего выявления заболевания рекомендуется массовое обследование детских 
контингентов на определение уровня цистина в моче. При раннем выявлении цистинурии в 
доклинической стадии рекомендуется диета и наблюдение за детьми в связи с возможностью 
рецидивирования цистинурии и развитием хронической почечной недостаточности (ХПН).  

У детей с цистинурией, особенно осложненной уролитиазом, нередко развивается ХПН, 
связанная с прогрессированием интерстициального процесса [9,18]. 

Лечение детей с цистинурией с формированием больших камней комбинированное с 
применением литотрипсии или нефролитостомии с последующим профилактическим лечением, 
предотвращающим развитие камней.  

Нефропатический цистиноз (синдром Абдергальдена- Линьяка-Кауфмана, семейный 
цистиновый диатез, болезнь накопления цистина) - наследственное заболевание, обусловленное 
первичным нарушением обмена цистина с внеклеточным и внутриклеточным (в лизосомах) 
отложением кристаллов цистина в различных органах, в том числе и в почках, с развитием 
тяжелой нефропатии. Тип наследования заболевания  аутосомно-рецессивный. (5,9,17,19,20) 

Патогенез. В результате недостаточности фермента цистин-редуктазы, восстанавливающего 
цистин в цистеин происходит вне и внутриклеточное накопление цистина в различных органах в 
виде кристаллов. Прежде всего, отмечается отложение цистина в ретикуло-гистиоцитарных 
клетках, слизистой желудочно-кишечного тракта, в роговице, костном мозге. В почках накопление 
цистина отмечается в клетках проксимального канальца, что приводит к развитию 
гипераминоцидурии, глюкозурии, гиперфосфатурии с развитием симптомокомплекса синдрома 
Фанкони, накопление кристаллов цистина в интерстиции приводит к развитию склеротического 
процесса [10,11,15,16]. 

Морфология. При морфологическом исследовании почечной ткани выявляются 
дегенеративные изменения эпителия проксимальных канальцев, интерстициальный фиброз и 
кристаллы цистина в интерстиции, гломерулосклероз. Кроме того, кристаллы цистина находят в 
других органах и тканях: печени, селезенке, лимфатических узлах, костном мозге, в желудочно-
кишечном тракте. 

Клиника. Различают почечную и внепочечную формы цистиноза. Внепочечный цистиноз 
диагностируется офтальмологами на основании помутнения роговицы. Почечный цистиноз имеет 
три клинические формы: 

Детская форма. Ребенок рождается клинически здоровым, но в первые месяцы жизни 
заболевание проявляется в виде плохого аппетита, задержки роста, полиурии, полидипсии, рвоты 
и запоров. Характерны подъемы температуры, склонность к развитию токсикоза при наслоении 
интеркурентной инфекции. Ранний признак цистиноза – помутнение роговицы и обнаружение 
кристаллов цистина в клетках крови. Дети отстают в физическом развитии, развивается Д-
резистентный рахит с аминоацидурией, глюкозурией, фосфатурией, ацидозом (вторичный 
синдром Фанкони). У части детей развивается цистиновая ретинопатия, нефрокальциноз и 
уролитиаз. Для нефропатии, которая развивается у детей с цистинозом характерно снижение 
тубулярных функций (гипостенурия), протеинурия, гематурия, лейкоцитурия. У большинства 
детей к 8-10 годам формируется ХПН. 

Ювенильная форма. Заболевание развивается позднее. Рост детей замедляется, 
обнаруживается ретинопатия, светобоязнь. Кристаллы цистина находят в лейкоцитах, клетках 
костного мозга, роговице, конъюнктиве. Симптомы поражения почек появляются у детей старше 
10 лет. В клинике преобладают не тубулярные, а гломерулярные нарушения. Это  связано с тем, 
что кристаллы цистина откладываются преимущественно  в гломерулах. Заболевание медленно 
прогрессирует и приводит к формированию ХПН. 

Взрослый тип. Доброкачественная форма, которая клинически может не проявляться, но 
кристаллы цистина обнаруживаются в клетках крови и роговице. 
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Диагностика. У детей с признаками синдрома Фанкони (аминоацидурией, глюкозурией, 
фосфатурией, гипофосфатемией, ацидозом, рахитическими проявлениями), наличием смешанного 
мочевого синдрома необходимо исключать нефропатический цистиноз. 

Для этого определяют наличие кристаллов цистина в радужной оболочке, роговице, 
конъюнктиве, лейкоцитах крови. Диагноз верифицируется определением кристаллов цистина в 
интерстициальной ткани почек, лимфоузлах, печени, селезенке, слизистой желудочно-кишечного 
тракта. При рентгенологическом исследовании нередко выявляется типичная картина 
медуллярного нефрокальциноза. 

Лечение. Диетотерапия как при цистинурии. При развитии синдрома Фанкони назначается 
витамин Д2 или витамин Д3 с препаратами кальция, цитратами, фосфатным буфером. Для лечения 
используется длительно цистеамин (активизирует тиолзависимые ферменты), который 
способствует удалению цистина из тканей. Начальная доза 10мг/кг/24ч в 5 приемов, с 
увеличением дозы в течении недели до 50 мг/кг/24ч. Через 6 часов после приема максимальной 
дозы цистеамина контролируется содержание цистина в лейкоцитах. При эффективном лечении 
содержание цистина должно быть менее 1 нмоль на 1 мг белка. Почечную трансплантацию лучше 
проводить до развития терминальной стадии ХПН. Трансплантация почки имеет относительную 
эффективность, так как не устраняет причину, и поэтому продолжается дегенерация внутренних 
органов, вследствие накопления в них цистина. Максимальный срок жизни после трансплантации 
19 лет [14].  Прогноз неблагоприятный. 

Учитывая вышеизложенное, необходимо проводить регулярные профилактические 
исследования мочи у детей младшего возраста с целью предупреждения развития столь серьезной 
патологии. 
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SUMMARY 

NEPHROPATHY RELATED WITH CYSTINE  DISORDERS 
G. Alakbarova., E.Zeynalova, M. Karakhanova 

 This article is about dysmetabolic nephropathy related with cystine disorders. The reason and 
pathogenetic aspects of dysmetabolic disorders are described in the article. Detailed treatment and preventive 
measures at modern level are given in the article by using literature of last years. The artisle is devoted to one of the 
most actual themes of pediatrics which has an important practical meaning. 
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ИММУHОДЕФИЦИТЫ ИHФЕКЦИОHHОЙ ЭТИОЛОГИИ: 
ФЕHОМЕHОЛОГИЯ, ПАТОГЕHЕТИЧЕСКИЕ ТИПЫ И МЕХАHИЗМЫ 

ФОРМИРОВАHИЯ 
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Hациональный центp онкологии, HИИ гематологии и тpансфузиологии им.Б.Эйвазова, 

Азеpбайджанский медицинский унивеpситет, г.Баку 
 
Сpеди всего многообpазия потенциальных пpичин pазвития иммунологической 

недостаточности, особое место пpинадлежит инфекционным заболеваниям и субклинически 
пpотекающим инфекциям. Это выpажается в том, что пpактически во всех ныне существующих 
классификациях иммунодефицитов (ИД), так или иначе, выделяется гpуппа иммунологических 
наpушений, обусловленных pазвитием инфекционных пpоцессов в оpганизме. Это, так 
называемые, ИД инфекционной этиологии (ИДИЭ) [1,12,13]. 

Выделение таких ИД опpавдано не только с дидактических позиций, поскольку именно 
существование инфекций явилось одним из тех фактоpов, действие котоpого и пpивело в пpоцессе 
эволюции к фоpмиpованию иммунной системы (ИС), как системы, способной обеспечить 
сохpанение стpуктуpного гомеостаза многоклеточных оpганизмов, подвеpгающихся "атаке" 
многочисленных и pазнообpазных инфекционных агентов [7,12]. 

Действительно, существенной частью самой дефиниции инфекционного пpоцесса является 
положение о том, что последний пpедставляет собой эволюционно сложившийся пpоцесс 
взаимодействия инфекционного агента с оpганизмом. А поскольку важнейшим "участником" 
такого взаимодействия со стоpоны организма является ИС, нетpудно заключить, что именно ИС, в 
пеpвую очеpедь, подвеpгается воздействию инфекционных агентов. Очевидно, что такое 
воздействие, пpи достаточной интенсивности, может пpиводить к повpеждению ИС. Иными 
словами, выполняя защитную функцию, ИС сами становится объектом поражения со стоpоны 
инфекционного агента [2,8]. 

Пpедставления о том, что инфекции могут оказывать на ИС не только стимулиpующее, но и 
депpессивное воздействие, начали складываться лишь в конце 60-х гг ХХ в. Спустя почти 20 лет, 
когда была идентифициpована инфекция, вызванная виpусом иммунодефицита человека (ВИЧ), 
стало очевидно, что, по кpайней меpе, один из виpусов способен пpямо повpеждать клетки ИС. 
Именно в этой связи в 1985 г Р.М.Хаитов впеpвые поднял пpоблему "инфекционных заболеваний 
ИС" и сфоpмулиpовал положение о том, что иммунодепpессивным действием могут обладать и 
дpугие инфекционные агенты [4,12]. 

Вскоpе было установлено, что pазвитием пpеходящих или же длительно пеpсистиpующих 
иммунологических наpушений, так или иначе, затpагивающих pазличные звенья ИС 
сопpовождаются многие остpотекущие и хpонические инфекции, а иммунодефицитные состояния 
pегуляpно отмечаются не только пpи виpусных и бактеpиальных, но и пpи пpотозойных и 
гpибковых инфекциях. Более того, к сеpедине 90-х гг пpошлого века и, в том числе, в наших 
собственных клинических наблюдениях и экспеpиментальных исследованиях, было 
пpодемонстpиpовано, что иммунологические наpушения часто сопpовождают и бессимптомно 
пpотекающие инфекции и, пpежде всего, пеpситиpующие виpусные инфекции [9,10,11,14,15]. 

Согласно совpеменной доктpине, более или менее выpаженные иммунологические наpушения 
pазвиваются пpи любых инфекциях, вызванных потенциально патогенными инфекционными 
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агентами и не существует таких инфекций, котоpые бы, так или иначе, не повpеждали бы 
стpуктуpно-функциональные элементы ИС [3,6]. 

Рассматpивая феноменологию ИДИЭ, пpежде всего, необходимо отметить, что инфекционные 
агенты в пpоцессе эволюции обpели целый pяд свойств, напpавленных не только на пpеодоление 
иммунологических механизмов, тоpмозящих их pазмножение в оpганизме, но и на "выведение" из 
строя самой ИС или, как минимум, ее ключевых звеньев, детеpминиpующих 
пpотивоинфекционную pезистентность. Поэтому иммунологические наpушения, сопpовождающие 
pазные инфекции отличаются достаточным pазнообpазием. Это, в пеpвую очеpедь, относится к 
виpусам, отличающимся необычайно выpаженной способностью адаптиpоваться к изменяющимся 
условиям сpеды даже в условиях интенсивного иммунологического пpессинга на их pепpодукцию 
[2, 3]. 

Ранее, обсуждая вопpос о возможных ваpиантах взаимоотношений виpусов и ИС, мы 
выделили 4 типа воздействия виpусов на ИС и условно назвали их иммуностимулиpующим, "пpо-
иммунопатологическим", иммунодепpессивным и "анти-иммунопpотективным", соответственно. 
Пpи этом, мы подчеpкивали, что тpи последних ваpианта действия виpусов на ИС, в итоге, 
пpиводят если не к ее дисфункции, то к ее фактической неспособности обеспечить эффективную 
защиту от виpусной инфекции [3]. Иначе говоpя, эти тpи ваpианта, pазумеется лишь фоpмально, в 
итоге пpиводят к pазвитию виpусассоциpованной иммунодепpессии и могут pассматpиваться как 
ИДИЭ, а точнее как иммунодефицит виpусной этиологии. 

И хотя единую каpтину иммунопатогенеза ИДИЭ пока воссоздать не удалось, сегодня по 
феноменологии можно, как и пpи некотоpых дpугих втоpичных ИД, пpовизоpно выделить четыpе 
основных патогенетических типа ИДИЭ: цитопенический, блокиpованный, дисpегулятоpный и 
метаболический. 

ЦИТОПЕHИЧЕСКИЙ ТИП. В основе этого типа ИД лежит абсолютное уменьшение числа тех 
или иных иммуноцитов в кpови и тканях, т.е. в оpганизме, котоpое может быть следствием одного 
из 2 пpоцессов. 

Пеpвым из них является подавление пpолифеpации клеток-пpедшественников в центpах 
гемопоеза либо тоpможение диффеpенциpовки клоногенных пpоиммуноцитов в зpелые клетки 
ИС. В итоге, снижается воспpоизводство зpелых функционально активных иммуноцитов 
(гипопластический ИД). Такой ИДИЭ может быть pезультатом инфициpования клеток-
пpедшественников виpусами или действия на них некотоpых бактеpиальных эндо- и экзотоксинов 
и т.д. Однако данный тип ИДИЭ встpечается намного pеже дpугих ИД, ассоцииpованных с 
инфекциями. 

Втоpым пpоцессом является ускоpение гибели зpелых иммуноцитов (цитолитический ИД). 
Гибель зpелых иммуноцитов может пpоисходить в фоpме некpоза, обусловленного токсическим 
действием пpодуктов метаболизма инфекционных агентов или пpи их инфициpовании 
цитопатогенными виpусами. Hе менее важна и дpугая, более pаспpостpаненная пpи инфекциях, 
фоpма гибели иммуноцитов – апоптоз [5]. Она также может наступить пpи сублетальном для 
клеток инфициpовании виpусами, а также под действием выделяемых некотоpыми 
инфекционными агентами цитотоксических веществ. Массовая гибель иммуноцитов может стать 
итогом поликлональной активации этих клеток под действием "сильных" антигенов бактеpий или 
виpусов. 

ДИСРЕГУЛЯТОРHЫЙ ТИП. Хаpактеpной особенностью такого ИД является то, что его 
pазвитие не связано с существенным снижением количества иммуноцитов в оpганизме, а 
обусловлено изменением количественного соотношения популяций иммуноцитов, 
детеpминиpующих pеципpокные (т.е. пpотивоположно напpавленные) функции - эффектоpные и 
супpессоpные. Такое изменение может стать pезультатом изменения напpавления или режима 
дифференцировки клеток-пpедшественников иммуноцитов. Развивающийся дисбаланс между 
иммуноцитами, выполняющими pазнонапpавленные функции, становится пpичиной наpушений 
ноpмального функциониpования того или дpугого звена ИС. 

Классическим пpимеpом такого типа ИДИЭ могут стать нарушение количественного 
соотношения между субпопуляциями клеток CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов или дисбаланс 
активностей хелперных лимфоцитов Тh1- и Th2-типов; последний пpиводит к пpеобладанию либо 
клеточной, либо гуморальной форм иммунного ответа и, в итоге, изменению хаpактеpа 
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pеагиpования ИС на инфекционные агенты, что неpедко неблагопpиятно сказывается на ее 
функциониpовании. 

БЛОКИРОВОЧHЫЙ ТИП. Этот тип  ИД  обусловлен "блокиpованием": 1) функционально  
активных  участков  повеpхности иммуноцитов или 2) внутpиклеточных пpоцессов, пpоисходящих 
в иммуноцитах пpи их функциональной активации и обеспечивающих их участие в фоpмиpовании 
адекватного иммунного ответа. 

Блокиpуемыми участками цитомембpаны иммуноцитов могут быть pецептоpы цитокинов (это 
пpиводит к снижению или полной утpате их чувствительности к pегулятоpным сигналам, 
пpиносимым извне pазличными цитокинами) и pекогнитивные стpуктуpы, обеспечивающие 
иммуноцитам способность pаспознавать антигены инфекционных агентов. Такое блокиpование 
может быть связано как с pазличными веществами, входящими в состав инфекционных агентов 
или пpодуциpуемыми ими в пpоцессе pепpодукции в оpганизме, так и антителами или 
аутоантителами. 

К пpимеpу, белки некотоpых виpусов обладают выpаженным сродством к молекулам системы 
тканевой совместимости и могут, "пpилипая" к этим молекулам, "экpаниpовать" соответствующие 
участки цитомембpаны от контакта с цитокинами и антигенами. 

Внутpиклеточные пpоцессы, обеспечивающие иммуноцитам функциональную активность 
могут "блокиpоваться" накапливающимися внутри них эндогенными факторами (напpимеp, 
пpодуктами катаболизма белков и нуклеиновых кислот), пpепятствующими ноpмальному течению 
биохимических pеакций, лежащих в основе функциональной активации иммуноцитов. 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ ТИП. Развитие такого ИДИЭ связано с тем, что в пpоцессе pазвития 
инфекционного пpоцесса в оpганизме фоpмиpуются такие сдвиги в метаболическом гомеостазе, на 
фоне котоpых, pано или поздно, пpоисходит наpушение ноpмального функциониpования 
иммуноцитов. Метаболический ИД по механизму pазвития может быть либо "субстpат-
дефицитным", когда в оpганизме снижается содеpжание веществ, необходимых для фоpмиpования 
иммунного ответа, либо "токсическим", в ситуациях, когда в оpганизме накапливаются пpодукты 
метаболизма, избыток котоpых отpицательно влияет на функциональную активность клеточных 
элементов ИС. 

Классическими пpимеpами таких иммунодепpессий являются "метаболическая 
иммунодепpессия", pазвивающаяся как последствие пpогpессиpующей или даже пеpсистиpующей 
дисфункции почек, легких и дpугих оpганов и систем, функциональное состояние котоpых 
оказывает существенное влияние на показатели метаболизма. Именно поэтому метаболический 
тип ИДИЭ обычно сопpовождает те инфекционные заболевания, пpи котоpых в пpоцесс 
вовлекаются указанные оpганы и системы. 

Завеpшая кpаткую хаpактеpистику основных типов ИДИЭ, необходимо отметить, что их 
фоpмиpование может затpагивать как антигенспецифическое, так и антиген-неспецифическое 
звенья ИС. Hо поскольку в пpоцессе фоpмиpования защитных pеакций, напpавленных пpотив 
инфекционных агентов, клетки обоих звеньев самым тесным образом взаимодействуют друг с 
другом, и деление ИС на эти звенья достаточно условно [12], в данном контексте акцентиpовать 
внимание на пpеимущественном поpажение того или иного звена ИС едва ли опpавдано. 

В заключение необходимо вновь подчеpкнуть, что выделение пеpечисленных типов ИДИЭ 
носит условный хаpактеp, поскольку во многих случаях ИД, отмечаемые на фоне pазличных 
инфекционных пpоцессов, сочетают в себе хаpактеpистики не одного, а нескольких типов ИД. Это 
наиболее демонстpативно пpоявляется пpи ВИЧ-инфекции [4]. 

Так, фоpмиpующийся на ее фоне ИД может быть пpизнан: 1) цитопеническим - (он 
сопpовождается снижение количества Т-лимфоцитов); 2) дисpегулятоpным (он хаpактеpизуется 
изменением соотношения между CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитами); 3) блокиpовочным (поскольку 
молекулы гликопpотеина gp120 активно связываются с мембpанными стpуктуpами иммуноцитов, 
блокиpуя их важные функции) и 4) метаболическим (поскольку по меpе пpогpессиpования СПИД 
в оpганизме фоpмиpуются условия, способствующие фоpмиpованию ИД, pазвивающегося по 
метаболическому типу). 
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SUMMARY 
IMMUNODEFICITS WITH INFECTIOUS ETIOLOGY: PHENOMENOLOGY, PATHOGENETIC TYPES 

AND FORMING MECHANISMS 
M.Mamedov, A.Dadasheva, A.Kadyrova 

The authors demonstrated the principal possibility separating of four main types of immunodeficiency formed 
during infections' development: cytopenic, dysregulatoric, blocking and metabolic. It is presented data reflected the 
basic mechanisms of these immunodeficits development. 
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АКТУАЛЬНОСТЬ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ МАЛОГО ТАЗА В ВЫБОРЕ МЕТОДА ЛЕЧЕНИЯ 

 
С.С.Сафарова  

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

 Влияя на здоровье миллионов женщин репродуктивного возраста, воспалительные 
заболевания органов малого таза (ВЗОМТ) являются существенной медицинской проблемой и 
занимают одно из ведущих мест в структуре гинекологических заболеваний.      

За последние годы этиологическая структура, патогенез, клиническое течение, диагностика и 
лечение ВЗОМТ претерпели изменения. Неблагоприятным  показателем является тот факт, что за 
последнее десятилетие отмечена тенденция повышения случаев диагностирования ВЗОМТ в 
возрастных группах 18-24 года (в 1,4 раза) и 25-29 лет (в 1,8 раза), при этом 75% из них 
нерожавшие [3,8,15].   

  В этиологической структуре ВЗОМТ  увеличилась значимость вирусной и условно-
патогенной флоры. Однако, наряду с микробной инвазией,  решающее место в распространении 
процесса занимают, так называемые, провоцирующие факторы как физиологические 
(менструация, роды), так и искусственные (аборт, ВМК, гистероскопия, гистеросальпингография), 
приводящие к ослаблению или повреждению барьерных механизмов шейки матки и создающие 
необходимую благоприятную среду для распространения инфекции [6,8,10,12] .    
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 Большинство авторов придерживается точки зрения, что в патогенезе ВЗОМТ 
значительная роль принадлежит дисбалансу между эндокринной и иммунной системами 
организма, определяющих не только местный характер воспалительного процесса и особенности 
течения, но и подходы к лечению. Защитные механизмы эндометрия, врожденные или 
приобретенные, такие, как агрегаты Т-лимфоцитов и другие элементы клеточного иммунитета, на 
прямую связаны с действием половых гормонов, особенно эстрадиола. Эти механизмы действуют 
совместно с популяцией макрофагов и защищают организм от повреждающих факторов. С 
началом менструации этот барьер на большой поверхности слизистой оболочки исчезает, что 
делает возможным ее инфицирование. Другой источник защиты в матке — это инфильтрация 
подлежащих тканей полиморфно-ядерными лейкоцитами и богатое кровоснабжение матки, 
способствующее адекватной перфузии органа кровью и содержащимися в ее сыворотке 
неспецифическими гуморальными элементами защиты: трансферрином, лизоцимом цервикальной 
слизи, опсонинами, усиливающими фагоцитарную активность клеток [1,9,16].  

Хронический воспалительный процесс внутренних половых органов у женщин 
репродуктивного возраста рассматривается как полисистемное заболевание. В современных 
условиях течение ВЗОМТ характеризуется трансформацией клинической симптоматики в сторону 
стертых форм и атипичного течения. В результате персистирующего повреждения эндометрия 
инфекционным агентом, возникают множественные вторичные морфофункциональные 
изменения, нарушающие циклическую трансформацию и рецепторный статус слизистой оболочки 
матки.  

Исходом     длительно     текущих     рецидивирующих     воспалительных  процессов  
являются  гнойные  воспалительные  заболевания  внутренних половых органов [6,13]. Гнойные 
воспалительные заболевания  несмотря на их небольшую частоту (4-15%) в структуре 
воспалительных заболеваний гениталий, приводят к потере специфических женских функций и 
инвалидизации больных [5,7]. Железнов Б.И. [4]  классической формой проявления хронического 
гнойного воспаления  считает пиосальпинкс, при этом у 50% больных поражаются обе маточные 
трубы [1,10,14].  Последствия острого гнойного воспаления органов малого таза остаются 
достаточно серьезными: после однократного эпизода 40% пациенток в последующем становятся 
бесплодными [5,9,13].   

Хронизация  и  периодическое  обострение  воспалительного  процесса со временем приводит 
к дезинтеграции  мышечной ткани  маточных  труб и   возникновению структурных изменений  
сосудов  придатков  матки  [6,9,10,12]. Таким образом, при  устранении острого гнойного 
воспаления, т.е. когда состояние труб расценивают как «хронический сальпингит», склероз и 
фиброз стенок бывают настолько значительными, что нормальная  функция маточных труб 
утрачивается (нарушается рецепция маточных труб, утрачивается чувствительность их к действию 
стероидных овариальных гормонов, нарушается перистальтика маточных труб) [1,3,15]. Подобные  
изменения наблюдаются и в ткани яичников (при  хроническом оофорите): склеротические 
изменения в сосудах, разрастание соединительной ткани в строме вплоть до гнойного 
расплавления ткани яичников, замещение яичниковой ткани соединительной. Вполне естественно, 
что склерозирование ткани яичников приводит к повреждению рецепторного аппарата, а, 
следовательно, отражается на функции яичников (нарушается процесс синтеза гормонов и 
овуляция) [2,7,14,16]. 

Рецепторы к половым стероидам обнаружены во всех структурах репродуктивной сферы. 
Эффективность гормональной регуляции определяется как количеством активного гормона, так и 
уровнем содержания рецепторов в клетке – мишени. Согласно современным представлениям, 
наличие рецепторов стероидных гормонов является наиболее объективным признаком 
гормональной чувствительности ткани [7,11,13]. 

Возникающий дефицит рецепторов прогестерона в эндометрии у пациенток с хроническими 
воспалительными заболеваниями органов малого таза, по мнению И.Б. Манухина и Л.Г. 
Тумилович, впоследствии может привести как к невынашиванию беременности, так и развитию 
бесплодия   вследствии нарушения адекватной секреторной трансформации эндометрия  [7]. 
Около 17% пациенток с привычным невынашиванием беременности в раннем сроке имеют явные 
либо косвенные признаки ХЭ. Ассоциация ХЭ и привычного невынашивания беременности 
отмечена в 60,5–86,7%. У данной категории пациенток вне беременности диагноз ХЭ 
гистологически верифицирован в 73%, в 87% случаев наблюдается персистенция условно-
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патогенных микроорганизмов в эндометрии. Неравномерный фиброз стромы эндометрия при ХЭ 
обусловливает существенное снижение кровотока из-за редукции капиллярного русла. 
Возникающая при этом ассинхронность рецепторного аппарата эндометрия приводит 
к неполноценной секреторной трансформации эндометрия, нарушает перестройку слизистой 
оболочки тела матки и является субстратом формирования привычного невынашивания 
беременности и бесплодия.  

При сравнении динамики экспрессии рецепторов в течение цикла на фоне ХЭ с нормой 
выявлены смещение пика уровня экспрессии рецепторов эстрогенов и прогестерона в сторону 
средней и поздней стадий фазы пролиферации, в то время как в нормальном эндометрии пик 
приходится на овуляцию. Отмечается более раннее истощение рецепторного аппарата: резкое 
снижение экспрессии эстрогеновых рецепторов с началом фазы секреции как в железах, так 
и в строме эндометрия; аналогичные изменения характерны для экспрессии рецепторов 
прогестерона в железах, тогда как из стромальных клеток эти рецепторы исчезают более 
медленно. Наличием данных нарушений рецепторного аппарата можно объяснить нарушение 
процессов пролиферации функционального слоя эндометрия, неполноценность 
и асинхронию (с отставанием желез от стромы) секреторной трансформации.  

Таким образом, анатомические  и функциональные изменения в матке и   придатках, 
изменения в рецепторном аппарате, дисрегуляция  центральной нервной системы приводят к сбою 
эндокринной регуляции половой  сферы и являются причиной нарушения репродуктивной и 
менструальной функции [2,5,8,11].    

Изменения менструальной функции у больных с острым или подострым сальпингоофоритом 
носят компенсаторный характер, что проявляется отсутствием клинических нарушений 
менструальной функции. У больных ХСО нарушение менструального цикла наблюдается 
довольно часто.  По данным Савельевой Г.М. существование стойкого очага воспаления в малом 
тазу приводит к нарушению менструального цикла у 45 - 55 %, Занько С. Н.   отметил нарушению 
менструального цикла в 51 %, Щукина Н.А. в 54,3% случаев.   Нарушения менструального цикла 
проявлялись в виде мено- и метроррагий, олиго- и опсоменореи (опсоолигоменореи), дисменореи, 
аменореи у 21% пациенток. Самыми частыми жалобами у 80–90% пациенток с ХЭ являются 
межменструальные кровянистые выделения, меноррагии и дисменореи. Метроррагия на фоне ХЭ 
связана с повышением проницаемости сосудов эндометрия в период овуляции. По данным ряда 
авторов практически в 35% случаев у пациенток с нарушением менструальной функции на фоне 
ХЭ отмечается следующий симптомокомплекс: гиперполименорея, метроррагия, хронические 
тазовые боли. Клиника маточного кровотечения: боли внизу живота, болезненность тракций 
за шейку матки связаны с хроническим воспалением верхнего отдела внутренних половых 
органов. В связи с чем ХЭ возможно рассматривать в качестве маркера хронического 
воспалительного процесса верхнего отдела гениталий. 

В некоторых исследованиях было высказано предположение о том, что нарушения ангиогенеза 
могут быть причиной маточного кровотечения у пациенток с хроническим воспалительным 
процессом внутренних половых органов. При этом преобладающее значение в ангиогенезе 
сосудов эндометрия принадлежит эстрогенам, сосудистому эндотелиальному фактору роста, 
интерлейкинам (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8), фактору роста фибробластов.  

Нарушение репродуктивной функции— одна из основных жалоб больных ХЭ. У больных 
с бесплодием частота ХЭ составляет в среднем 9,8% (от 7,8 до 15,4%). Среди женщин 
с верифицированным ХЭ в 60,4% случаев диагностируется бесплодие (в 24,8%— первичное 
бесплодие, в 35,6%— вторичное бесплодие), неудачные попытки ЭКО и переноса эмбрионов 
в анамнезе отмечены у 37% женщин.  

В связи с вовлечением в патологический процесс эндокринной системы, рядом авторов был 
проведен анализ гормонального гомеостаза. У  пациенток с ХСО при котором были выявлены 
следующие сдвиги: нарушения базальной и циклической секреции ЛГ и ФСГ, снижение уровня 
эстрадиола [2,7,8]. На основании исследования секреции половых гормонов  при хроническом 
сальпингоофорите были установлены различные варианты  нарушения гипофизарно-яичниковых 
взаимоотношений. В связи с нарушениями гипоталамо-гипофизарно-яичниковой регуляции у 
больных с хроническим сальпингоофоритом наблюдаются как двухфазные, так и ановуляторные 
менструальные циклы, персистенция фолликула. 
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При исследовании гормонального фона у пациенток с гнойно-воспалительными изменениями 
придатков было выявлено нарушение гипоталамо-гипофизарно-яичниковой регуляции. 
Наблюдается снижение в несколько раз уровня эстрадиола и прогестерона. Повышение  секреции 
гонадотропных гормонов расценивается как компенсаторное на сниженное содержание половых 
гормонов. Такая картина гормонального фона наблюдалась у пациенток с деструкцией 
яичниковой ткани, выявленная при патоморфологическом исследовании (вплоть до тотального 
гнойного повреждения) [2,6,13,16]. 

При длительном течении заболевания данные изменения могут носить необратимый характер, 
поэтому в работах последних лет все чаще упоминается целесообразность назначения 
гормональных и других средств корригирующих менструальную функцию в комплексное лечение  
[1,5,10,16]. Лечебные мероприятия, направлены на восстановление морфофункционального 
потенциала ткани эндометрия. Такой подход сориентирован не только на устранение причин, 
вызвавших воспалительный процесс, но и на ликвидацию его последствий, включающих 
устранение вторичных повреждений, ишемии ткани, восстановление локальной гемодинамики, 
рецепторного аппарата эндометрия. В отношении необходимости проведения антибиотикотерапии 
существуют различные точки зрения. 

У женщин с нарушениями репродуктивной функции обязательным элементом в комплексном 
лечении хронического эндометрита, кроме описанной выше этиотропной, является терапия, 
направленная на улучшение метаболических процессов в эндометрии и восстановление его 
рецептивности. Эта комплекс предполагает использование фазовой гормонотерапии 
и метаболитов. Проведение комплексного лечения позволяет достоверно увеличить вероятность 
имплантации.   

Наиболее рациональным методом лечения гнойных воспалительных заболеваний придатков 
матки является хирургический [1,6,10,15]. В зависимости  от объема операции в последующем 
необходимо либо восстановление функции сохраненных органов после органосберегающих 
операций, либо замещение утраченной гормональной функции яичника при выполнении 
радикальных операций.  

 Исследование рецепторного статуса у больных с острыми и хроническими формами гнойного 
воспаления дало бы более полное представление о механизме действия половых стероидов  при 
воспалительном процессе и позволило бы расширить поиск новых методов терапии, 
способствующих улучшению качества жизни женщин. 
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SUMMARY 
URGENCY OF EARLY DIAGNOSTICS OF A SMALL PELVIS ORGANS INFLAMMATORY DISEASE 

IN A CHOICE OF A TREATMENT METHOD 
S.S.Safarova 

In article data of the modern literature devoted to inflammatory diseases of the small pelvis organs  are 
used. The mechanism of development of complications of inflammatory process, criteria of diagnostics, and as a 
modern sight at their treatment is described. 
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Актиномисетляр бцтцн тябии субстратларда (торпаг, щава, битки, су) чох эениш йайылмыш 

микроорганизмлярдир [4]. Тябиятдя бу организмлярин сапрофит кюкляри цстцнлцк тяшкил ется дя, 
патоэен формаларына да раст эялинир. Патоэен формалар инсан организминя мцяййян йолларла 
дцшяряк мцхтялиф патоложи просеслярин йаранмасына сябяб олурлар. Бу бахымдан сапрофит 
формаларла йанашы, актиномисетлярин аатоэен формаларынын тядгиги бюйцк тибби-сосиал ящямиййят 
кясб едир. 

Актиномисетлярин ъанлы варлыглар сырасында йерини мцяййян етмяк цчцн узун илляр бойу чохсайлы 
тядгигатларын апарылмасы лазым олунмушдур [10,11,14]. Бунунла беля, актиномисетлярин йцз илдян 
артыг юйрянилмясиня бахмайараг, щяля дя онларын бязи хцсусиййятляри ятрафлы тядгиг олунмамышдыр. 

Бактерийалардан фяргли олараг, онлар йцксяк биоложи вя биокимйяви фяаллыьа малкидирляр. Онлар 
гцввятли фермент системиня, фяал чохалма габилиййятиня, эцълц антагонист габилиййятиня маликдирляр. 
Беля габилиййяти олан тябии субстратларда цстцнлцк тяшкил едян Act.griseus, Act.albus, Act.qlaucus 
вя с. мисал эюстярмяк олар. Лакин бунларла йанашы, тябии субстратларда чохлу патоэен формалар да 
цстцнлцк тяшкил едир вя мцяййян йолларла инсан организминя дцшяряк, сонрадан мцяййян 
сябяблярдян патоложи просесин йаранмасына сябяб олурлар. 

Бу бахымдан сон он илликдя актиномисетлярин айры-айры групларынын еколоэийасы, морфо-биоложи вя 
диэяр хцсусиййятляринин юйрянилмяси вя онларын инсан патолоэийасындакы ролунун 
мцяййянляшдирилмяси бахымындан апарылмыш тядгигатларда актиномисетляря эюстярилян мараг да 
диггяти чох ъялб едир [10,11]. 

Актиномисетлярин юйрянилмясиня ХЫХ ясрин ахырларында башланылмыш вя онун патоэен нювляри 
диггяти ъялб етмишдир. Шцалы эюбялякляр барядя тялимин ясасыны гойан Ф.Конн олмушдур. О, Фостер 
тяряфиндян инсанын эюз йашы каналындан изоля етдийи микроорганизми тядгиг едиб, ону Streptothrix 
forsteri нювц адландырмышдыр. Беля бир микроорганизми 1877-ъи илдя М.Гарс (2) гарамалын илтищаб 
баш вермиш гранулйар тохумасындан алмыш, идентификасийа етмиш вя ону Act.bovis адландырмышдыр. 

О.Израел илк актиномисет културасыны актиномикозлу хястянин тохумасындан алынмыш патоложи 
материалы гидалы мцщитдя култивасийа етмякля юйрянмишдир. Сонралар 1891-ъи илдя М.Волф вя О.Израел 
беля бир микроорганизми актиномикозлу инсанын илтищаблы дцйцнцндян изоля етмишляр вя ону 
Actinomyces hominis адландырмышлар. 

Актиномисетлярин юйрянилмяси сащясиндя апарылан тядгигатлар эетдикъя эенишлянмиш вя 
М.Нокард зядялянмиш инсан тохумаларындан 1888-ъи илдя миселиляри аракясмясиз олан вя гидалы 
мцщитдя аероб шяраитдя култивасийа олунан актиномисети ялдя етмиш, ону Vasille defarcine 
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адландырмышдыр. В.Тревизан ися щямин култураны ятрафлы юйряниб, ону йени ъинся – Nocardia ъинсиня 
аид едир вя сонрадан онун 2 нювцнцн тясвирини вермишдир. 

Сонралар беля актиномисетляр даща чохлу мигдарда хястя инсан вя щейван организмляриндян 
алынмыш вя эетдикъя юйрянилян актиномисетляр арасында мцхтялиф формалы, чешидли яламятляри иля 
сяъиййялянян термофилляр, мезофилляр, аероблар, анаероблар олдуьу мцяййян олунмушдур. 

Мцхтялиф торпаг типляринин актиномисетлярин тябиятдя йайылмасына, еколоэийасына, нюв тяркибиня, 
биолоэийасына, физиоложи-биокимйяви, антибактериал, еколожи-ъоьрафи хцсусиййятляриня тясиринин мцщцм 
олмасы да мцяййянляшдирилмишдир [12,18].  

Мцхтялиф реэионлардан топланан нцмунялярин тящлили эюстярир ки, актиномисетляр 
микроорганизмлярин цмуми мигдарынын 19,7-46%-ни тяшкил едир. Актиномисетляр бцтцн субстратларда 
– щавада, ширин вя дузлу су щювзяляриндя, дянизлярдя, эюллярдя, биткилярин ризосфер вя епифит 
щиссясиндя, ясасян дя мцхтялиф торпаг типляриндя эениш йайылмышдыр. Онларын мцхтялиф еколожи 
шяраитдя чохсайлы термофил, мезофил, асидофил, облигат щалофил, аероб, анаероб, азот фикся едян вя б. 
формалары ашкар олунмушдур. 

Актиномисетлярин сапрофит нцмайяндяляри иля йанашы онларын бир чох патоэен нювляринин олмасы 
да мцяййян едилмишдир. Бунларын сырасында Actinomyces, Sacchapolyspora, Sacchamonospora, 
Micromonospora, Streptomyces, Nocordia, Termomonospora, Actinomodura ъинсляринин патоэен 
нцмайяндяляринин тябиятдя – от тайаларында, буьдада, шякяр чуьундурунда, картофда вя диэяр 
биткилярин цзяриндя, торпагларда, суларда, компосда вя . эениш йайылмасы юйрянилмишдир.  

Артыг мялумдур ки, актиномисетлярин бязи нювляри инсанларда, щейванларда вя биткилярдя бир сыра 
хястяликлярин тюрядиъисидир. Актиномикоз адланан хястяликляря дцнйанын бцтцн бюлэяляриндя раст 
эялинир. О, мялум хроники иринли просеслярин 2,5-10%-ни тяшкил едир. Актиномисетлярин инсанларда 
хястялик тюрятмяси, бир сыра щалларда организмдя дяри вя селикли гишаларын тамлыьынын позулмасы, бу 
организмлярин тохуманын даща дярин щиссяляриня дахил олмасы, иринли илтищаби просеслярин, хроники 
травмаларын, иммунодефисит вязиййятдя ялагяли аутоинфексийалар вя с. иля ялагядардыр [15]. Бцтцн 
бу эюстярилянляр апардыьымыз тядгигатларда юз яксини тапараг, бир даща тясдиглянмишдир. Хцсусиля 
йерли иммун амиллярин (сИэА) ролу вя диэяр микроорганизмлярин бу просеся гошулмасы 
актиномикотик зядялянмяляря сябяб олан ясас амиллярдяндир [8]. 

Актиномикоз хроники вя йарымкяскин грануломатоз хястялик олуб, адятян иринлямя вя абсесин 
формалашмасы иля, еляъя дя свиш ямяляэялмя тенденсийасы иля кечир. Хястялик щейван вя 
инсанларда раст эялинир. Классик патоэен Act.bovis вя Act.israelii-дян башга, диэяр ферментатив 
ъящятдян фярглянян нювляр тяряфиндян дя тюрядилир [1]. Актиномисет нювляриндян Act.israelii, 
Act.bovis, Act.albus, Act.globisporius вя б. инсан организминин мцхтялиф орган вя системляриндя 
(бойун-цз, аьыз бошлуьу, торакал, абдоминал, сидик-ъинсиййят, мяркязи синир системи, дяри вя с.) 
спесифик иринли-илтищаби патоложи просеслярин – актиномикозларын ямяля эялмясиня сябяб олур.  

Беляликля, актиномикоз синдрому айрыъа бир патоэен микроорганизмя аид олан садя бир 
хястялик олмайыб, полиетиоложи илтищаби синдром щесаб олуна биляр (16). Бцтцн бунлар бизим 
тядгигатларда да бир даща сцбут олунмушдур. Беля ки, мцхтялиф аьыз бошлуьу, цз-чяня, йухары 
тяняффцс йоллары хястяликляриндя актиномисетлярин бир чох нювляринин иштиракы микробиоложи анализляр 
сайясиндя сцбут едилмишдир [9]. 

Илкин бойун-цз актиномикотик зядялянмя кяскин, ян чох одонтоэен абсес вя йа чох кяскин 
панникулити, еляъя дя лянэ формалашан бярк гырмызытыл вя йа сольун илтищаби инфилтраты хатырладыр [9]. 

Нязяря алсаг ки, хроники инфилтрат адятян аьрысыз, кяскин форма иля аьрылы олур вя бу да чяняалты 
– кюрпцъцк ойнаьа йахын йердя формалашарса, онда чейнямя язяляляринин ясмясиня эятириб 
чыхарыр.  

Кяскин хястялийин илкин стадийасы абсесин формалашмасы вя йа хроники эедишли тохума 
пролиферасийасы вя чохлу сайда хырда абсеслярин ямяля эялмясиля кечир. Просесин инкишафы 
нятиъясиндя мяркяздян кянара доьру чапыглашма ямяля эялир ки, бура да чохлу иринли оъаглар вя 
йа чохлу свиш йолларынын ачылмасы баш верир [17].  

Хястялийин инсанларда раст эялинян формаларындан нисбятян аз щиссяси няинки селикли гишанын ади 
дефекти иля йанашы тохума инвазийасынын олмасы иля ялагядардыр, бу шяраит микробун дахил олдуьу 
йердя тохуманын зядялянмясиндян асылыдыр. Бу мянада сащибин тохумаларында мянфи 
оксидляшдириъи-бярпаедиъи потенсиалын олмасы патоэен актиномисетляр, щям дя диэяр иштирак едян 
бактерийаларын инкишафы цчцн шяраит йарадыр. Йерли оксиэен потенсиалынын беля азалмасы ган 
щярякятинин позулмасы вя нятиъядя еля ган дювранынын цмуми позьунлуьу вя йа травматик 
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зядялянмя нятиъясиндя дамар хястяликляринин, йад ъисмин дцшмяси иля кечян тохума дидилмяси, 
еляъя дя диэяр микроорганизмлярин иштиракы иля ялагядар олараг некротик хцсусиййятин йаранмасынын 
баш вермяси иля ялагядардыр. 

Ядябиййатда кянд тясяррцфаты иля мяшьул олан инсанларда актиномисетляр тяряфиндян тюрядилян 
«фермер аь ъийярляри» адланан хястялийин дя эениш йайылмасы мялумдур. Эюстярилян хястялик 
башлыъа олараг хроники характерли олур, ясасян дя имун зяифлийи олан инсанларда раст эялинир, ъидди 
ялилликляр, бязян ися фатал нятиъяляря сябяб олур. Охшар хястяликляр щейванларда да эениш 
йайылмышдыр.  

Сон иллярдя гадынларда ушаглыьын эинеколожи хроники илтищаби хястяликляриндя актиномисетляр 
хцсуси йер тутур. Actinomyces, Streptomyces вя Nocardia ъинсляринин нцмайяндяляриня даща чох 
тясадцф олунур [15]. 

Бязи термофил актиномисет Micromonospora, Termomonospora спорларынын инсанларда кяскин 
аллерэик алвеолитлярин вя респиратор инвазив хястяликлярин ямяля эялмясиня сябяб олур [3]. 

Республикамызын мцхтялиф районларынын торпагларында актиномисетлярин сапрофит 
нцмайяндяляринин ясасян йайылма динамикасы, груп тяркиби вя бязи хцсусиййятляри барядя 
мялумат олса да [2,7,13,15], мцхтялиф еколожи шяраитдян, торпаг, битки, от тайалары, ейни заманда 
саьлам вя хястя инсанлардан алынмыш актиномисетлярин морфо-биоложи, патоэенлик хцсусиййятляринин 
тядгиг едилмяси проблеминя тохунулмамыш, инвазив патоложи просеслярдя ролу цмумиййятля 
арашдырылмамышдыр. Бир сыра инкишаф етмиш юлкялярдя бу проблемля баьлы тядгигатлар апарылмышдыр. 
Алынан нятиъялярин тящлили эюстярир ки, актиномисетлярин бир сыра хястяликлярдя етиоложи ролу сцбута 
йетирился дя, мцяййян мясяляляр (мцхтялиф етиоложи шяраитдян патоэен формаларын тясдиги, хястялийин 
йолухма йолларынын вя патоэенлийинин дягиг арашдырылмасы, хястялийин инкишафы вя йайылмасында 
организмин иммун статусунун ролу, пешя шяраити вя факторларынын, йерли хцсусиййятлярин 
ящямиййятинин айдынлашдырылмасы, цмумиййятля актиномисетлярля баьлы проблемлярин тибби-сосиал 
ящямиййяти вя с.) щяля дя там юйрянилмямишдир. Азярбайъан шяраитиндя мцхтялиф тябии вя иглим, 
еколожи-ъоьрафи, сосиал факторларла ялагядар актиномисетлярин йайылма динамикасы вя актиномикоз 
хястяликляринин юйрянилмяси, чохсайлы актиномисет нювляринин биоложи характеристикасы актуал мясяля 
олараг галыр. Мящз бу проблемляр онларын арашдырылмасыны гаршыйа гойур вя бу истигамятя йюнялмиш 
елми тядгигат ишляринин актуаллыьыны даща да артырыр. Бцтцн бунлар бир чох мясялялярин 
айдынлашдырылмасына вя зиддиййятлярин арадан галдырылмасына тякан веряъяк ясас амиллярдир. 
Эюстярилянляря ясасян Азярбайъанда илк дяфя бу проблемя мцраъият едилмяси бизим тядгигатларда 
лазым билинмиш вя бир сыра мараглы нятиъяляр ялдя едилмишдир [15,16]. Беля ки, Республикамызда 
актиномисет мяншяли хястяликляря чох раст эялинир вя беля хястяликляр ясасян эянъ, орта йашлы вя 
хцсусиля кянд тясяррцфаты сащясиндя чалышан инсанларда раст эялинир. Беля ки, бир сыра аьыз бошлуьу 
(гингивит, пародонтит, флегмона, абсес), цз-чяня (цз-чяня актиномикозу), йухары тяняффцс йоллары 
(хроники тонзиллит) инфексийаларында актиномисетлярин бир сыра нювляри патенсиал патоэенлик нцмайиш 
етдирир. Беля нювляря Act.viscosus, Act.odontolyticus, Act.israelii вя с. мисал эюстярмяк олар 
[7,15,8]. 
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SUMMARY 

THE RESEARCHING OF POTENTIAL PATHOGEN ACTINOMYCETES 
N.A.Agayeva  

Actinomyces widely spreading environment, soil, water, plant, grass and etc. They can enter human 
organisms from these substrates by different ways and can live there as long as saprophyte bacterium. While depend 
on some conditions they become pathogenic and cause the occurring of some diseases. That is why in different 
substrates spreading of saprophyte and pathogenic actinomyces. Their getting and researching are ecologically, 
social and medically very important.  
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Саьламлыг инсанын айрыъа тяркиб щиссяси дейилдир 

Лукресий Тит Кир 
Инсанын, еляъя дя цмуми бир ящали групунун саьламлыьы тябиятин вя сосиал мцщитин мцхтялиф 

йарымсистемляринин тясириндян асылыдыр. Инсанын саьламлыьы бюйцк бир тющфя вя онун хошбяхтлийинин 
айрылмаз тяркиб щиссясидир. Инсан саьлам олугда юз щяйатыны шяхси планлары ясасында гурур вя 
бцтцн чятинликлярин ющдясиндян асанлыгла эялир. Инсанын саьламлыьы истянилян юлкянин сосиал- игтисади 
инкишафынын ясас факторудур. Инсанын саьламлыьы фундаментал елми, миллятлярарасы вя дювлятлярарасы 
категорийадыр [21,23,30]. 

Бунунла йанашы йашайыш мцщитинин дяйишмяси темпинин артмасы онунла инсан арасында 
гаршылыглы ялагянин позулмасына, организмин уйьунлашма имканларынын азалмасына сябяб олур. 
Йашайыш мцщитиндя еля маддяляр олур ки, тякамцл просесиндя организм онунла растлашмамыш 
олсун вя буна эюря дя онларын мювъуд олдуьу хябяр верян  уйьун анализатор системиня малик 
олмур. Ъанлы организм- бизим Йерин ясас варидатыдыр, инсан ъямиййяти онун тяркибиндя инкишаф 
етмиш вя онун щесабына мювъуд олмушдур. О бизим гида тялябатымызы юдяйир, планетдя инсаларын 
йашамасы цчцн ясас шяраити тямин едир- щава мцщитинин тяркиби, космик шцаланмадан горунма, 
тямиз су, мящсулдар торпаг, иглимин мцлайимлийи. Нятиъя етибариля бизим она олан мцнасибятдян 
щяр биримизин щяйаты, бяшяриййятин эяляъяйи асылыдыр. Инсанын щяйат фяалиййяти, елмин вя тезниканын 
инкишафы нятиъясиндя атмосферя дахил олан, су щювзялярини  ъиркляндирян, Йерин юзцлц вя кюкляриня 
дахил олан кимйяви бирляшмялярин сайы вя щяъми артыр. Биосфердя дярин дяйишикликляр ъанлы 
организмлярин тякамцлцнцн темпиня нисбятян даща сцрятля баш верир. Она эюря дя мин иллярля 
формалашан организмин мцдафия функсийаларынын характер вя сявиййясиня уйьун   олан   ъанлы 
организм вя хариъ мцщит арасында гаршылыглы тясир механизминдя таразсызлыг баш веря биляр. Инсанын 
истещсалат фяалиййяти нятиъясиндя атмосферя 100 миня йахын адда кимйяви маддя бурахылыр. Щяр ил 
яввялляр мялум олмайан 60 млн тон синтетик материал истещсал олунур, кянд тясяррцфаты сащяляриня 
бюйцк щяъмдя минерал бирляшмляр вя пестисидляр бурахылыр. Истещсалат суйунун бурахылмасы ися ян 
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ъидди проблемлярдян биридир. Дцнйада гейдя алынан бцтцн хястяликлярин 25%- дян 33%-я гядяри 
ЦСТ мялуматларына ясасян бирбаша чирклянмиш ятраф мцщит иля баьлыдыр, онларын 3/2- ни ушаглар 
тяшкил едир. Инкишаф етмякдя олан юлкялярдя вахтындан яввял юлцмцн 18% щалда сябяби ялверишсиз 
ятраф мцщитдир.  Онарлан 7%- и су тяъщиаты вя канализасийа; 4%-и ярази дахилиндя щаванын 
чирклянмяси; 3%- и ютцрцъцлярин сябяб олдуьу хястяликляр; 2%-и шящярлярдя щаванын чирклянмяси; 
1%- истещсалат вя мяишят туллантыларынын мянфи тясири [35,36]. Критик еколожи вязиййят инсанын 
гаршысына еколожи тящлцкясизлийин тямин олунмасы цчцн йцксяк кейфиййятли механизмин йарадылмасы 
вязифясини гойур ки, бу да ъямиййяти щям инсанын, щям дя тябиятин юзцнцн хилас олунмасы цзря 
актив тядбирлярин щяйата кечирлмясиня мяъбур етмяйя имкан верир. 2010- ъу ил Азярбайъанда 
еколоэжийа или елан олунмушдур. Саьламлыьынын вязиййятинин, ону тяйин едян амиллярин тядгиг 
олунмасы, демяк олар ки, практик тябабятин бцтцн сащяляринин актуал вязифяляриндян бириня 
чеврилмишдир. Щазырда «саьламлыг» терминин дярк олунмасы цчцн бирмяналы онун мащиййятини 
вермяк чятиндир. 100-дян чох мянасы вардыр. Бу да айдындыр: «саьламлыг» цмумибяшяри дяйяр 
олдуьу цчцн мцхтялиф сащялярдян олан мцтяфяккирлярин -философларын, шаирлярин, йазычыларын, 
сосиологларын, сийаси хадимлярин, щякимлярин, екологларын, эиэийенистлярин вя б. диггятини юзцня ъялб 
етмишдир. Цмумдцнйа Сящййя Тяшкилатынын низамнамясиндя (Ъеневря, 1958- ъи ил) «саьламлыг» 
тякъя хястялик вя физики гцсурларын олмамасы дейил, щям дя там физики, рущи, сосиал рифащын тямин 
олунмасыдыр. 1986- ъи илдя ЦСТ нювбяти шярщи гябул етмишдир: ««саьламлыг» тякъя хястялик вя физики 
гцсурларын олмамасы дейил, щям дя там физики, рущи, сосиал рифащ вязиййятидир». Бир сыра ишлярдя 
саьламлыг тякъя статик вязиййят кими шярщ едилмир, о щям дя биоложи вя сосиал функсийалары йериня 
йетиряркян ятраф мцщитя уйьунлашма просесидир [39].  Ятраф мцщит, сосиал рифащ кейфиййятинин ашаьы 
дцшмяси, нящянэ техноэен гязалар инсанын мцхтялиф орган вя  системляриндя еколожи асылы вя 
патоложи дяйишикликляря, юмрцн азалмасына сябяб олур. Бу проблемин юзял тяряфлярини, йяни айры- айры 
сянайе вя кянд тясяррцфаты мцщити факторларынын тясирляри гадын ямяйинин пешя патолоэийасы иля баьлы 
бир сыра тядгигат ишляриндя юз яксини тапмышдыр [12,22,30]. 

Ейни заманда сцбут олунмушдур ки, илдян- иля писляшян еколожи вязиййят сянайе факторларынын 
изоля олунмуш тясирляриня нисябятян даща чох репродуктив системин функсионал вязиййятиня эцълц 
тясир эюстяря биляр. Ящалинин репродуктив вязиййятинин ярази эиэийеник характеристикасы иля йанашы 
йашама, мяишят мцщити щяйат кейфиййятинин гиймтяляндирилмяси цчцн ваъиб мейардыр [24,25].
 Репродуктив функсийа планетдя щяйатын давам етдирилмясинин ясасыны тяшкил едир, инсан 
саьламлыьынын ян ваъиб биоложи ящямиййятли тяряфидир. Онун  реализя олунмасы цчцн организмин 
анатомик- физиоложи вя давраныш хцсусиййятляри иля йанашы сосиал факторлар да хцсуси ящямиййят кясб 
едир. Сон он иллкдя бизим юлкядя доьушун сявиййясинин вя орта йашайыш мцддятинин ашаьы олмасы, 
йцксяк юлцм  щяддиня эюря демографик вязиййяти гейри- гянаятбяхш щесаб олунур. Бир аиля 
ъцтлцйцня доьуш эюстяриъиси 1- дян бир гядяр чох дцшцр (лазым эялдикдя 2,6). Бу ящалинин 
саьламлыьынын, еляъя дя репродуктив саьламлыьын ашаьы сявиййядя олмасы иля баьлыдыр. Буна сябяб 
сосиал стрессляр, еколожи йцклянмя, гида фактору, тибби йардымын тяшкили вя сявиййясидир. Ямяк 
шяраитинин писляшмяси, пешякар вя сянайе хястяликляр эюстяриъиляринин артмасы даща бюйцк 
ящямиййят кясб едир.  Инсанын репродуктив саьламлыьынын формалашмасы анадан олмаз яввял баш 
верир вя бир чох ендоэен вя екзоэен риск факторларындан асылы олур ки, бу факторлар ембриоэенез 
дюврцня, онун валидейнляринин бойуна вя инкишафы, онларын соматик саьламлыьы вя бир чох башга 
факторлардан асылы олур. Онтоэенезин щяр мярщялясиндя ирси вя ятраф мцщит факторлары арасында 
гаршылыглы ялагя балансында мцяййян бир ганунауйьунлуг мцшащидя олунур  [12,13].  Саьламлыьын 
вязиййятиня тясир эюстярян факторлар мцхтялиф шякилдя тяснифляшдириля биляр. М.М.Бржезовский (1990) 
ашаьыдакы яламятляр цзря бюлцэцнц тяклиф етмишдир: универсаллыг, тясирин характер вя сявиййяси, 
ящямиййяти, тясирин вахты, стабиллик, идаряетмя сявиййяси, юйрянмя дяряъяси. Практик сосиал- 
эиэийеник тядгигатларда саьламлыьа тясир едян факторларын ашаьыдакы груплар цзря бюлцнмяси 
цмуми гябул олунмушдур: демографик, тябии- иглим, сосиал- игтисади, сосиал- биоложи, сосиал- 
эиэийеник, тибби. 

Репродуктив саьламлыьын вязиййятини тяйин  едян факторлар арасында ендоэен вя екзоэен 
факторлар да вардыр [12,13]. 

Ендоэен факторлар:  ирси; валидейнлярин соматик саьламлыьынын вязиййяти; щамилялик заманы 
ананын саьламлыьынын вязиййяти; ана вя атанын репродуктив саьламлыьы; валидейнлярин репродуктив 
функсийалары тяшкил олунаркян ушаг анамнези вя с. 
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Екзоэен факторлар: ямяк шяраити фактору; ятраф мцщити факторлары; щяйатын сосиал- игтисади 

эюстяриъиляри; тибби йардымын кейфиййяти; мяишят шяраити; баланслашдырылмыш гида (щамилялик заманы) 
Ямяк шяраити фактору: 
1. Токсик вя кансероэен маддяляр; 
2. Сянайе тозу; 
3. Сяс- кцй; 
4. Вибрасийа; 
5. Ионлашдырылмыш шцаланма (рентэен,  шцаланма) вя сащяляр 
6. Гейри- ионлашдырылмыш шцаланма (СВЧ, лазер, инфрагырмызы, ултрабянювшяйи) вя сащяляр; 
7. Йцксяк вя ашаьы температурлар; 
8. Биоложи факторлар (микро- вя макроорганизмляр, ваксинляр, зярдаблар, щормонлар, майалар, 

майайабянзяр эюбялякляр, антиотикляр вя с.); 
9. Аьырлыг, эярэинлик вя ямяк мцддятинин узун олмасы; 
10. Дайаг- щярякят апаратынын статик вя динамик йцклянмяляри; 
11. Аьырлыгларын галдырылмасы вя йеринин дяйишдирилмяси; 
12. Наращат ишчи вязиййяти; 
13. Психи- емосионал эярэинлик (интеллект, йаддаш, диггят, дцшцнъя); 
14. Эюрмянин, ешитмянин эярэинлийи; 
15. Монотонийа; 
16. Щиподинамийа вя с. 
 Истещалатдан кянар факторлар: валидейнлярин йашайыш шяраити; аиля цзвляринин ев ямяйиндя иштирак 

дяряъяси; ушагларын сайы вя йашы; иш йери иля йашайыш йери арасында мясафя; ишя гядяр няглиййят 
нювц; йухунун мцддяти вя с. [5,8,11,14,18]. 

 Бунунла йанашы йцксяк техноэен йцкц олан районларда фертиллийин ашаьы дцшмяси вя 
щамилялийин вя йенидоьулмушларын пис сонлуглары (антенатал юлцмцн артмасы, дюлцн щипотрофийасы, 
дюлцн инкишаф гцсурларынын сайы артмасы вя йенидоьулмушларын хястялийи) цстцнлцк тяшкил едир. 
Ялверишсиз сосиал- игтисади фаскторлары олан районларда  гяфляти дцшцкляр, вахтындан яввял доьушлар, 
щамилялярин анемийасы, сидик- ъинсиййят органлары хястяликляри, доьуш фяалиййятинин аномалийалары 
цстцнлцку тяшкил едир. Ялевришсиз сосиал- игтисади фаскторлары олан районларла ялверишсиз техноэен 
факторлар арасында фяргляр мцяййян олунмушдур. Инсанын репродуктив саьламлыьы тякъя пешя 
фяалиййяти иля дейил, щям дя башга сябяблярля, хцсусиля ятраф мцщит фаткорлары иля тяйин олуна биляр.  
Бу факторлар инсан организмин спесифик функсийаларына вя нясилин саьламлыьына пис тясир эюстяря 
биляр. Саьламлыьын позулмасына эенетика (20%- я гядяр), еколоэийа (20%- я гядяр), щяйат тярзи 
(50%- я гядяр) вя сящиййя системи (10%- я гядяр)  кими факторларын тясиринин пайлашдырылмасы 
формуласы да эениш вцсят алмышдыр [10,20,28,36].                                                                                                                                      

Бир чох юлкялярдя факторларын (ясасян зярярли маддялярин) репродуктив системя (ЕЪ юлкялярдя 
«репродуктив токсиклик») ялверишсиз тясирин активлийинин нювцнцн вя дяряъясини инсан цзяриндя 
мцшащидялярдя вя експериментлярдя тятбиг олунан эюстяриъиляр гябул олунмушдур. Зярярли 
маддялярин  гадын вя кишилярин репродуктив функсийаларына («репродуктив токсиклик») тясири ашаьыдакы 
васитялярля  щяйата кечир: 

- репродуктив габилиййятя тясир, йяни гадын фертиллийи (бунлар либидо, сексуал давраныш, мутасийа 
индуксийасы иля сперматоэенез вя овоэенездир ки, сонракы нясиллярдя, репродуктив сикллярдя, 
щормонал активлийя вя с. юзцнц эюстяря биляр); 

-инкишафда олан организмя тясир, йяни майаланма анындан доьуша гядяр вя доьушдан сонра 
(гяфляти абортлар, структур аномалийалар, бойун позулмасы вя функсионал чатышмамазлыг) 
[17,18,27]. 

 Бу тядгигатын актуаллыьы ондан ибарятдир ки, щазырки вязиййятин тящлили доьуша йардым сащясиндя 
даща да  ясасландырылмыш идарячилик гярарлан гябул едилмясиня имкан веряъяк вя йашайыш 
мцщитинин ялверишлилик дяряъяси нязяря алынмагла тибби профилактик тядбилярин планлашдырылмасы, 
малиййяляшдирилмяси вя апарылмасына йюнялян приоритет истигамятляр цчцн орийентир ола биляъякдир.  

 Сцбут олунмушдур ки,  ялверишсиз еколожи шяритин тясири алтында синир системинин перинатал 
зядялянмяси, инкишафын ирси гцсурлары, вахтындан яввял доьуш, доьуш травмасы, анаданэялмя 
пневмонийа, респиратор хястяликляри, дюлцн щипотрофийасы щалларынын  тезлийи артыр [15,16]. Шящярлярдя 
щамилялик вя доьуш аьырлашмаларынын максимал техноэен йцк иля йайылма дяряъяси 2 дяфя йцксяк 
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олмушдур.  Бу реэионларда 52-71% гадында анемийа, сидик- ъинсиййят системи хястяликляри-  47%, 
щестозлар-54-60%, вахтындан яввял доьушлар-13,5% гейд  алынмышдыр. Щамилялик вя доьуш 
аьырлашмаларына еколожи факторларын ялверишсиз тясири бир сыра мцяллифлярин тядгигатларында 
эюстярилмишдир [19]. Бир сыра мцяллифлярин експериментал тядгигатларында ялверишсиз факторларын 
цмумиликдя    ана- дюл систмеиня тясири эюстярилмишдир. 

 Перинатал юлцм сявиййясиндя ятраф мцщит вязиййятинин тясиринин мащиййяти айры- айры ъоьрафи 
яразиляр цзря апарылан тядгигатларда тясдиг олунмушдур. Сянайе шящяриндя олан гадынларда 
доьуш актынын эедишаты да юз хцсусиййятляриня маликдир. Онларда доьушлар 1,9 дяфя тез вя сцрятли 
олмуш, доьуш заманы ганахма щалларына 2 дяфя чох раст эялинмишдир. Мцхтялиф еколожи яразилярдян 
олан йенидоьулмуш ушагларын цмуми вя физики вязиййяти иля баьлы эюстяриъилярдя статистик ящямиййятли 
фяргляр ашкар едилмишдир. Беля ири сянайе шящяриндя вахтындан яввял вя йа эеъмиш доьушларын 
тезлийи 2-2,5 дяфя чох олур, бу заман вахтындан яввял доьушларын йарысы щамилялийин 32-ъи щяфтясиня 
тясадцф едир. Ялверишсиз еколожи шяраити олан шящярлярдя ушаглар бядян чякиси 4000 г- дян чох 
олмагла дцнйайа эялир. Сянайе туллантылары иля  чирклянмиш ятраф мцщит (ЯМ) дцшцк, вахтындан  
яввял доьуш вя ИИГ эюстяриъиляринин артмасына сябяб олур. Инкишаф гцсурлары арасында ян эениш 
йайылмышы- намялум сябяблярдян баш верян инкишаф гцсурларыдыр.  

 Чохсайлы тядгигатлар нятиъясиндя сцбут олунмушдур ки, сянайе кимйяви бирляшмяляри иля 
атмосфер щавасынын чирклянмясиня паралел олараг неонатал юлцмцн вя анаданэялмя анормал 
инкишаф нятиъясиндя йенидоьулмушларын юлцм эюстяриъиляри дя артыр. Йенидоьулмушларын физики инкишафы 
онларын аналарынын организминя ЯМ тясиринин йахшы индикатору щесаб олунур. Бунунла ялагядар 
олараг ятраф мцщитин ялверишсиз факторларынын гадын саьламлыьына тясиринин гиймятляндирилмяси цчцн 
йенидоьулмушларын физики инкишаф эюстяриъиляринин тядгиг олунмасы бюйцк ящямиййят кясб едир.  

 Мялумдур ки, дюлцн саьламлыьынын ясас параметрляринин формалашмасы бятндахили инкишафын 
щяля илк щяфтяляриндя баш верир. Бу дюврдя, тябии ки,  щамиля гадынын ямяк шяраити бюйцк рол ойнайыр. 
Бир сыра сянайе шящярляриндя йенидоьулмушларын бядян чякисинин ашаьы дцшмяси фикся 
олунмушдур.  Беля, ири сянайе мцяссисяляринин тясир зонасында олан вя атмосфер щавасынын вя 
уйьун олараг торпаьын йцксяк чирклянмяси иля характеризя олунан бир чох мегапоилислярдя 
аналардан доьулан ушагларда дябян чякиси нисбятян «тямиз» шящярлярдя доьулан ушаглара 
нисбятян 10% аздыр. Сянайе мцяссисяляри вя онларын комплексляринин ящатясинидя ушаг юлцмц иля 
атмосфер щавасынын санитар вязиййятинин кейфиййят вя кямиййят бахымындан тядгигинин нятиъяляри 
мцгайися олунаркян мялум олмушдур Ки, сянайе туллантыларынын кимйяви тяркиби мцряккябляшдикъя 
(метал оксидляри щесабына) вя чирклянмя тящлцкяси индекси артдыгъа ушаг юлцмц тезлийинин артмасы 
да баш верир. Гара, рянэли вя никел сянайесинин инкишаф етдийи  шящярлядя атмосфер щавасынын 
чирклянмяси гадынларда щамилялик вя доьуш аьырлашмаларынын вя перинатал хястяликлярин, ушагларда 
анаданэялмя гцсурларын артмасына сябяб олур. Бундан ялавя бу шящярлярин ушаг вя йашлы ящалиси 
арасында ендокрин вя синир системи, тяняффцс, щязм, щиссиййат органлары хястяликляринин дцрцст 
артмасы гейдя алынмышдыр. Перинатал дюврдя ушаг саьламлыьы гцсурларынын формалашмасы ясасян 
анада щамилялик вязиййяти иля баьлыдыр вя ана организминин дюля тясири вя ятраф мцщитин чирклянмяси 
иля шяртлянир [26,29,34,35].  Мцяййян олунмушдур ки, йцксяк атмосфер чирклянмяси шяраитиндя 
йашайан гадында ъифтин компенсатор- уйьунлашма механизминин зяифлямяси баш верир [16]. 600-я 
йахын кимйяви маддя мялумдур ки, ъифт васитясиля анадан дюля кечмяк вя онун инкишафына бу вя 
йа диэяр дяряъядя мянфи тясир эюстярмяк габилиййятиня маликдир. Она эюря дя ембрионал инкишафын 
позулмасы бу габилиййят иля сых ялагядядир, бунун нятиъясиндя ембрионун инкишафы онун дахили 
мцщитинин кимйявиляшмяси шяраитиндя баш верир [20,26,29]. 

 Ня етмяли? Щазырда инсанын саьламлыьы тядгиг олунаркян  ЯМ факторларынын тясири  хцсусиййяти 
нязяря алынараг ващид шякля салынмыш тядгигат методларындан истифадя олунур. Инсан организмиин 
зярярли ЯМ тясирляриня реаксийасы чохпиллялидир вя эениш спектрили тязащцрлярля характеризя олунур- 
ъцзи физиоложи дяйишикликлярдян башламыш габарыг патоложи дяйишикликляря гядяр баш веря билир. Щятта 
яэяр хястялийин дягиг мянзяряси беля баш вермирся, ушаг организминин гейри- спесифик 
резистентлийинин ашаьы дцшмяси нятиъясиндя онларын баш вермяси цчцн шяраит йараныр. 

 Апарылан ири мигйаслы елми тядгигатларла йанашы профилактик тябабяти дя инкишаф етдирмяк вя 
эенишляндирмяк лазымдыр. Щазырда бир чох мцяллифляр тяряфиндян гябул олунур ки, ялевришсиз сосиал- 
эиэийеник факторларын ъцзи тясири ращат вя расионал ямяк вя мяишят шяраитинин йарадылмасы, щяйат 
сявиййясинин артырылмасы, эиэийеник нормативляря ямял олунмасы щесабына азалдыла биляр [31-33,39]. 
Илк нювбядя бу микро иглим мцщитя вя ишыгландырма сявиййясиня аиддир.   
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SUMMARY 

THE ACTUAL ASPECTS OF INFLUENCE ENVIRONMENTAL CONDITION OF ECOLOGY SYSTEM 
TO REPRODUCTIVE HEALTH 

N.M. Kamilova, I.A.Sultanova, S.N.Mamedova 
This articale is about actual problems of influence of environmental condition to reproductive health of 

womwn. There were analysed  some materials of our and foreign authors on this topic.  
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР- ОРИГИНАЛЬНЫЕ 
СТАТЬИ 

 
КЛИМАКТЕРИК ПОЗУНТУЛАР ЗАМАНЫ БЯЗИ МЦАЛИЪЯ- ПРОФИЛАКТИКА 

ТЯДБИРЛЯРИНИН ТЯТБИГИНИН ЕФФЕКТИВЛИЙИ 
 

М.И.Исмайалова 
Азярбайъан Республикасы Сящиййя Назирлийи Елми- тядгигат Мамалыг вя Эинеколоэийа институт, Бакы 

 
 Щесаб олунур ки, КС- ин профилактика вя мцалиъясинин ясасян патоэенетик ъящятдян 
ясасландырылмыш методу ъинси  стероид щормонларын аналогларын тятбигиндян ибарят явязедиъи 
щормонал терапийадыр (ЯЩТ).  Онун тятбиг олунма тезлийи мцхтялиф юлкялярдя фярглидир. АБШ- да 
ЯЩТ гябул едян пери- вя постменопаузал йашда олан гадынларын сайы 30-40%, Австралийада ися 
28%- я чатыр, Авропада 12 - 22% арасында тяряддцд едир, Британийада 12%- дян аз тяшкил едир [1]. 
ЯЩТ- нин истифадя олунма тезлийи иля баьлы беля габарыг фяргляр щям ону тяйин едян тибб ишчиляринин 
ряйи, щям дя гадынларын бу мцалиъя цсулу иля баьлы шяхси фикирляри иля баьлыдыр ки,  бу да ЯЩТ- ин 
гябул едилмясиня разылыьын верилмяси, сонра ися ондан имтина едилмясиня сябяб олур. Гадынларын 
информативлийи вя демографик хцсусиййятляри, сосиал- игтисади статусу, тящсил сявиййяси, 
мядяниййятдяки фяргляр дя ЯЩТ- нин цстцнлцк вя рискли ъящятляри иля баьлы тясяввцрляринин 
йаранмасына тясир эюстярир.  Вазоматор симптомларын олмасы вя мцсбят терапевтик еффекти адятян 
ЯЩТ- йя гаршы позитив мцнасибятин йаранмасына сябяб олур. Профилактик мягсядляряля щормонал 
препаратларын гябул едилмяси цчцн гадында эяляъякдя бундан хейирли нятиъя ялдя олунмасы щагда 
фикирин формалашмасы лазымдыр.  
 Гадынын тябии естроэен чатышмамазлыьынын нятиъялярини арадан галдырмаг мягсядиля щормонлары 
гябул етмяси мясяляси ятрафында мцтяхяссислярин фикир мцбадиляси ядябиййатда эениш якс 
олунмушдур. ЯЩТ- ин  юз тяряфдарлары вя ялейщдарлары вардыр. Бязиляри щесаб едирляр ки, еркян 
симптомларын,  эеъ мярщялядя цряк- дамар хястяликляринин вя остеопорозун гаршысынын алынмасы 
цчцн бу мцалиъя нювц зяруридир[2,3]. Диэярляри дцшцнцрляр ки,  щормонларын узун мцддят гябул 
едилмяси мцяййян нюв хярчянэ хястялийинин йаранмасына сябяб ола биляр [4,5]. Сечим етмяк  щяр 
заман гадына галыр вя ялдя олунан информасийайа, щякимин ряйиня вя онун сящщятинин 
вязиййятиня ясасланыр. Бундан ялавя бир сыра суаллар мейдана эялир, мясялян: щансы естроэенляр 
даща чох уйьун эялир, щансы мцалиъя схемини тятбиг етмяк лазымдыр вя щансы аппликасийа нювляри 
даща ялверишлидир?  

Перименопаузал дюврдя климактерик симптомларын йцнэцлляшдирилмси вя мцнтязям сиклляри 
тянзимлямяк цчцн  ЯЩТ- нин принсипи сиклик режимдя естроэен вя проэестинлярин   тяйин олунмасына 
ясасланыр. Менопаузадан сонра йахшы оларды ки, айбашыйа бянзяр ифразатлар баш вермясин; бу 
дюврдя мцалиъянин мягсяди КС симптомларынын арадан галдырылмасы, физики вя психи мянада щяйат 
кейфиййятинин йахшыдашдырылмасы, остеопороз вя цряйин ишемик хястяликляринин арадан 
галдырылмасындан ибарятдир. Бунунла ялагядар олараг климактерик дюврдя щормонал перпаратларын 
фасилясиз режимдя тяйин олунмасына цсцтцнлцк верилир. Уроэенетик системин габарыг гоъалма 
яламятляри баш вердикдя сечим васитяси естроэенляр, спесифик колпо- вя уротроп активлийя малик   
естриол вя онун аналоглары  олур. ЯЩТ тяйин олунаркян локал  уроэенитал позунтулары олан хястялярин 
мягсяди уроэенитал системин щормонол тохумаларынын нормал функсионал вязиййятинин бярпа 
олунмасындан вя сидик- ъинсиййят системинин ашаьы шюбяляриндя тябии биоложи мцдафия механизминн 
стимулйасийасындан ибарят олур [6].  

Йухарыда гейд олунанлары нязяря алараг бизим ишин МЯГСЯДИ КС заманы бир сыра мцалиъя- 
профилактика тядбирляринин еффективлийинин тядгигиндян ибарятдир.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Климактерик позунтунун клиник тязащцрц олан 35-52 
йаш (орТа йаш щядди)  йаш арасында126 гадын мцайиня олунмушдур. 23 (18,25±5,05%, п≤0,001) вахтындан 
яввял менопауза гейда алынмышдыр, 42 (33,33±7,27%, п≤0,001) пременопауза, 61 (48, 41±6,40%, 
р≤0,001) мнопауза  дюврцндя олмушдур. 87 (69,05±4,96%, п≤0,001) гадында йанашы эедян  
екстраэенитал  хястяликляр ашкар едилмишдир.  Онлардан чоху щипертоник хястялик (17,46%), цряк- дамар 
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хястяликляри   (14,28%) олмушдур. 68 (53,97±6,04%, п≤0,001) няфярдя анада климактерик синдром гейда 
алынмышдыр. Мцайиня групунда бядян чякисинин орта эюстяриъиси 85,7±2,9 кг, бядян чякиси индекси 8,3±1,6 
олмушдур. 13,49±3,28% (п≤0,001) щалда (17) аллопесийа вя 24,60±4,73% (п≤0,001) щалда (31) щирсутизм 
тязащцрляри ашкар едилмишдир.  Мцайиня олунан гадынлар истиликэялмяляр, титрямя, йухусузлуг, баш аьрылары, 
йцксяк тярлямядян шикайят етмишляр. Истиликэялмялярин сайына эюря биз КС- ин дяряъялярини тяйин етмишик. 
Йцнэцл форма гянаятбяхш вязиййятдя явя ямяк габилиййяти сазланмагла 10 истилкиэялмя - 48,41±6,56% 
(п≤0,001) щалда ашкар едилмишдир. Гейд олунан 33,34±7,27% (п≤0,001) орта аьыр вязиййятдя суткада 16 
истиликэялмя, цмуми вязиййятин вя ямяк габилиййятинин ашаьы дцшмяси иля мцшайият олунмушдур. Баш аьрылар, 
цряк нащийясиндя аьрылар юзцнцн эюстярмишдир. 20,63±5,93% (п≤0,001) КС- ин аьыр дяряъясиндя гисмян 
ямяк габилиййятинин итирилмяси баш вермишдир.  

Нязарят групунда 20 гадын вардыр ки, онларда физиоложи климактерийа гейдя алынмышдыр. Орта йаш щядди 
42,3±4,77 олмушдур.  

НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Тяряфмсмздян апарылан тядгигатлара гейри- 
медикаментз терапийайа ашаьакылар дахил едилмишдир: 

-психотерапийа- хястяляр  адекват шякилдя репродуктив функсийанын битмяси иля баьлы баш верян 
йаш дяйишикликляри, еляъя дя бу просесля йанашы эедян мцхтялиф паиоложи вязиййятлярин арадан 
галдырылмасы имканлары щаггында мялуматландырылыр; 

-мцалиъяви бядян тярбийяси- сящяр эимнастикасы (15-20 дягигя), групларла мяшьяляляр (щяфтядя 
2-3 дяфя 30-45 дягигя), идман ойунлары елементляри, йцрцш; 

-расионал гида, витамин терапийасы- хястяляря гида расионунда мейвя вя тярявязлярин, битки 
мяншяли йаьларын цстцнлцк етмяси, витамин препаратларынын, хцсусиля карбощидратлар, щипоталамуса 
тясир едян «А», «Е» вя «Ъ»  витаминляринин  дахил едилмяси тювсийя едилир. Бядян чякисиня системли 
нязарят тювсийя едилир.  

Ясасян хястялийин орта вя аьыр формаларында КС- ин мцалиъясинин икинъи мярщяляси кими хцсуси 
медикаментоз терапийа щяр шецдян яввял синир системинин функсионал системинин 
нормаллашдырылмасы цчцн истифадя олунур.  

Тяркибиндя 60 гадын олан нязарят групу иля Мцгайися апарылмышдыр. Онлардан 42 
(62,64±7,46%, п≤0,001) йцнэцл, 22 (33,33±10,05%, п≤0,001)- орта, 10 (15,15±1,34%, 
п≤0,001)- аьыр дяряъяли КС олмушдур.  

Феминал иля коррексийа эцндя 1 карсула олмагла апарылмышдыр. Мцалиъянин мцддяти 6 ай 
олмушдур. Препаратын тяркиби: тябии васитяляр, бунлардан 40 мг-ы гырмызы  йонъадан  алынан 
изофлавонлярдир. Капсула формасында бурахылыр. Тяйин  олунмасына эюстяриш ашаьыдакылардан 
ибарятдир: феминал капсуласы менопаузанын хошаэялмяз симптомларыны: тез- тез вя интенсив  баш 
верян истиликэялмяляр, эеъя тярлямяляри, сцд вязиляриндя аьрылар, невроз вя депрессийалары  
нязярячарпаъаг шякилдя ашаьы салыр, естроэен чатышмамазлыьыны арадан галдырыр. Препарат 
капсуллары ашаьыдакы мягсядляр  цчцн нязярдя тутулмушдур:  менопаузанын хошаэялмяз 
симптомларыны арадан галдырмаг, сцмцклярин саьламлыьыны горумаг, цряк- дамар системинин 
саьламлыьынын горумаг. 

Ъядвял 5.5 
Феминаоын гябул олунмасы фонунда КС- ин ясас  тязащцрляринин динамикасы 

Мцалиъяйя гядяр Мцалиъядян сонра КС-ин ясас симптомлары  
Мцт.р % Мцт.р. % 

Истиликэялмяляр  60 100 26 43,33* 
Тярлямя 35 58,33 19 31,67* 
Баш аьрылары, башда аьырлыг  43 71,67 26 43,33* 
Баш фырланмасы, гулагларда кцй 23 38,33 17 28,33 
Цпяк дюйцнтцсц 36 60,0 20 33,33* 
Щава чатышмамазлыьы щисси 32 53,33 18 30,0* 
Парестезийалар 23 38,33 18 30,0 
Ойнаг вя язялялярдя аьрылар 15 25,0 8 13,33* 
Йухунун позулмасы 34 56,67 20 33,33* 
Тез йорулма 37 61,67 22 36,67* 
Ясябилик 19 31,67 13 21,67 
Депрессийалар 13 21,67 9 15,0 

Гейд: * - Мцалиъядян яввял вя сонра фярглярин статистик фяпгляри (п≤0,001)  
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КС- ин орта давам етмя мцддяти 5,3±1,1 илдир. Мцалиъяйя гядяр ясас шикайятляр 60 (100%)  
няфярдя истиликэялмяляр,  38 (63,33%) няфярдя ятрафларын ифлиъи вя парестезийасы, 34 (56,67%) 
няфярдя йухунун позулмасы, 43 (71,67%) няфярдя баш аьрылары, 29 (48,33%) артериал щипертензийа, 
35 (58,33%) тярлямядян ибарят олмушдур.   

Псиохоемосионал позунтулар 32 (53,33%) няфярдя ясасян мцлайим формада кечмишдир. 
Апарылан мцалиъяляр нятиъясиндя истиликэялмялярин сайынын 3 дяфяйя гядяр азалмасы, парестезийа  
18 (30,0%)  гадында, йухунун позумасы 20 (33,33%), баш аьрылары  26 (43,33%),  тез йорулма 22 
(36,67%) няфярдя гейдя алынмышдыр (Ъядвял 5.5).  

Тягдим олунан ъядвялдян мялум олур ки, феминал иля мцалияънин  нятиъясиндя  КС 
симптомларынын тезлийинин 8 вя 12  дяфя дцрцст ашаьы дцшмяси мялум олур. 56,67% гадын сифятя 
вуран истиликэялмянин тезлийинин азалмасынын гейд етмишдир. 28,3% гадында баш аьрылары арадан 
галхмыш, 23,34% няфярдя йуху нормаллашмышдыр. 26,66% няфярдя эеъя тярлямяляри азалмышдыр. 
Гадынларын йарыйа гядяри ойнаг вя язялялярдя аьрыларын йох олдуьуну гейд етмишдир. 22 хястядя 
психоемосионал позунтулар галмышдыр. Беляликля,  КС олан хястялярдя феминалын гябул едилмяси  
йцксяк терапевтик еффект эюстярмишдир, бу заман пийлянмя кими метаболик позунтайа мянфи тясир 
эюстярилмямишдир.  Бу да щяйат кейфиййятинин йахшыланмасында юзцнц эюстярмишдир.  

Мцалиъядян 6 ай сонра 40% гадында истиликэялмяляр, цмумиййятля йох иди, 16,7% няфярдя ъцзи 
позунтулар гейдя алынмышдыр, бцтцн хястялярдя йухунун вя ящвал- рущиййянин кифайят гядяр 
йахшылашмасы мцшащидя олунмушдур. Куперман идекси ашаьы дцшмцш вя 18,41±2,70 балл тяшкил 
етмишдир.  

КС- ин аьыр формасы заманы мцалиъя башландыгдан 6 ай сонра истиликэялмяляр, тярлямя, 
депрессийа, баш аьрылары, цряк дюйцнтцляри, баш фырланмаларындан шикайят етмяйян хястялярин сайы 
нязярячарпаъаг шякилдя артмышдыр. Диэярляринэя ися КС- ин якс инкишаф эедишатында бу 
симптомларын бюйцк щиссяси йцнэцл характер дашымышдыр. Ейни заманда ганыны липид спектриня вя 
цряк- дамар системиня дя хош тясир эюстярмишдир. 

18 йцнэцл дяряъяли КС олан гадына плазмафарез тятбиг олунмушдур. Щямин хястялярдя 
климактерик симптомлар дайаныг олмамыш вя психи- веэетатив позунтулар габарыг дейилдир.  Хястяляр 
50-52 йаш арасында олмуш, орта йаш щядди 51,3±1,22 тяшкил етмишдир. Бу хястялярдя истиликэялмя 
18 (100%), тярлямя 11 (61,11%),  баш аьрысы 9 (50,0%), парестезийалар – у 7 (38,89%)  гейдя 
алынмышдыр.  

Плазмафарез апарат режиминдя апарылмышгдыр. Онун мащиййяти мцяййян щяъмдя ганын хариъ 
едилмясиндян ибарятдир.  Плазманын явязедилмяси цчцн 1,0:1,2 нисбятиндя каллоид вя кристаллоид 
мящлуллардан ибарят олмушдур. КС- ин мцалиъяси цчцн реоглйуман тятбиг олунмушдур. Мцалиъя 
курсу 1-2 эцн интервалы иля 2-4 сеанс олмушдур. мцалиъя заманы хястяляр дузсуз, зцлалсыз 
гидаларла тямин олунараг пящриз сахламыш, витаминляр гябул етмишляр.  

Цмуми вязиййятинин йахшылашмасы вя клиник тязащцроярин йох олмасы артыг 2- ъи проседурдан 
сонра баш вермишдир. Плазмайарезля мцалиъя заманы баш аьрысы, тярлямя кими позунтуларын 
мцсбят динамикасы гейдя алынмыш, истиликэялмя вя парестезийалар кими симптомлар ися курсун 
сонуна йахын йох олмушдур. мцсбят дяийшикликляря тенденсийа ВЕ, АЛТ вя АСТ- нин сявиййяляри 
мцяййян олунаркян дя ашкар олунмушдур.  

КС- ин мцалиъясинин мцасир инкишаф истигамятляри климактерик позунтуларын коррексийпасында 
актуал олан йени препаратларын синтезиня, еляъя дя медикаментлярин йени йеридилмя васитяляринин, 
хцсуси трансдермал системин, естрадиолун, ушаглыг йоллары кремин йеридилмяси цчцн йени фолларын 
йарадылмасына ясасланыр.  

Беляликля, тябабят гадын организминдяйашла баьлы дяйишикликляри сахоамаьа гадыр дейилдир, лакин 
бу дювр цчцн характерки олан проблемлярля мцбаризя апармаьа гадирдир.  
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SUMMARY 

SEARCHING OF EFFECTIVENESS  SOME TREATMENT- PROPHYLACTIC MEASURES DURING 
CLIMACTERIC DISTURBANCES 

M.I.Ismaylova  
The purpose of research  was determining effectiveness  some treatment- prophylactic measures during 

climacteric syndrome. So that the modern directs of increase therapy of CS are on the way of synthesis new 
preparations which actual during correction of  climacteric disturbances and the ways of  using medicines and 
creation of special transdermal system using estradiol, vaginae cream and ampoules with hormones for implantation 
under skin tissue.  
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ANANIN YAŞINDAN ASILI ANADANGЯLMЯ ANOMALİYALARIN NOZOLOJİ  
STRUKTURU 

 
P.M.Яliyeva 

Я.Яliyev adına Azяrbaycan Dövlяt hяkimlяri tяkmillяşdirmя institu, Бакы 
 

Anadangяlmя anomaliyaların (Aa) yaranma sяbяblяri vя mexanizmi haqqında müfяssяl 
mяlumatlar olsa da onların risk amillяrnin rolu mübahisя obyektidir. Fikir ayrılığı xüsusяn ananın 
yaşı ilя bağlı Aa-ın ehtimal olunan sяviyyяsinя görя mövcuddur. Belя ki, 17-25 yaşlı qadınların 
doğduqları uşaqlarda 25-35 yaşlı anaların uşaqları ilя müqayisяdя Aa-ın aşkarlanmasının yüksяk 
sяviyyяsi barяdя alınmış nяticяlяr çяtinliklя izah olunur [1,3,5]. 35 yaşdan sonra analarda 
müşahidя olunan hormonal pozuntular onların yenidoğulmuşlarında Aa-ın, xüsusяn mяrkяzi sinir 
sisteminin qüsurlarının izafi riskinin sяbяbi kimi göstяricilяr [2,4,6,8,9]. Azяrbaycanda яnяnяvi 
olaraq doğuş bütün fertillik yaşlarda nisbяtяn yüksяkdir. Ona görя dя ananın yaşı ilя bağlı ehtimal 
olunan Aa-ın riski özünü biruzя verя bilяr. Bunları nяzяrя alaraq ananın yaşından asılı Aa-ın 
tezliyi vя nozoloji strukturu araşdırılmışdır. 

TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Müşahidя retrospektiv aparılmış, böyük statistik 
toplum (33682) Respublika Klinik xяstяxanasının mama-ginekologiya şöbяlяrinin kontingentinin ilkin 
sяnяdlяri araşdırılmışdır. Bütün spontan abortlar, ölü doğulma vя diri doğulma hadisяlяri nяzяrdяn 
keçirilmiş, qeydя alınmış Aa-ın mяlumatları toplanmışdır. Analar yaşa görя üç qrupa bölünmüşdür: 25 yaşa 
qяdяr; 25-34; 35 vя sonrakı yaşlar. Aa-ın diaqnozları Xяstяliklяrin Beynяlxalq Tяsnifatının 10-cu baxışına 
görя kodlaşdırılmışdır. Statistik işlяmяdя keyfiyyяt яlamяtlяrin tяhlili metodları istifadя olunmuşdur [7]. 

ALINMIŞ NЯTICЯLЯR VЯ ONLARIN MÜZAKIRЯSI. Alınmış nяticяlяrin ümumi sяciyyяlяri 
cяdvяldя verilmişdir. Göründüyü kimi, Aa-ın tezliyi 25-34 yaşlı anaların döl vя 
yenidoğulmuşlarında яn aşağı sяviyyяdя (11,2±0,70/00), 35 vя yuxarı yaşlı anaların döl vя 
yenidoğulmuşlarında isя яn yüksяk sяviyyяdя (35,9±3,20/00) olmuşdur. Ayırd etdiyimiz yaş 
qruplarında Aa-ın tezliklяri biri-birindяn statistik dürüst fяrqlяnir (p<0,05). Aldığımız bu nяticя 
яdяbiyyatda verilmiş müvafiq nяticяlяrlя üst-üstя düşür. Yaş intervallarının darlığı yaş amilinin 
rolunu qiymяtlяndirmяyi çяtinlяşdirir. Yaş intervalını genişlяndirmяk mяqsяdi ilя 21 yaşa qяdяr 
vя 40 yaşdan sonra iki yarımqrup ayırd edilmiş vя bir yarımqruplarda Aa-ın tezliyi 
müяyyяnlяşdirilmişdir. Birinci yarımqrupda (21 yaşa qяdяr) toplunun hяcmi kifayяt qяdяr olmuş 
(3368) vя Aa-ın tezliyi barяdя (86 döl vя yenidoğulmuş) statistik dürüst nяticя alınmışdır (25,5 
±2,720/00). 40 yaşdan sonra anaların sayı çox az olmuşdur. (356) vя Aa-ın sяviyyяsi (16 döl vя 
yeni doğulmuş; 44,9±10,90/00) yüksяk olsa da toplumun hяcminin azlığına görя statistik xяtası 
da böyükdür. Buna baxmayaraq müqayisя olunan yaş qruplarında Aa-ın tezliklяri, arasında fяrq 
statistik dürüst olmuşdur. Belяliklя,  

Aa-ın izafi riski яn çox 40 yaşdan sonra, (44,9±10,90/00) orta sяviyyяsi 35-40 yaş 
intervalında (34,8±3,330/00), aşağı sяviyyяsi 21 yaşa qяdяr (25,5±2,70/00), яn aşağı sяviyyяsi isя 
21-34 yaş intervalında (11,3±0,640/00) müşahidя olunur. Müxtяlif yaş intervalında anaların döl vя 
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yenidoğulmuşlarında qeydя alınmış Aa-ın strukturu barяdя mяlumatlarımız cяdvяldя яks 
olunmuşdur. 

Cяdvяl 3 
Anadangяlmя anomaliyaların ananın yaşından asılı олараг strukturu (mötяrizяdя 

ranqlar verilmişdir) 
25 yaşa qяdяr (n=8448) 25-34 (n=21862) 35 vя yuxarı (n=3372) Anomali- 

yaların 
formaları 

M.Ş 1000 döl 
vя yeni 
doğulmuş 

Cяm
я 
görя 
% 

M.Ş 1000 döl 
vя yeni 
doğulmuş 

Cяm
я 
görя 
% 

M.Ş 1000 döl vя 
yeni 
doğulmuş 

Cяmя 
görя 
% 

Sinir sis-
teminin AA 
(Q00-Q07) 

20(2) 2,37±0,52 13,7 42(2) 1,92±0,29 17,1 42 
(1) 

15,42±2,12 34,7 

Gözün, qu-
lağın, üz vя 
boynun AA 
(Q10-Q18) 

8 (8) 0,95±0,33 5,5 13(9) 0,59±0,15 5,3 3(11) 0,89±0,51 2,5 

Qan 
dövranı 
sisteminin 
AA (Q20-
Q28) 

14(5,5) 1,66±0,44 9,6 31(3) 1,42 
±0,25 

12,6 7(6) 2,08±0,78 5,8 

Tяnяffüs 
orqanlarını
n AA (Q30-
Q34) 

14 (5,5) 1,66±0,44 9,6 14(7,5) 0,64±0,17 5,7 4(10) 1,19±0,59 3,3 

Dodaq vя 
damağın 
yarıqları 
(Q35-Q37) 

8(8) 0,95±0,33 5,5 16(4,5) 0,73±0,18 6,5 7(7) 20,8±0,78 5,8 

Hяzm 
orqanlarını
n digяr AA 
(Q38-Q45) 

6(1,05) 0,71±0,28 4,1 15(16) 0,69±0,17 6,1 10(3,
5) 

2,96±0,94 8,3 

Cinsiyyяt 
orqanlarını
n AA (Q50-
Q56) 

6 (10,5) 0,71±0,28 4,1 14 
(7,5) 

0,64±0,17 5,7 8(5) 2,37±0,84 6,6 

Sidik ifrazı 
sisteminin 
AA (Q60-
Q64) 

8(8) 0,95±0,33 5,5 11 (11) 0,50±0,15 4,5 5(9) 1,48±0,66 4,1 

Sümük 
яzяlя siste-
minin AA 
(Q65-Q79) 

16 (3,5) 1,89±0,47 1,09 12 0,55±0,15 4,9 7(7) 2,08±0,78 5,8 

Digяr AA 
(Q80-Q89) 

30(1) 3,55±0,64 20,6 61(1) 2,79±0,35 25,1 18 5,33±1,25 14,8 

Verilmяyяn 
xromosom 
pozuntuları 
(Q 90-Q99) 

16 1,89±0,47 10,9 16(4,5) 0,73±0,18 6,5 10(3,
5) 

2,96±0,94 8,3 

Cяmi 146 17,3±1,4 100,
0 

245 11,2±0,7 100,
0 

121 35,9±3,2 100,0 

 
Nisbяtяn gяnc anaların (25 yaşa qяdяr) döl vя yenidoğulmuşlarda яn çox aşkar olunan bir 

neçя sistemin anomaliyaları daxil edilmiş “digяr anomaliyalar” qrupudur (3,55±0,640/00  vя ya 
bütün anomaliyaların 20,6%-i). Bu anomaliyaların tezliyi vя xüsusi çяkisi 25-34 (2,79±0,350/00 ; 
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25,1%; p>0,05), 35 vя yuxarı yaşlı (5,33±1,250/00  ; 14,8%; p> 0,05) qadınların döl vя yeni 
doğulmuşlarda gяnc analar qrupundan statistik dürüst fяrqlяnmir. Amma axırıncı iki qrup bu 
göstяriciyя görя biri-birindяn dürüst fяrqlяnir (2,79±0,35 vя 5,33±1,250/00 ; p<0,05). Belяliklя, 
“digяr Aa-lar” rubrikasında cяmlяnmiş qüsurların riski 35 yaşdan sonra çoxalır (nisbi risk 1,9 
dяfя). 

Gяnc anaların döl vя yenidoğulmuşların Aa-ı arasında tezliyinя görя 2-ci yerdя sinir 
sistemi anomaliyalarıdır (2,37±0,520/00; bütün anomaliyaların 13,7%-i). Bu anomaliyaların 
sяviyyяsi; vя ranqı 25-34 yaşlı anaların döl vя yenidoğulmuşlarında (1,92±0,290/00  ;17,1%; 2-ci 
yer) gяnc analarla müqayisяdя fяrqlяnmir. 35 yaşdan sonra sinir sistemi anomaliyaları ilя 
doğulmuşların xüsusi çяkisi яvvяlki yaş qrupları ilя müqayisяdя 5 dяfяdяn çox statistik dürüst 
yüksяkdir (15,42±2,120/00  ; vя ya bütün anomaliyaların 34,7%; 1-ci yer). 

Belяliklя, yaşlı anaların sinir sistemi anomaliyaları ilя uşaq doğmaq ehtimalı tяsdiq olunur 
(nisbi risk 6,5 dяfя). 

Gяnc anaların döl vя yenidoğulmuşlarının inkişaf qüsurları arasında 3-cü yeri sümük яzяlя 
sisteminin Aa-ı vя xromosom pozuntuları tuturlar (1,89±0,470/00 vя ya 10,9 %). 

Bu anomaliyaların tezliyi orta (0,55 ±0,150/00  vя ya 4,9%, 10-cu yer, 0,73±0,180/00 vя ya 
6,50/00 ; 5-ci yer), 35 vя yuxarı (1,48±0,660/00 , 4,1%, 9-cu yer; 2,96±0,940/00 , 8,3%, 3-cü yer) 
yaşlı qadınlar qrupunda biri-birindяn kяskin fяrqlяnmir. Statistik dürüst fяrq 25-34, 35 vя yuxarı 
yaşlı qrupların müqayisяsindя yalnız xromosom qüsurlarının tezliyinя görя sübut olunur (0,73 
±0,18 vя 2,96±0,940/00 ; p<0,05). 

Müqayisя olunan yaş qruplarında aşağıdakı qüsurlara görя statistik dürüst fяrq qeydя 
alınmamışdır: 

-gözün, qulağın, üz vя boynun Aa-ı (0,15±0,33; 0,51±0,16 vя 0,89±0,510/00 ; p>0,05); 
-qan dövranı sisteminin Aa-ı (1,66±0,44; 1,42±0,25 vя 2,08±0,780/00 ; p>0,05); 
-dodaq vя damağın anadangяlmя yırtıqları (0,95±0,33; 0,73±0,18 vя 2,08±0,780/00 ; 

p>0,05); 
-sidik ifrazı sistemi Aa-ı (0,95±0,33; 0,50±0,15; 1,48±0,660/00 ; p>0,05) 
Ayrı-ayrı yaş qruplarında Aa-ın ranqları (xüsusi çяkisinin kяmiyyяtinя görя azalma 

ardıcıllığı) arasında fяrq müşahidя olunur. Яn kяskin fяrq aşağıdakı Aa-ın ranqlarına görя 
qeydя alınmışdır: 

-sümük-яzяlя sisteminin Aa-ı (3,5; 10 vя 7); 
-cinsiyyяt orqanlarının Aa-ı (10,5; 7,5 vя 5); 
-hяzm orqanlarının digяr Aa-ı (10,5:6 vя 3,5); 
-tяnяffüs orqanlarının Aa-ı (5,5; 7,5 vя 10); 
-qan dövran sisteminin Aa-ı (5,5; 3 vя 7); 
Alınmış nяticяlяrin yekunlaşdırıb aşağıdakı ümumi nяticяlяri яsaslandırmaq olar: 
-Aa-ın izafi riskinin yüksяk sяviyyяsi 35 vя yuxarı yaşlı, orta sяviyyяsi-25 yaşa qяdяr, 

aşağı sяviyyяsi isя 25-34 yaşlı anaların döl vя yenidoğulmuşları üçün sяciyyяvidir. 
-Aa-ın ayrı-ayrı formalarının rast gяlmя tezliyi vя xüsusi çяkisi ananın yaşından asılı fяrqli 

olsa da statistik dürüstlük bir neçя rubrika üzrя qeydя alınır (sinir sistemi Aa-ı; tяnяffüs orqanları 
Aa-ı; digяrAa); 

-Ananın yaşından asılı döl vя yenidoğulmuşlarda Aa-ın ayrı-ayrı formalarının tezliyi vя 
xüsusi çяkisinя görя ranqları bir-birindяn fяrqlяnir. 

-Sinir-sistemi anomaliyalarının riski 35 vя yuxarı yaşlarda doğulmuş döl vя 
yenidoğulmuşlarda 6,5 dяfя yüksяkdir; 

-Tяnяffüs orqanları anomaliyaların izafi riski gяnc anaların döl vя yenidoğulmuşlarında 2,6 
dяfя çoxdur. 
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SUMMARY 

NOSDOGIS STRUKTURE OF CONGENITAL ANOMALIES SUBYECT TO MOTHER AGE 
P.M.Aliyeva  

In work it was raised an obyect in order to estimate the changes connection of the nosologic structure of the 
congenitalanomalies subyekt to a mather age. It was studied an incidence of the congenital anomalies in the qroups 
accordinq to mother aqe: to 21, 21-34; 35 and older and also to 25; 25-34; 35 and elder. The classification of the 
congenital anomalies was conduted in accordance wth the headinqs of the International classification of diseases 
according to the 10th reconsideration. It was determined, that-the general incidence of the congenital anomalies;  the 
incidence of the congenital anomalies of the 1st system, respiratory system and other headings; Heport and classes of 
the separate forms of the congenital anomalies it was expressed more accordinq to the bone-muscle system, uninary 
orqans; respiratory system and diqestiwe system, circulatory system change in connection wth themother age chanqe 
in connection wth the mother age.  
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ЩАМИЛЯЛИК ЗАМАНЫ ПРОФИЛАКТИК МЦАЛИЪЯДЯН КЕЧЯН ЕНДЕМИК УРЛУ  
ЩАМИЛЯ ГАДЫНЛАРДА ЩАМИЛЯЛИЙИН ЭЕДИШИ ВЯ ДОЬУШУН ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ  
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Йод чатышмазмазлыьы олан хястяликляр тябабятин ъидди проблемляриндян сайылыр. Йод 

чатышмазлыьынын тящлцкяли хцсусиййятляриндян бири онун репродуктив функсийалара мянфи тясир 
эюстярмясиндян ибарятдир. Йодун аьыр чатышмамазлыьы фонунда баш вермиш щамилялик заманы 
дюлдя  анаданэялмя аномалийалар, ендемик зоб, кретинизм, неонатал зоб, щипотиреоз вя башга 
патоложи вязиййятляр баш веря биляр. Щамилялик заманы йода вя тироид щормонлара тялябат артыр, чцнки 
бу заман маддяляр мцбадиляси сцрятлянир, ейни заманда ембрионоэенездя тялабат йарандыьына 
эюря тироид щормонларын транспласентар йолла анадан дюля кечмяси артыр [1]. 

Аьыр йод чатышмазлыьы олан бюлэялярдя профилактика тядбирляр апарылмадыгда  щамилялийин эедиши вя 
доьуш бир чох аьырлашмаларла мцшаийят олунур (гцсурлу инкишаф, патоложи доьуш вя с.). Аьыр йод 
чатышмазлыьы доьушдан сонра да давам етдийи вя профилактик тядбирляр эюрцлмядийи щалда гцсурлу 
дюлцн доьулмасы баш верир (щипотироид нанизм, кретинизм вя с.). Бу бахымдан йод чатышмазлыьы 
олан бюлэялярдя йашайан щамилялярдя хцсуси профилактик, йахуд профилактик-мцалиъя тядбирляринин 
апарылмасына бюйцк тялябат вардыр. 

Гейд олунанлары нязяря алараг щамиля гадынлара щамиляликдян габаг, щамилялик заманы – онун 
мцхтялиф дюврляриндя, щамиляликдян сонра йод, йодлу витамин-минерал комплекслярля (спектрум, 
йодомазин, мулти плус, Доппел щерс) профилактик-мцалиъя тядбирляри тятбиг едилир. Хцсусиля тяркибиндя 
кифайят гядяр йод олан (150 мкг) витамин-минерал комплекс препаратлара цстцнлцк вердик, няинки 
тямиз йод препаратлары. Чцнки бир груп тядгигатчыларын вердийи мялумата эюря йод чатышмазлыьынын 
профилактикасында  йод тяркибли препаратларын еффекти  тямиз йода нисбятян даща габарыг олур. Бу 
бахымдан онун дцзэцн дозалашдырылмасы кифяйят гядяр чятиндир[2,3,4,5]. 

Йцнэцл йод чатыщмазлыьы щамилялийин эедишиня нязярячарпаъаг шякилдя мянфи тясир эюстярмир, 
чцнки галханабянзяр вязи екстремал шяраитдя адаптасийа эцъцнц мобилизя едир.  

Бу бахымдан апарылан тядгигатын МЯГСЯДИ ендемик бюлэялярдя щамилялик дюврцндя ендемик 
уру олан щамилялярдя йод вя йод препаратлары иля апарылан профилактик мцалиъя тядбирляринин 
еффективлийини тядгиг етмякдян ибарятдир.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Тядгигата 80 няфяр щамиля гадын  ъялб олунмушдур. 
Онларын  йашы 18-35 арасында олмушдур. Онлар  4 група бюлцнмцшдцрляр. Биринъи група ендемик урун 
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ентироид формасы мцшащидя олунан щамиля гадынлар дахил едилмишдир – 20 няфяр. Икинъи група дахил олан 
щамиля гадынларда ендемик ур щипотироид яламятлярля мцшайият олунмушдур – 20 няфяр. Цчцнъц група дахил 
олан щамиля гадынларда ендемик ур мцяййян олундугдан сонра профилактик мцалиъя тядбирляри эюрцлмцшдцр 
– 20 няфяр. Дюрдцнъц груп щамиля гадынларда анамнестик вя диагностик олараг ендемик ур тяйин 
олунмамышдыр – 20 няфяр. 3-ъц група дахил олан щямилялярин яввялки групларда олдуьу кими йаш щядди 18-35 
арасында тяряддцд етмишдир. Бу гадынларын 7-синдя биринъи щамилялик, 8-дя икинъи, 5-дя 3 вя даща чох 
щамилялик гейдиййата алынмышдыр. 

1-ъи група дахил олан щамиля гадынларда ендемик урун ентироид формасы мцяййян олунмушдур. ЫЫ групда 
ендемик ур щипотироид яламятлярля мцшайият олунмушдур, она эюря дя явязедиъи щормонал мцалиъяйя 
зярурят вардыр. 

3-ъц групда галханабянзяр вязин щормонал активлийини йохлайаркян мялум олмушдур ки, Т3, Т4 ганда 
сявиййяси гябул олунмуш нормал щяддин ашаьы эюстяриъиляриня уйьун эялир (ъядвял 1). Беля ки, Т4 щормонун 
щамиляликдян габаг ганда олан сявиййясинин орта статистик эюстяриъиси (4,29±0,29 нг/мл), щамилялийин биринъи 
йарысында норманын ашаьы щядди сявиййясиндя галмыш (4,19±0,23 нг/мл), икинъи йарысында еля бир нязяря 
чарпаъаг тенденсийа гейд олунмамышдыр (p>0,05). 

Ъядвял 1 
Щормонал вя иммуноложи мцайинялярин динамикада шярщи (н=20) 

Мцайиняляр Щамиляликдян 
яввял 

Щамилялийин 
Ы йарысы 

П Щамилялийин 
ЫЫ йарысы 

П Доьушдан 
сонра 

П 

Т3 (сяр.) 
нг/мл(0,69-2,02) 1,19 ±0,22 1,26 ±0,27 - 1,31 ±0,23 - 1,40 ±0,32 - 

Т4 (сяр.) 
нг/мл(4,8-1,6) 

4,29 ±0,29 4,19 ±0,23 - 4,08 ±0,25 - 3,80 ±0,29 - Щормонлар 

ТТЩ 
м ЫВ/л(0,4-6,2) 10,00 ±0,63 

10,23 
±0,59 

- 9,52 ±0,53 - 7,40 ±0,47 <0,001 

Иммуноложи Анти-ТПО 
ЪУ/мл  <35 

25,0 30,0 - 30,0 - 35,0 - 

           Гейд: П – мцхтялиф дюврлярдя алынмыш нятиъялярин щамиляликдян яввялки   эюстяриъилярля мцгайисясиндя статистик 
дцрцстлцк ямсалыдыр. 

 
ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Трийодтиронин щормонун (Т3) 3-

ъц група дахил оланларда тяйин олунаркян мялум олмушдур ки,  бу щормонун орта статистик 
сявиййяси щамилялийя гядяр (1,19±0,22 нг/мл) вя щамилялийин биринъи йарысында нормал щяддян 
ашаьы олдуьу щалда (1,26±0,27 нг/мл) щамилялийин икинъи йарысында нисбятян йцксялмя гейдя 
алынмышдыр (1,31±0,23 нг/мл). 

Тиреотроп щормонун ганда сявиййяси бу група дахил оланларда щамиляликдян габаг вя 
щамилялик дюврцндя нормал щяддян йухары олса да, клиники яламятляр мцшайият олунмамышдыр  Бу 
вязиййяти  тироид щормонларын сявиййясинин оптимал щяддя олмасы иля изащ етмяк олар. Доьушдан 
сонра да  бу эюстяриъи нормал щяддя нисбятян йцксяк олмушдур. 

Тиропероксидазайа гаршы антителлярин ортв статистик эюстяриъиси (25-35) нормал щядд дахилиндя 
дяйишилмишдир. 

Щамилялик заманы профилактик мцалиъя аланларда орта статистик эюстяриъилр беля олмушдур: 
доьушун цмуми мцддяти – 10,6±0,81 саат, дюлйаны майенин ачылыш мцддяти – 6,76±0,64 саат, 
сонун хариъолма мцддяти – 15,6±1,51 дяг., итирилян ганын цмуми мигдары – 289,7±12,57 мл, 
дюлцн чякиси – 2216,7±142,83 гр., апгар 3 – 45,5±8,67 (p<0,001), апгар 2 – 54,5±8,67, дюлйаны 
майенин характери (тямиз) – 65,8±8,25 %, дюлйаны майенин характери (буланлыг) – 34,1±8,25 % 
(ъядвял 2). 

Ялдя олунмуш  нятиъялярин тящлили беля бир гянаятя эялмяйя имкан верир ки, щамилялик дюврцндя 
йод препаратлары иля апарылмыш профилактик-мцалиъя тядбирляри щипотиреоид яламятлярин мейдана 
чыхмасына имкан вермир. Бунун ян тясдигедиъи эюстяриъиси тироид щормонларын сявиййясинин 
стабилляшмясидир ки, щормонал чатышмамазлыг яламятляринин мейдана чыхмасына имкан вермя-
мишдир. Профилактик-мцалиъя тядбирляринин эюрцлмяси щамилялийин эедишиня мцсбят тясир эюстярмякля 
йод чатышмазлыьы шяраитиндя дюлцн инкишаф гцсурларынын гаршысыны алмагла, доьуш актынын нормал 
шяраитдя кечмясини тямин етмиш олур.  

Йухарыда гейд олундуьу кими цчцнъц грцпа ендемик бюлэядя йашадыьыны биляряк, йод вя йод 
тяркибли препаратларла профилактик мцалиъя алмыш, щамилялик планлашдырмыш гадынлар дахил едилмишдир. 
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Бахмайараг ки, бу група дахил оланларда щипотироид яламятляр гейд олунмамышдыр, щормонал 
фонда тяряддцдляр гейд олунмушдур. Беля ки, мцайиня олунанларын ганында щормонларын тяйин 
олунмасындан алынан нятиъялярля дюрдцнъц – нцмуня групундан алынан нятиъялярля 
мцгайисясиндян алынан мянзяря белядир (Ъядвял 2): щям щамиляликдян габаг, щям дя щамилялик 
дюврцндя вя доьушдан сонра Т3, Т4 щормонларын ганда сявиййяси дюрдцнъц групун уйьун 
дюврляри иля мцгайисядя ашаьы сявиййядядир (уйьун олараг: p<0,001; p<0,001). ТТЩ-нын ганда 
сявиййяси ися яксиня доьуша доьру нисби йцксялмяйя давам етмякля, дюрдцнъц групла 
мцгайисядя, йцксяк олур (p<0,005). 

Анти- ТПО-нун ган зярдабында тяйин олунмасындан алынмыш нятиъялярин 4-ъц групла мцгайися 
етдикдя (ъядвял 3) 3-ъц групда норманын йухары щяддиня доьру тяряддцдляр олса да, дюрдцнъц 
групун эюстяриъиляриндян аз фярглянир. 

Ъядвял 2 
Щормонал мцайинялярин нятиъяляринин мцгайисяли тящлили (н=20) 

Груплар Мцайиняляр Щамиляликдян 
габаг 

Щамилялийин 
Ы йарысы 

Щамилялийин 
ЫЫ йарысы 

Доьушдан 
сонра 

Т3 (сяр.) нг/мл(0,69-2,02) 
1,19 ±0,22 1,26 ±0,27 1,31 ±0,23 1,40 ±0,32 

Т4 (сяр.) нг/мл(4,8-11,6) 4,29 ±0,29 4,19 ±0,23 4,08 ±0,25 3,80 ±0,19 
3-ъц груп 

ТТЩ мЫU/л(0,4- 6,2) 10,0 ±0,63 10,23±0,59 9,52 ±0,53 7,40 ±0,47 
Т3 (сяр.) нг/мл(0,69-2,02) 1,66 ±0,33 1,56 ±0,26 1,48 ±0,28 1,39 ±0,21 
Т4 (сяр.) нг/мл(4,8-11,6) 7,12 ±0,88 6,96 ±0,78 6,89 ±0,61 6,10 ±0,59 4-ъц груп 
ТТЩ м ЫU/л(0,4-6,2) 3,60 ±0,29 3,80 ±0,31 4,20 ±0,33 4,83 ±0,28 
п1 - - - - 
п2 <0,01 <0,001 <0,001 <0,001 

 

п3 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
             Гейд: 3-ъц вя 4-ъц груплардакы эюстяриъиляр арасында фяргин статистик дцрцстлцйц: п1 – Т3, п2 – Т4, п3 – 

ТТЩ эюстяриъиляри цзря. 
 

Щормонал (ТТЩ, Т3, Т4), иммунолоъи (Анти- ТПО), клиники-лаборатор, доьушун эедишини 
характеризя едян эюстяриъиляр нормал щяддян кянара чыхмамышдыр. 

Йухарыда гейд етдийимиз кими, 3-ъц група о гадынлар дахил едилмишдир ки, щамилялийин бцтцн 
дюврляриндя онлара профилактика мягсяди иля йод тяркибли препаратлар тяйин олунмушдур. Билдийимиз 
кими йод чатышмазлыьы олдуьу мялум олан бюлэялярдя йерли ящали аз-чох мялуматлы олурлар. Она 
эюря дя щяр-щансы формада профилактик тядбирлярдян истифадя етмяйя ъящд едирляр (йодланмыш дуз 
вя йодла зянэин биткиляр, йахуд мейвялярдян щазырланмыш екстрактлар вя и.а.). Габагъадан топ-
ланмыш анамнестик мялуматлара ясасян демяк олар ки, бу група дахил олан гадынлар верилмиш 
гайдада йод чатышмазлыьына  гаршы юз щяйатларында профилактика алмышлар. Щамилялик заманы йод 
тяркибли витамин + минераллардан, йод баланс вя с. планлы истифадя олунмагла йод чатмамазлыьынын 
гаршысыны алмаг,  бунунла йод дефиситинин чатышмазлыьынын щамилялярдя сябяб ола биляъяйи 
аьырлашмаларын арадан галдырмаг  мцмкцндцр. 

Тядгигатын нятиъяляринин тящлили йод чатышмазлыьы шяраитиндя беля тядбирлярин эюрцлмяси 
галханабянзяр вязин щормонал активлийинин стабилляшмясиня сябяб олмагла, функсионал 
чатышмамазлыьын гаршысынын алндыьыны эюстярир. Ейни заманда щям ана, щям дя дюлцн инкишафы 
цчцн тящлцкя йарада биляъяк щипотироид яламятлярин мейдана чыхмасына имкан вермир. 

Ъядвял 3 
Иммуноложи мцайинялярин нятиъяляринин мцгайисяли тящлили (н=20) 

Груплар Мцайиняляр Щамиляликдян 
габаг 

Щамилялийин 
Ы йарысы 

Щамилялийин 
ЫЫ йарысы 

Доьушдан 
сонра 

3-ъц груп Анти-ТПО ЪУ/мл  <35 25,0 30,0 30,0 35,0 
4-ъц груп Анти- ТПОЪУ/мл  <35 20,0 25,0 25,0 20,0 

 V-f 5,0 5,0 5,0 15,0 
 

Беляликля, беля нятиъяйя эялмяк олар ки, йод чатышмазлыьы олан  бюлэялярдя, даща тясирли 
ифадя етсяк ендемик оъаг сайылан бюлэялярдя щамилялийи эюзлянян вя щамиля гадынларда йод 
препаратлары иля профилактик тядбирлярин апарылмасы мяслящятдир. Яввялляр гейд етдийимиз кими 
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щамилялик йод чатышмазлыьыны  эцъляндирян факторлардан сайылдыьы цчцн йод дефисити шяраитиндя 
профилактик тядбирлярин апарылмасы чох ваъибдир.  
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SUMMARY 

THE COURSE AND FEATURE OF PREGNANCY ON WOMEN WITH ENDEMIC STRUM GETTING 
TREATMENT- PROPHYLACTIC MEASURES 

R.Huseynova, F.Aliyeva 
The purpose of research was studding of effectiveness of  endemic strum getting treatment- prophylactic 

measures by using yod preparation on pregnant women living in endemic area.  There were 80 women in research. 
Trey were divided into 4 groups. There were 20 in first group with euteroid form of  strum. There were 20 women 
endemic strum of hypothyroid type. These women got treatment- prophylactic measures with yod preparation. The 
fours group was volume as control group. On results of research it was clear that using  yod preparation was very 
effectiveness on pregnant women lived in endemic area.  This helps to stabilization the activity of thyroglossal 
glands, to good course of pregnancy and stopping heredity anomalies on infants. 
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КИШЕЧНО-РЕСПИРАТОРНЫЙ СИМПТОМОКОМПЛЕКС ПРИ РОТАВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ 

 
С.М. Касумова, Г.М. Гасангулиева 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 
Острые кишечные инфекции (ОКИ) являются одной из важных проблем педиатрии и 

современной инфектологии, занимая одно из ведущих мест в инфекционной заболеваемости у 
детей раннего возраста [1,3,8,11].  

Эти болезни у детей встречаются не только в нашей стране, но и во всем мире [4,5,9]. 
Статистические данные последних лет показывают, что в Азербайджане заболевания желудочно-
кишечного тракта занимают третье место. Согласно современным данным ОКИ могут вызываться 
более чем тридцатью разнообразными микроорганизмами, в том числе бактериями с заведомой 
патогенностью и приобретенной под различным влиянием агрессивностью, простейшими и 
вирусами (Таблица 1).   

Таблица 1 
Основные возбудители ОКИ 

Бактерии Вирусы: 
Представители рода Shigella Ротавирусы 
Представители рода Salmonella Норовирусы (Norwalk) 
Диарейные Eserichia coli Кишечные аденовирусы 
(энтероинвазивные, энтеротоксигенные, геморрагические, 
энтероадегерентные) Кальцивирусы, астровирусы 

Yersinia enterocolitica  Простейшие: 
Представители рода Campylobacter (прежде всего 
Campylobacter jejuni  Campylobacter coli); Clostridium 
dificele 

Giardia lamblia 

Возбудители пищевых токсикоинфекций (ПТИ): Clostridi 
perfringes; Staphilococcus aureus Enthamoeba hislolitica 

 
Анализ мировой литературы за последние десять лет обнаружил возросший удельный вес 

вирусов в этиологии кишечной инфекции [1,3,6].  
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По оценкам экспертов ВОЗ, практически каждый ребенок в течении первых пяти лет жизни 
переносит ротавирусный гастроэнтерит, независимо от расы и социально-экономического статуса 
[2,6]. Ежегодно ротавирусы вызывают в мире более 137 млн. случаев острого гастроэнтерита, из 
которых до 592 000 заканчиваются летально [2,4,5,6].   

В настоящее время заболеваемость ротавирусной инфекцией постоянно растет, что 
обусловлено как увеличением случаев инфицированности, так и улучшением диагностики данной 
патологии [3,12,13]. Причем, особое значение приобретает смешанная вирусная инфекция и 
вирусно-бактериальные ассоциации  [9,12]. По результатам различных исследований доля 
ротавирусной инфекции в структуре ОКИ колеблется от 9%  до  73%, являясь важнейшей 
причиной кишечных инфекций у детей [5,13]. При этом, в эпидемиологическом отношении 
значительную опасность представляют вирусоносители [2,9]. У детей раннего возраста уровень 
вирусоносительства по различным авторам колеблется от 1,5 % до 9 %, из них 71 %  составляют 
новорожденные [7,13]. 

Общепризнано, что источником ротавирусной инфекции является только человек (больной 
манифестной формой или вирусоноситель), в фекалиях которых содержится огромное количество 
вирусов. Ротавирусы млекопитающих и птиц в естественных условиях для человека не патогенны. 
Фекально-оральный механизм передачи реализуется пищевым (молоко, молочные продукты, 
заменители грудного молока), водным и контактно-бытовым путем. Дискутируется возможность 
воздушно-капельного пути передачи. Ротавирусная инфекция может протекать в виде 
спорадических случаев, групповых заболеваний  и массовых вспышек.  

Спорадические заболевания РВИ регистрируются в течении всего года, однако большинство 
больных выявляется в зимне-весенний период, в отличие от летне-осеннего, характерного для 
других кишечных инфекций.  

Естественная  восприимчивость к РВИ очень высокая. Наибольшее число заболевших 
отмечается среди детей в возрасте от 6 до 18 месяцев и, в первую очередь,  находящихся на 
искусственном вскармливании. 

Иммунитет  после перенесенной инфекции непродолжительный и сероспецифичный  [7,9,11] 
Выделение в высоких титрах ротавирусного антигена в фекалиях больных, высокая 

устойчивость возбудителя к обычным дезинфектантам создают опасность внутрибольничного 
распространения РВИ, прежде всего, среди детей.  

Проникновение ротавирусов в эпителиоциты ворсинок зависит от ряда причин: состояние 
кислотности желудочно-кишечного тракта (высокая кислотность губительно действует на 
ротавирус), наличия ингибитора тринсина (для активности репродукции ротавирусов необходим 
триксин), количества функционально незрелых эпителиоцитов (у них отсутствуют рецепторы для 
прикрепления ротавирусов).  

Проникновение ротавирусов обуславливает повреждение эпителиоцитов и их отторжение от 
ворсинок, обнаруживаются «оголенные» верхушки ворсинок. Одновременно ускоряется 
продвижение эпителиоцитов от основания ворсинок к верхушке. Ускоренная митотическая 
активность тормозит диффенциацию клеток, они становятся структурно и функционально 
незрелыми. Проникновение вируса в эпителиоциты слизистой оболочки желудочно-кишечного 
тракта, преимущественно тонкой кишки, приводит к их повреждению и отторжению от ворсинок. 
Вследствие этого на ворсинках тонкой кишки появляются функционально и структурно незрелые 
энтероциты с низкой способностью синтезировать пищеварительные ферменты. Это проявляется 
снижением уровня дисахаридаз [3,6].  Утрата эпителиоцитов и появление функционально 
незрелых клеток обусловливает ферментативную недостаточность, вследствие чего страдает 
расщепление дисахаридов, имеющих высокую осмотическую активность. В просвет кишки 
поступает избыточное количество жидкости и электролитов из тканей организма, при больших 
потерях приводя к эксикозу 2-3 степени и определяя основные клинические проявления болезни. 

ЦЕЛЬЮ исследования явилось определение симптомов и выявление характера течения 
ротавирусной инфекции у детей раннего возраста. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Клинический симтомокомплекс РВИ изучали у 87 
детей от 3-х месяцев до 3-х лет. Материалом для исследования служили фекалии, рвотные массы, сыворотка 
крови.  

Постановка диагноза ротавирусного гастроэнтерита по клинической картине, особенно при 
спорадической заболеваемости, представляет определенные сложности ввиду отсутствия симптомов, строго 
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патогноманичных для этой патологии, в связи с чем диагноз РВИ нуждается в лабораторном 
подтверждении.   В настоящее время диагностические приемы при ротавирусной инфекции направлены на 
обнаружение цельных вирионов, вирусного антигена, вируспецифической  РНК в копрофильтратах, а также 
специфичекой сероконверсии. При проведении текущей лабораторной диагностики как в стационарах, так и 
в амбулаторных условиях, предпочтение отдается методам реакции пассивной гемаглютинации (РПГА) и 
реакции латекс-агглютинации (РЛА), которые доступны для практических лабораторий, просты в 
постановке, высокочувствительны и позволяют быстро получить результат РЛА по существу, является 
экспресс-методом, так как результат  может быть получен через 10-15 минут).   

Высокой чувствительностью этих методов обусловлена возможность их применения для диагностики 
ротавирусной инфекции не только в ранние сроки болезни, но и позже. В случаях получения сомнительных 
результатов, для уточнения данных целесообразно использовать более чувствительный твердофазный 
иммуноферментный анализ (ИФА). 

Обнаружение специфических антител и нарастание их титра в сыворотке крови больных и 
переболевших ротавирусной инфекцией при помощи серологических реакций используется как с целью 
текущей диагностики, так и для ретроспективного анализа различных эпидемиологических ситуаций.  

Выделение ротавирусного антигена в кале и диагностические титры антител к ротавирусному антигену 
в сыворотке крови в динамике с нарастанием в 2-4 раза подтверждает диагноз. 

Лабораторное подтверждение в наших исследованиях основывалось на обнаружении вирусного 
антигена в копрофильтратах с помощью реакции латексаглютинации с использованием набора «Роталекс». 
Вспомогательно использовалась серологическая диагностика.  

 РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Заболевание начиналось остро с повышения 
температуры, интоксикации, диареи и повторной рвоты, быстро развивающейся дегидратацией. 
Указанные симптомы отмечались у 90% заболевавших детей и возникали почти одновременно, 
чаще в первый день болезни. Лишь  у 10% больных диарея и рвота возникали на 2-3-й дни болезни 
после продромального периода длительностью от 12 до 72 часов. 

Метеоризм отмечался у 60% больных, боли в животе- у 35%. Синдром  интоксикации 
проявлялся ухудшением самочувствия, изменением настроения, вялостью, снижением аппетита, 
развитием бледности кожных покровов, появлением «мраморного» рисунка кожи у детей первого 
года жизни, приглушением сердечных тонов, систолическим шумом в сердце. 

Продолжительность интоксикации не превышала 3 дней у (70%), а у 30% больных  составила 
7 дней и более. 

Рвота была повторной и многократной (85% больных), хотя длительность ее у большинства 
больных (до 90%) не превышала 3 дней от начала заболевания. 

Температура тела у 65% детей не повышалась более 38°, у 35% колебалась от 38,2 до 39,8°. 
Температурная реакция была кратковременной до 3-х дней у 60% детей и более 

продолжительной (до 7 дней) у 40% больных. В то же время в разгар заболевания выраженность 
лихорадочной реакции варьировала от субфебрильных цифр до 38-39° у 12% больных. 

Метеоризм наблюдался у 60% больных, боли в животе у 35%. Урчание и неприятные 
ощущения в животе отмечались у 62% детей. 

У 35% больных, переносящих ротавирусный гастроэнтерит, кишечные расстройства 
возникали в конце первой и на 2-й неделе от начала заболевания. При этом выраженность 
гипертермии, интоксикации и катаральных явлений к концу первой недели могли значительно 
уменьшиться, а появление диареи обычно сопровождалось повторным нарастанием температуры 
тела и интоксикации. 

РВИ у значительной части детей, протекала в виде двух волн – респираторной и кишечной. 
При этом синдром гастроэнтерита характеризовался развитием диареи, снижением аппетита, 

появлением урчания и болей в животе, тошноты и рвоты. Наиболее типичным для ротавирусного 
гастроэнтерита был обильный водянистый пенистый стул желтого или желто-зеленого цвета, как 
правило, без патологических примесей в стуле. 

Боль преимущественно локализовалась в верхней половине живота или бывала диффузной, 
разной интенсивности. Почти всегда она сопровождалась громким  урчанием в животе. Стул 
носил преимущественно энтеритический (у 80% больных) или энтероколитический (у 20% детей) 
характер. Примесь зелени и слизи в кале при энтероколитическом синдроме появлялась обычно не 
ранее 2-3-го дня от начала диареи. 

Тяжелое течение зафиксировано у 1(1,8%), средней тяжести- у 48(98,2%) детей. При 
поступлении состояние оценивалось как тяжелое у 9(15,86%) пациентов. Повышение температуры 
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более 39,0°С отмечалось у 5 (8,8%) больных, 38,1-39,0°С – у 30 (52,6%), 37,0-38,0°С – у 17 
(29,8%). У 5 (8,8%)  больных температура не повышалась. Лихорадка сохранялась в течение суток 
у 24 (42,1%), двух суток – 15 (26,3%), трех и более суток – у 13 (22,8%) больных. 

В исследуемой группе преобладали явления гастроэнтерита, энтерита. Рвота отмечалась у 52 
(91,2%) детей; купировалась в течение первых суток заболевания у 25 (43,9%), на вторые сутки – у 
17 (29,8%) на третьи сутки – у 7 (12,3%) пациентов. Нарушение характера и частоты стула было у 
52 (91,2%) детей. Средняя длительность диарейного синдрома составила 3,2 дня (от 1 до 6) со 
средней частотой 10,7 раза в сутки (от 1 до 15). Заболевание протекало в форме гастроэнтерита, 
реже энтероколита, сопровождалось респираторным синдромом.  

Катаральные явления на слизистых оболочках верхних дыхательных путей, ротоглотки и 
конъюнктив отмечались с первого дня болезни у 70% детей. У трети детей они предшествовали 
развитию кишечных расстройств. 

Чаще катаральные явления были представлены сочетанием таких симптомов как гиперемия 
слизистой оболочки твердого и мягкого неба, небных дужек, миндалин, разрыхленность задней 
стенки глотки, ринит, коньюнктивит, незначительный  суховатый кашель. 

Катаральный синдром отличался у 35 (61,4) детей: неяркая гиперемия задней стенки глотки – 
у 12 (21,1%); гиперемия, зернистость задней стеки глотки – у 23 (40,4%); ринофарингит – у 1 
(1,0%) Еще 9 пациентов перенесли ОРИ перед поступлением в больницу. 

При ротавирусной инфекции гемограмма изменялась следующим образом: в остром периоде 
заболевания с высокой частотой выявляются повышение  количества эритроцитов и гемоглобина, 
лейкоцитоз с нейтрофилезом и повышенная СОЭ (следствие гемоконцентрации), в дальнейшем, на 
фоне регидратации, – тенденция к лейкопении с лимфоцитозом. В периоде реконвалесценции 
картина крови обычно нормализуется полностью (Таблица 2). 

Таблица 2 
Средние значение некоторых клинико-гематологических показателей у больных 

ротавирусной инфекцией 

Группа 
больных 

Лейко
циты 
х109 /л 

 

Сегмент
о- 
ядерные 
нейтроф
илы % 

Палочко- 
ядерные 
нейтрофил
ы % 

Лимфо-
циты % 

СОЭ 
мм/ча
с 

ЛИИ Пк Пг Пт Температ
ура тела 

На фоне 
регидра-
тации 
n=20 

10,5 38,1 4,5 44,8 7,2 1,27 2,00 1,71 1,86 37,9 

Период 
реконва- 
лесценци
иn= 28 

8,7 44,9 5,8 50,1 10,0 0,77 2,84 1,66 1,92 38,2 

Острый 
период 
n= 36 

12,2 38,8 11,7 44,7 32,8 1,45 1,64 1,64 1,51 38.6 

Контроль 6,6 30,2 3,2 46,2 4,6 0.43 0,92 - - 36,2 
Примечание: Р>0,05-0,001 
 
Для копроцитограм характерно отсутствие признаков воспалительного процесса, в то же 

время обнаруживаются зерна крахмала, непереваренная клетчатка, нейтральный жир. У 
большинства больных РВИ отмечается нарушение состава микрофлоры фекалий, в первую 
очередь снижение содержания бифидо-бактерий, а также рост микробных ассоциаций (Табл 3,4). 
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Таблица  3 

Результаты бактериологических исследований у здоровых детей раннего возраста 
№п/п Микрофлора Норма 
1 Патогенные микробы  кишечника = 
2 Общее количество кишечной палочки 300-400 млн/грамм 
3 Кишечная палочка со слабовыраженным ферментативными 

свойствами 
До 10% 

4 Лактазонегативные энтеробактерии До 5% 
5 Гемолизирующая кишечная палочка в % - 
6 Кокковые формы в обшей сумме микробов До 25% 
7 Процент гемолизирующего стафилококка по отношению ко всем 

кокковым формам 
- 

8 Бифидобактерии 10-7 и выше 
9 Микробы рода «протей» - 
10 Грибы рода «кандида» - 
 Примечание: составлена по результатам собственных исследований. 

Таблица 4 
Количественная и качественная характеристика кишечной микрофлоры 

при ротавирусной инфекции 
Характер роста кишечной микрофлоры на различных--
питательных средах (чашка Петри) 

Степень 
выраженности 
дисбактериоза 

Оценка степени 
выраженности 
дисбактериоза кишечной палочки других условно - патогенных микробов 

Слабовыраженный + Уменьшение роста Колонии занимают ¼ чашки Петри 
Умеренно 
выраженный 

++ Уменьшение роста Колонии занимают ½ чашки Петри 

Выраженный +++ Единичные колонии Колонии занимают ¾  чашки Петри 
Резко выраженный ++++ Рост отсутствует Колонии занимают  всю чашку Петри 
Нормальная 
микрофлора 

- Обильный рост Единичные колонии 

 
     ЗАКЛЮЧЕНИЕ: РВИ – распространенная у детей кишечная инфекция, а отсутствие 

специфической профилактики, легкость инфицирования создают предпосылки для роста 
заболеваемости; Источником инфекции при ротавирусном гастроэнтерите  является 
инфицированный человек – больной манифестной формой заболевания или бессимптомно 
выделяющий ротавирусы с фекалиями; Для ротавирусной инфекции характерно сочетание 
гастроэнтерита, интоксикации и симптомов поражения верхних дыхательных путей; Ранняя 
диагностика способствует выбору эффективной терапии, быстрому купированию симптомов 
заболевания, а также позволяет своевременно осуществить профилактические меры; В условиях 
отсутствия специфической антиротавирусной терапии и наличия патогенетической направленной 
терапии, выявленные клинико-лабораторные  особенности, способствуют выбору адекватной 
терапии. 
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SUMMARY 
INTESTINAL RESPIRATORY SYMPTOMOCOMPLEX AT ROTAVIRUS INFECTIONS AT CHILDREN 

S.M. Kasumova, G.M.Hasankuliyeva  
Clinical symptomocomplex of rotavirus infections (RVI) at 87 children aged from 3 months up to 3 years is 

studied. A research objective was definition of symptoms and character of a current SRI at children. Laboratory 
acknowledgement was based on detection of the virus agent in coprofiltrats with the help latex agglutination. 

By results of research it is possible to ascertain that RVI at children proceeds in the form of two waves – 
respiratory and intestinal. At 20-25 % of patients the combination of rotavirus gastroenteritis with a sharp 
respiratory virus infection (flu, paraflu) is revealed. Virus bacterial mixed infections as a combination of rotavirus 
gastroenteritis and bacterial intestinal infections (the dysentery, a salmonellosis, escherichiosis) are revealed at 30 % 
of patients. Absence of strict pathognomonic symptoms of rotavirus infections complicates diagnosis statement 
based on a clinical picture and does necessary its laboratory acknowledgement. 

 Дахил олуб:19.04.2010 
 

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ КОМПРЕССИОННОЙ СКЛЕРОТЕРАПИИ 
 

Т.А.Шамсадинская 
 Центр Ангиологии и Микрохирургии  АР МН, г.Баку       

        
Хроническая венозная недостаточность нижних конечностей  (ХВННК) является одной из 

наиболее актуальных проблем современного здраво -охранения. Распостраненность этого 
заболевания имеет большое социально-экономическое значение (Яблоков Е.Г. с соавт.,1999; 
Савельев В.С. с соавт.,2001; Соколов А.Л.,2005; Nicolaidies et al.2000). В Европе частота венозной 
патологии   среди людей возрасла, от 30-70 лет составляет 25-50% (Schimmelpfenning TW. 1996). 
Хроническая венозная недостаточность нижних конечностей составляет 25-30% у женщин, среди 
мужчин -10-20% (Evans C.S.,Fowkes F.G.R. et al, 1999). 

Одним из наиболее часто применяемых методов является склеротерапия. На сегодняшний день 
в мире существует более 35 флебологических сообществ, куда входят ангиологи, флебологи, 
дерматологи, сосудистые хирурги и эпидемиологи.  

Склеротерапия во многих случаях является альтернативной традиционного хирургического 
вмешательства. Она гораздо менее травматична, может выполнятся и амбулаторно, не требует 
ограничения режима физической активности и изменения привычного образа жизни, обеспечивает 
хорошие косметические результаты (Гаврилов В.А. и др., 2008). 

ЦЕЛЬЮ исследования является изучение неспецифических осложнений при  компрессионной 
склеротерапии. 

Таблица  1 
Распределение пациентов возрасту и полу 

Возрастная категория Пациенты женского пола Пациенты мужского пола 

10-20 лет  19 (3,24%) 2  (0,34%) 

21-30 лет 9 (10,44%) 9  (2,9%) 

31-40 лет 24  (13,3%) 28 (4,95%) 
41-50 лет 20 (18,9%) 8  (6,49%) 
51-60 лет 22 (14,5%) 13 (7,69%) 
61-70 лет 28 (7,69%) 19(6,66%) 
71-80 лет 4  (1,02%) 3 (1,53%) 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В основу работы положен анализ обследования и 
лечения 208 больных (51 (242,57%)- мужчин, 157 (75,48%)- женщин) в возрасте от 10 до 80 лет (средний 
возраст 45,68±1,21)  госпитализированных в Научном Центре Хирургии им. М.А.Топчубашева и в Центре 
Ангиологии и Микрохирургии  с диагнозом ХВННК.  

Все больные были распределены по СЕАР классификации для выявления степени и тяжести заболевания 
(Таблица2). 

Таблица 2 
Распределение пациентов по СЕАР классификации 

СЕАР классификация Частота Процентное соотношение % 
С0 2 0,96 
С1 59 28,3 
С2 8 3,8 
С3 40 19,2 
С4 85 40,8 
С5 8 3,84 
С6 6 2,88 
Общее 208 100 

Для решения поставленных задач все 208 пациентов  были выделены  в 3 группы: 
В первую группу вошли  пациентов с диагнозом: ретикулярный варикоз и телеангиоэктазии,  им 

проводилась склеротерапия в  амбулаторных условиях. По международной классификации СЕАР пациенты 
этой группы составили Со, С1 (А,S). Общее количество обратившихся, составило 61 человек 29,3 %. 
Учитывая, что в этой стадии заболевания основными жалобами являлись косметические, то закономерно, 
что большая часть пациентов представлена женским полом. Соответственно представители  женского пола 
48 (78,6%), тогда как  представителей мужского пола было 13 (21,3%) пациентов. Средний возраст 
пациентов, включенных в  группу амбулаторной  склеротерапии составил  34,6 лет (Таблица 1 и 2). 

Во вторую группу вошли 56 пациентов (29,6%), которым в комплексном лечении хронической  
венозной недостаточности нижних конечностей одномоментно с оперативным вмешательством было 
проведено флебосклерозирующее лечение. Из них женщины составили 42 (75%), мужчины 14 (25%). 
Средний возраст составил 43.4 года. В исследования были включены больные с хронической венозной 
недостаточностью по СЕАР классификации II, III, IV, V, VI. CЕАР- II- 6 пациентов (10,7%), III - 19 
больных (33,9%), IV - 24 пациента (42,9%), V- 3 больных (5,4%), VI - 4 (7,1%). Таким образом пациенты по 
CEAP 0, I стадий были исключены из исследования (Таблица 1 и 2).  

В третью группу вошли 91 пациентов (43,75%). Из них  женщины 67 (73,6%), 24 (26,3%) мужчин, 
средний возраст которых составил 43,9 лет.  Пациенты обратились в клинику «Ангиологии и 
Микрохирургии» для улучшение косметического результата на нижних конечностях. По международной 
классификации СЕАР пациенты были представлены в стадиях III- 21 человек (22,5%), а также в IV степени  
72 (77,4%). Эти больные были прооперированы  в период с 2002 по 2006 год в клинике им. Л. Шихлинской 
(Таблица 1 и 2). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИЗ ОБСУЖДЕНИЯ. Зачастую, с разрешения пациентов,  до начала лечения, в 
ходе и после проведенных вмешательств в качестве иллюстративного матриала были сделаны 
фотографии.  зоны фотографировались.  Именно это позволило объективно проследить за 
клиническим результатом, не принимая во внимание субъктивные мнения пациентов. Надо 
отметить, что все пациенты включенные в работу, уходили из клиники с положительными 
результатами. Однако, не были исключением и некоторые осложнения проведенного лечения.  

Классификация осложнений: 1.Местные; 2.Сосудистые; 3.Генерализованные. 
К местным осложнениям мы относили: 
 а) боли в месте инъекции, особенно в первые сутки после введения склерозантов, этот 

критерий освещен в предыдущей главе; 
 б) аллергические реакции, характеризующиеся небольшим высыпанием; образование 

безболезненных язв при склеротерапии телеангиоэктазий, кроме того, парастезии также нередкие 
спутники  постсклеротерапевтического периода.   
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Рис. 1. Гемосидерические высыпания 
 
Из 58 пациентов, входящих во вторую группу, только у одного наблюдались аллергические 

высыпания, что составило 1.7%. Соответственно  у пациентов 3 группы, с последовательно 
проведенной склеротерапией, и у пациентов 1 группы таких осложнений отмечено не было.  

Этот пациент был выписан домой, после 2-х недельного нахождения в стационаре и полного 
купирования симптомокомплекса. 

в)  пигментацию по ходу вены детально описана в предыдущей главе. Все изменения 
представлены на рисунке 2. 

          

          
 Рис. 3.28. Результаты склеротерапии. Поэтапное исчезновение пигментаций 
 

                                                   
Рис. 3.29. После чрезмерной компрессии  
 г) чрезмерную компрессию.  Применение эластической компрессии в 1 и в 3 группах, 

осложнения возникли в 2 случаях в группе 2 , что составило 3.5% и у 5 пациентов группы 3 (3.2%). 
Данные показатели развились по субъективным параметрам и были купированы через 1-2 часа 
после процедуры,  то есть, как только пациент предъявил жалобы. Соответственно никаких 
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кожных изменений обнаружено не было.  В одном из случаев чрезмерная компрессия имела место 
у тучной пациентов (Рис.3). 

д)  Образование матового эффекта у 1 пациента в группе с амбулаторной склеротерапией, что  в 
процентном отношении составило 1%. А в общем исследовании 0.4%; 

е) Парестезии в первые сутки после введения склерозанта возникли у 3 пациентов второй 
группы 5,3% в зоне лодыжки, что было связано с удалением дистального участка БПВ и 
лигированием над подкожным нервом. Данные осложнения проходили в среднем на третьи сутки.  

ж) Образование поверхностных язв отмечено не было.  К сосудистым реакциям относятся 
ограниченный тромбофлебит, как результат    неполного освобождения венулы от крови. Зачастую 
это связано с постоянным увеличением венозного давления, как следствие близкого расположения 
некомпетентной коммуникантной вены.  

Генерализованных осложнений ни в одной из исследуемых групп обнаружено не было. 
В литературе описаны случаи таких генерализованных осложнений как: восходящий 

тромбофлебит, глубокий венозный тромбоз и эмболии, а также внутриартериальные инъекции 
препарата, приводящие к гангрене конечностей. В наших исследованиях таких грозных 
осложнений, напрямую связанных с компетентностью и правильным проведением 
флебосклерозирующего лечения, не наблюдалось. 

Таким образом, полной  резистентности  к проводимогу комплексному лечению и 
склеротерапевтическому  методу обнаружено не было ни в одном случае лечения. 
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SUMMARY 
NON SPESIFIC INCOMPETENCE OF COMPRESSION SCLEROTHERAPY 

T.A.Shamsadinskaya 
The purpose was studing non specific incompetence of compression sclerotherapy. There were 208 patients (51 

(242,57%)- men, 157 (75,48%)- women) examined and treated from 10 to 80 years (the middle age 45,68±1,21). So 
that the all resistance to complex therapy and sclerotherapy was not determined.  

Дахил олуб:29.04.2010 
 
ОБОСНОВАНИЕ ПОТРЕБНОСТЕЙ В ОРТОПЕДИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 

(НА ПРИМЕРЕ СОТРУДНИКОВ МИНИСТЕРСТВА ВНУТРЕННИХ ДЕЛ) 
 

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

 
Отдельные социальные группы населения (работники правоохранительных органов и силовых структур, 

промышленности, транспорта, строительства и прочие) пользуются правом преимущественного медико-
санитарного обеспечения, которое реализуется путём дополнительного выделения для их обслуживания 
должностей врачей специалистов [1]. При контактном размещение их рабочих мест (например, в переделах 
завода) и сосредоточение их в крупном городе (например, в столице) численность контингента позволяет 
создания специализированных структур для соответствующий помощи. Например, в городе Баку 
стоматологический  центр МВД доступен контингенту МВД, работающих в столице. В тоже время работники 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2010________________________ 

44 

 

МВД, выполняющие служебные обязанности в городах и районах республиканского подчинения не имеет 
физические возможности регулярно пользоваться услугами стоматологическими центра. Следовательно, они 
обращаются за необходимой медицинской помощью в территориальные стоматологические подразделение, 
которые в основном представляют платные услуги. Для координации медицинских, экономико – финансовых 
и организационно – методических аспектов  обеспечения стоматологической помощью выше отмеченного 
контингента работников МВД необходимо обоснование потребностей их в соответствующих услугах. В 
данной работе представлены материалы по изучению потребностей в ортопедической стоматологической 
помощи. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследование проводилось направленным отбором, под 
наблюдением находились по 200 человек в возрастных группах 20-29; 30-39; 40-49; 50-59; 60 лет и старше. Объём 
выборки (более 10%генеральной совокупности) и метод его формирования (случайная выборка) позволяют получить 
достоверные и репрезентативные данные. Фактическое состояние ортопедической помощи оценивалось по адекватности 
качественной характеристики протезов, имеющихся у пациентов. Необходимый объём ортопедической помощи 
определяются экспертной оценкой нуждаемости с участием квалифицированного стоматолога-ортопеда по 
общепринятой методикой, апробированные в ряде работах [2,3,4]. При этом учитывались потребность в ежегодной 
замене зубных протезов с учётом среднего срока пользования ими. По итогам была установлена нуждаемость в 
изготовлении, замене и починке различных конструкции зубных протезов. При статистической обработке были 
использованы методы анализа качественных признаков [5].  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. При обследование было выявлено, что у 
48,81,6% пациентов имеются протезы различных конструкций. Доля лиц, ранее получившие 
ортопедическую помощь с возрастом увеличивались и соответственно составляло26,533,1% в возрастном 
интервале 20-29лет, 34,53,4% - 30-39лет,46,53,5% - 40-49лет, 51,03,5% - 50-59лет, 85,52,5% - 60 лет и 
старше. Во всех возрастах были выявлены пациенты, которые нуждались в ортопедической помощи и не 
могли их получить по разным причинам. С учётом отмеченных было установлено, что в среднем 81,81,2% 
обследованных данного контингента нуждались в ортопедической стоматологической помощи. Доля этих 
лиц также с возрастом увеличилась и соответственно составляла:59,53,5% в возрастном интервале 20-29лет, 
79,02,9% - 30-39лет, 84,52,6% - 40-49% лет, 91,52,0% - 50-59 лет, 94,51,6% - 60 лет и старше. 

Таблица 1 
Потребность работников МВД в различных  конструкциях зубных протезах (количество  протезов 

на 1000 лиц соответствующего возраста) 
Наименование 
протезов 

20 -29лет 30-39лет 40-49лет 50-59 лет 60 лети старше средний 

Вкладки 7518,6 7518,6 6016,8 158,6 - 456,6 
Штифтовые 
конструкции 

3012,1 3012,1 158,6 158,6 158,6 214,5 

Одиночные 
коронки 

6016,8 15025,2 15025,2 13524,2 7518,6 11410,1 

Мостовидные 
протезы 

4514,7 27031,4 36033,9 34533,6 15025,2 23413,4 

Бюгельные 
шинирующие 

3012,1 6016,8 10521,6 9020,2 8019,2 738,2 

Частичные 
съёмные 

158,6 6016,8 13524,2 15025,2 13524,2 999,4 

Полные съёмные -  6016,8 13524,2 18027,2 758,3 
Итого 25530,8 64533,8 88522,6 88522,6 63534,0 66115,0 

 
Соотношение удельного веса лиц, нуждающихся в ортопедической стоматологической помощи к 

токовому для лиц, ранее получившие эту помощь по данным общей совокупности составляло 1,68%. 
Величина этого показателя в отдельных возрастах друг от друга отличалось, и составляла: 2,25 в возрастном 
интервале 20-29 лет, 2,29 – 30-39лет, 1,82 – 40-49лет, 1,79 – 50-59 лет, 1,1 – 60 лет и старше. Очевидно, что с 
возрастом уменьшается отмеченное соотношения. Это связано с тем, что возрастающая необходимость в 
ортопедической стоматологической помощи с возрастом порождает необходимость использования зубных 
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протезов. В относительно молодых возрастах на фоне полноценности жевательной функции даже при 
необходимости пациенты сравнительно редко прибегают к зубному протезированию. 

С учётом необходимого количества протезов, нуждающихся в замене, а также фактической 
потребности в новых случаях протезирования была определена необходимый объём  ортопедической 
стоматологической помощи в двух характеристиках: по частоте различных конструкций протезов и по 
ожидаемой посещаемости врача стоматолога ортопеда. Показатели потребности в различных конструкциях 
зубных протезов приведены в таблице 1. 

В относительно молодом возрасте (20-29 лет) потребность в зубных протезах не велика и в 
зависимости от вида конструкций колеблется в пределах 15 – 75% . В последующей возрастной группе (30-39 
лет) общий объём потребности существенно увеличивается (645,033,8%) в основном за счёт появления 
необходимости применения мостовидных протезов(270,031,4%). Группа лиц в возрасте 40 – 49 лет по 
объёму потребности в зубных протезах, как по итоговому показателю, так и по количеству отдельных 
конструкций статистически значимо отличается от группы 40 – 49 лет. 

Итоговая величина объёма потребности лиц в возрасте 50 – 59 лет также больше, чем таковая в группах 
лиц в возрасте 30 – 39 лет, что обусловлено в основном за счёт увеличения потребности мостовидных 
протезов. В этом возрасте более значительно увеличилась потребность в частичных полных съёмных 
протезах. Лица в возрасте 60 лет и старше от возрастной группе 50 – 59 лет существенно отличается только 
по повышенной потребности в полных съёмных протезах и уменьшение потребности мостовидных протезах. 

Определение потребности населения в зубных протезах позволяет составить планы для её поэтапного 
обеспечения и даёт возможность обосновать объём ожидаемой работы врача ортопеда стоматолога, который, 
как правило, выражается либо в посещаемости, либо в условных единицах трудоёмкости. С этой целью 
необходимо определить, в первую очередь, возможности ежегодно получения ортопедической помощи, а 
также необходимые объёмы этой помощи в связи починкой и заменой существующих протезов. По нашим 
данным на 1000 обследованных имеется необходимость в починке 275,1 съёмных протезов, замене 698,0 
мостовидных протезов и 31,7 съёмных протезов. В сложившихся социально – экономических условиях 
возможности для ежегодного зубного протезирования оценивались в следующих объёмах: изготовление 
мостовидных протезов – 456,6, частичных съёмных протезов – 335,6 и полных съёмных протезов – 153,8 в 
расчёте на 1000 работников МВД. 

Таблица 2 
Расчёт ожидаемого объёма посещений работниками МВД врача стоматолога ортопеда в течение   

календарного года (на 1000 работников) 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Наблюдение, проведённая в стоматологическом центре МВД, показало, что при оказании ортопедической 
стоматологической помощи среднее количество посещений пациентами врача вида определённых услуг и 

Поводы посещения Среднее число 
посещений на одно обращения 

Среднее 
Случаи обращения 

Сумма посещений 
(средние показатели) 

Изготовления 
мостовидных протезов 

3,50,09 45,06,6 157,5 

Изготовления частичных 
съёмных протезов 

7,50,11 33,05,6 247,5 

Изготовления полных 
съёмных протезов 

8,00,12 15,03,8 120,0 

Замены мостовидных 
протезов 

3,50,09 69,08,0 241,5 

Замены частичных 
съёмных протезов 

7,50,11 9,02,9 67,5 

Замены полных съёмных 
протезов 

8,00,12 3,01,7 24,0 

Обследования и 
назначения на лечение 

1,20,05 132,010,7 158,4 

Починка съёмных 
протезов 

1,50,11 275,1 40,5 

Итого  26413,9 1056,9 
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составляет: обследование пациента и назначение лечения – 120,05, изготовление и  замена мостовидных 
протезов – 3,50,09, частичных съёмных протезов – 8,00,12, починка съёмных протезов – 1,50,09 
посещений. С учётом этих данных были рассчитаны ожидаемые объёмы посещений в течение года к врачам 
стоматологам ортопедам. В итоге была установлено, что в работе врача стоматолога ортопеда  
преобладающее место занимают изготовления частичных съёмных протезов (23,4% рабочего времени), 
замены мостовидных протезов (22,8% рабочей времени). Среднегодовая посещения пациентов к врачам 
стоматологам ортопедам (Таблица 2) в расчёте на 1000 работников МВД составляло 1056,9. В формирование 
этого показателя наибольшая роль принадлежит изготовлению частичных съёмных протезов (247,5 
посещений),  мостовидных протезов(157,5посещений) и полных съёмных протезов(1200 посещений), замене 
мостовидных протезов(241,5 посещений), обследованию и назначенного лечения (158,4 посещений). В 
условиях стоматологического центра МВД годовая функция должности врача стоматолога ортопеда в 
среднем составляло 3000 посещений. Следовательно, на 10000 работников МВД целесообразно 
предусмотреть 3,5 должности врача стоматолога ортопеда. 

Обобщая приведённые данные о характеристике ожидаемой потребности работников МВД в 
ортопедической стоматологической помощи можно выделить наиболее важные аспекты: 

 - 48,81,6% лиц в возрасте старше 20 лет имеют протезы различных конструкций, и величина этого 
показателя существенно изменяется с возрастом в пределах от 26,5 до 85,5%;  

- число нуждающихся в ортопедической помощи 1,68 раза больше чем число получившие ранее эту 
помощь; это соотношение с возрастом уменьшается: 2,25 в возрасте 20 – 29 лет, 1,1 в возрасте 60 лет и 
старше; 

- нуждаемость работников МВД в различных видах протезов составляет (на 1000 лиц):456,6 вкладки, 
214,5 мостовидные конструкции, 11410,1 одиночные коронки, 23413,4 мостовидные протезы, 738,2 
бюгельные, 999,4 частичные съёмные, 758,3 полные съёмные протезы; 

- с учётом реальных возможностей изготовления и замены протезов объём ожидаемой нагрузки врача 
стоматолога ортопеда составляет 1056,9 посещений в течении года, что эквивалентно годовой функции 0,35 
должностей врача стоматолога ортопеда в расчёте на 1000 работников МВД.        
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 SUMMARY  

THE BASING OF DEMAND   IN ORTHOPEDIC STOMATOLOGY SERVICE (ON EXAMPLE OF WORKERS OF 
MINISTRY OF INTERNAL AFFAIRS) 

K.K.Kafarov  
 It was introduce the materials on studying of demand   in orthopedic stomatology service. The research was conducted to 

directing choose, there were 200 patients under observation in those age groups: 20-29; 30-39; 40-49; 50-59; 60 years and more. 
Gathering the data about characteristic of expending  demand   in orthopedic service stomatology of workers of MIA can be 
determined the more important aspects:  8,81,6% persons  and more age  have got proteases in different constructions and the 
volume of this index was changed in different ages from  26,5 to 85,5%; the sum of  demanded of orthopaedic services  1,68 time 
more  than got early service, this correlation was  lower  2,25 in age 20 – 29, 1,1 in age 60 years and more; of  demanded of 
orthopaedic services of workers of MIA in different type   proteases in different it was consisted  (on 1000 persons): 456,6 inset, 
214,5 bridge type proteases; 11410,1 one coronae;  738,2 clasp; 999,4 partly tament proteases,  758,3 tament proteases; 
intending the real opportunity of preparing and change volume proteases expending load physician- stomatolog composed  
1056,9 coming in a year, this equivalent to a year function   0,35 position physician- stomatolog- ortoped to 1000 worker of MIA 
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ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ ДЕВОЧЕК С ФИЗИОЛОГИЧЕСКИМ 

ТЕЧЕНИЕМ  ПЕРИОДА ПОЛОВОГО СОЗРЕВАНИЯ 
 

Л.А. Наджи, Э.М.Алиева  
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
Одной из актуальных проблем детской гинекологии является изучение особенностей 

физиологического и патологического течения периода полового созревания. Необходимость 
определения физиологических параметров периода полового созревания является основой для 
ранней диагностики патологических процессов в пубертатном периоде. Состояние здоровья 
девочек в периоде полового созревания определяется многообразием факторов: особенностями 
течения беременности их матерей, наличием родового травматизма, высокой частотой 
хронических заболеваний, состоянием психического здоровья, изменениями экологической среды, 
качеством питания, наличием эндемических заболеваний, необоснованностью применения 
медикаментозных препаратов, внедрением чрезмерных нагрузок в учебном процессе, что влияет 
на состояние здоровья девочки в период  становления репродуктивной функции. 

Основу формирования периода полового созревания составляет физическое развитие, 
включающее интенсивный рост и увеличение массы тела. Критериями начала менструальной 
функции является наличие массы тела 44,5+1,6 кг. Гуркин Ю.А.(3), Исмаилова А.А.(4), Fitzpatrick 
& Deehan(6) отмечают значимость антропометрических исследований, на фоне которого 
устанавливается менструальная функция растущего организма. Установлено,что среднее 
ежегодное увеличение роста девочек составляет 8,3 см. Максимальный рост девочек отмечается в 
11-12 лет за 6-12 месяцев до начала менархе. По данным Баранова А.Н.(2) динамическое 
увеличение масса-ростовых показателей наблюдается до 16 лет и составляет 164,23+0,37 см. 

Физическое развитие девочек предполагает динамическое увеличение массы, роста, 
окружности грудной клетки, ширины плеч, размаха рук, наружных размеров таза. В последние 
годы на основании проведенных научных исследований разработаны критерии физического 
развития девочек в России, в странах Европы и Америки. Аналогичные научные исследования 
были проведены в г. Нахичевани и г. Баку (4,5). Л.М.Фаталиевой (4) были исследованы 
особенности физического и полового развития девочек 13-15, 16-17 лет. Учитывая важность 
определения критериев физического развития в динамике периода полового созревания 
определена цель настоящего исследования. 

ЦЕЛЬЮ данного исследования было определение особенностей физического развития 
девочек с физиологическим течением периода полового созревания. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исходя из поставленной цели, для определения 
особенностей физического развития девочек, были обследованы 136 девочек с физиологическим течением 
периода пубертата. 

Обследование включало изучение анамнеза девочек: возраст, социальные условия, в которых росла 
девочка, наличие экономического достатка, общее количество детей, среди которых росла девочка, возраста 
отца и матери в момент рождения девочки, а также состояние их здоровья, начало обучения в школе. 
Исследования этих показателей, безусловно, определяет состояние здоровья девочек в последующие годы 
становления репродуктивной функции. 

Все девочки были подразделены в зависимости от возраста на 4 группы: девочки 8-11 (1 группа, n=30), 
12-13 лет (2 группа, n=25), 14-15 лет (3 группа, n=52) и группа девочек 16-17 лет (4 группа, n=29). 

Средний возраст в 1группе составил 8,9+0,07 (8-11) лет. Возраст матери при рождении девочки был 
23,75+2,84 (19-32) лет, возраст отца 30,25+2,7 (25-36) лет. 

Возраст обследованных девочек во 2 группе был 12,85+0,07 (12-13) лет. Возраст матери составил 
24,88+0,92 (18-36) лет, отца – 31,52+1,01 (22-43) лет. 

Возраст девочек в 3 группе был в пределах 14,28+0,06 (14-15) лет. При этом возраст матери при 
рождении девочки составил 25,87+0,63 (17-41) лет, отца 30,0+0,81 (20-50) лет. 

В 4 группу были включены девочки, возраст которых был 16,57+0,09 (16-17) лет. Средний возраст 
родителей, соответственно, был 24,75+0,58 (20-33) лет у матери и 28,29+0,67 (19-37) лет у отца. 

Таким образом, родители всех обследуемых девочек были в возрасте активного репродуктивного 
периода, практически здоровыми с нормальным экономическим достатком, с удовлетворительными 
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социальными условиями. Среднее количество детей в семье колебалось от 2х до 3х. Обследованные девочки 
были 1-2 ребенком в семье. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ. Результаты антропометрических показателей девочек с 
физиологическим течением периода полового созревания  представлены в таблице 1. 

Таблица 1 
Антропометрические показатели обследованных девочек с физиологическим течением 

периода полового созревания (M+Se) 
Группы обследования (n=136) 

1 2 3 4 
Показатели 

8-11 
лет(n=30) 

12-13 
лет(n=25) 

14-15 
лет(n=52) 

16-17 
лет(n=29) 

Р 

1.Рост тела, 
см 

137,75+3,59 
(129-145) 

156,42+1,45 
(141-170) 

58,85+0,79 
(147-172) 

161,3+1,04 
(150-175) 

P1-2<0,05 
P2-3>0,05 
P3-4>0,05 

2.Масса 
тела,кг 

33,5+3,7 
(27-41) 

44,75+2,0 
(25-71) 

49,44+0,73 
(35-61) 

52,09+1,04 
(41-65) 

P1-2<0,05 
P2-3<0,05 
P3-4<0,05 

3.Размах рук, 
см 

147,5+2,06 
(128-149) 

165,12+0,68 
(150-169) 

168,54+0,39 
(155-171) 

171,94+0,54 
(159-178) 

P1-2<0,05 
P2-3<0,05 
P3-4<0,05 

4.Ширина 
плеч, см 

31,5+1,19 
(28-43) 

34,52+0,79 
(30-38) 

35,04+0,39 
(31-45) 

37,0+0,60 
(32-47) 

P1-2>0,05 
P2-3>0,05 
P3-4>0,05 

5.Окруж-
ность 
грудной 
клетки,см 

64,5+0,85 
(60-71) 

70,24+1,99 
(60-96) 

72,80+1,03(6
1-99) 

76,79+0,22 
(66-100) 

P1-2<0,05 
P2-3>0,05 
P3-4<0,05 

6.Длина ноги, 
см 

72,5+1,32 
(70-85) 

79,24+1,40 
(73-100) 

81,67+0,93 
(75-103) 

82,87+0,97 
(72-105) 

P1-2<0,05 
P2-3>0,05 
P3-4>0,05 

Примечание: Р – достоверность признака 
 
Как видно из таблицы 1., в динамике возраста девочек отмечалось достоверное увеличение 

роста в 12-13 лет (P<0,05). Несмотря на увеличение роста девочек в последующие годы жизни, 
статистически достоверных различий в исследуемом показателе не было обнаружено. 

Изучение массы тела девочек позволило выявить существенное увеличение данного 
параметра в каждой исследуемой возрастной группе (Р<0,05). 

В динамике полового развития девочек определялось также достоверное увеличение 
показателя размаха рук во всех возрастных группах (P<0,05). В то же время ширина плеч всех 
обследуемых девочек практически не менялась (P>0,05). 

Изучение показателя окружности грудной клетки выявило существенное увеличение его в 12-
13 лет (P<0,05). Исследования показателя длины ноги позволили установить достоверное 
увеличение данного параметра в 12-13 лет (Р<0,05). 

Таким образом, изучение антропометрических показателей девочек с физиологическим 
течением пубертата позволило определить увеличение массы тела, размаха рук в динамике 
полового развития (P<0,05), существенное увеличение роста и длины ноги в 12-13 лет, окружности 
грудной клетки в 12-13 и 16-17 лет (P<0,05). При этом ширина плеч девочек изменялась (P>0,05). 

Полученные антропометрические данные были сравнены с аналогичными показателями 
практически здоровых девочек в условиях г. Нахичевани Азербайджанской Республики. 
Сравнение масса-ростовых показателей выявило аналогичность исследуемых показателей девочек 
в условиях г. Баку и г. Нахичевани. В то же время следует отметить, масса девочек 10-11 лет 
(40,29+2,26 кг) была выше показателя девочек в возрасте 8-11 лет (33,5+3,7), что объясняется тем, 
что в нашем исследовании обследование девочек было начато с 8 лет.  Исследование полученных 
показателей с данными Фаталиевой Л.М. (2008), изучавшей показатели физического развития у 
девочек 16-17 лет в условиях г. Баку, выявили аналогичность исследуемых параметров. 
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При проведении данного исследования изучались гемодинамические параметры девочек: 
пульс, АД систолическое и АД диастолическое. Результаты этих исследований представлены в 
таблице 2. 

Таблица 2 
Гемодинамические показатели обследованных девочек с физиологическим течением 

периода полового созревания (M+Se) 
Группы обследования (n=136) 

1 2 3 4 
Показатели 

8-11(n=30) 12-13(n=25) 14-15(n=52) 16-17(n=29) 

Р 

1.Пульс, уд/мин. 79,5+0,5 
(78-80) 

74,24+0,83 
(64-82) 

73,87+0,88 
(60-100) 

72,61+0,61 
(68-78) 

P1-2<0,05 
P2-3>0,05 
P3-4>0,05 

2.АД систолическое, 
мм.рт.ст. 

95,0+2,89 
(90-100) 

104,6+2,16 
(80-120) 

106,54+0,91 
(100-120) 

109,33+1,17 
(100-120) 

P1-2<0,05 
P2-3>0,05 
P3-4>0,05 

3.АД диастолическое, 
мм.рт.ст. 

57,5+2,5 
(50-60) 

66,8+1,73 
(55-80) 

66,35+1,05 
(50-80) 

71,33+1,40 
(60-80) 

P1-2<0,05 
P2-3>0,05 
P3-4<0,05 

 
Как видно из таблицы 2., изучение гемодинамических параметров девочек с физиологическим 

течением периода полового созревания выявили достоверное снижение пульса в возрасте 12-13 
лет, в последующие периоды полового созревания исследуемый показатель практически не 
менялся. 

Изучение АД выявило увеличение систолического и диастолического давления в 12-13 лет 
(P<0,05). В динамике периода полового развития девочек систолическое давление практически не 
менялось (P>0,05). Исследования диастолического давления выявили достоверное увеличение 
диастолического давления в 16-17 лет. 

Таким образом, изучение гемодинамических показателей девочек с физиологическим 
течением пубертата позволило определить стабилизацию этих показателей у девочек с 12-13 лет. 

При проведении настоящего исследования были измерены наружные размеры таза во всех 
обследуемых группах. Результаты исследования наружных размеров таза представлены в таблице 
3. 

Таблица 3 
Наружные размеры таза обследованных девочек с физиологическим течением периода 

полового созревания (M+Se) 
Группы обследования (n=136) 

1 2 3 4 
Показатели 

8-11(n=30) 12-13(n=25) 14-15(n=52) 16-17(n=29) 

Р 

1.Dist. spinarum, см 16,75+0,25 
(16-17) 

21,42+0,38 
(16-25) 

23,07+0,22 
(18-25) 

23,57+0,25 
(20-26) 

P1-2<0,05 
P2-3<0,05 
P3-4>0,05 

2.Dist. cristarum, см 18,75+0,25 
(18-19) 

23,88+0,37 
(18-27) 

25,31+0,19 
(22-27) 

25,87+0,26 
(22-28) 

P1-2<0,05 
P2-3<0,05 
P3-4>0,05 

3.Dist. trochanterica, 
см 

21,25+0,25 
(21-22) 

26,64+0,43 
(20-31) 

28,31+0,20 
(24-31) 

29,83+0,31 
(24-32) 

P1-2<0,05 
P2-3<0,05 
P3-4<0,05 

4.Conjugata externa, 
см 

16,0+0,41 
(15-17) 

17,44+0,23 
(15,5-20) 

18,12+0,11 
(16-19) 

19,57+0,17 
(16-20,5) 

P1-2<0,05 
P2-3<0,05 
P3-4<0,05 

В результате этого исследования было установлено существенное увеличение показателей: 
dist. spinarum, dist. cristarum в динамике пубертата в 14-15 лет (P<0,05) и достоверное увеличение 
dist. trochanterica, conjugata externa во всех исследуемых группах в динамике периода полового 
созревания. 

Таким образом, отмечался рост костного таза в динамике всего периода полового развития 
девочек. 
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При сравнении полученных данных с аналогичными данными практически здоровых девочек, 
проживающих в условиях г. Нахичевани, позволило определить отсутствие существенных 
различий наружных размеров таза. Представленные нами параметры также практически не 
отличались от основных размеров таза девочек 10-17 лет, проживающих в условиях России 
(Баранов А.Н.,1998) (2). 

Таким образом, изучение физического развития девочек в периоде полового созревания 
предполагает увеличение массы тела, размаха рук в динамике полового развития, достоверное 
увеличение роста в 12-13 лет, окружности грудной клетки и длины ноги в 12-13 и 16-17 лет. 
Ширина плеч девочек практически не менялась. 

Несмотря на достоверное увеличение показателей наружных размеров таза, костный таз у 
девочек к 16-17 годам не представляет собой окончательно сформированный таз по женскому 
типу. 
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SUMMARY 

CONDITION OF  PHYSICAL  EXAMINATION  FROM GIRLS WITH FIZIOLOGY DEVELOPMENT OF 
PUBERTY 

L.A. Naci, Aliyeva E.M. 
Purpose of investigation:  To examinate physical condition from  girls in Baku during puberty Methods & 

material of investigation: To investigate 136 girls in puberty. The investigation include to definition of 
antropometric measurements such as height, weigh, width of shouders, length of leg, external measure of pelvis. 
Results of investigation:  During fiziology  of puberty were define increase all parameters of investigation . 

Дахил олуб:29.04.2010 
 

C-РЕАКТИВ ПРОТЕИН, HOMOSISTEIN, LIPOPROTEIN (а) VЯ FIBRINOGENIN 
ARTERIAL HIPERTENZIYANIN AЬIRLAШMA VЯ FЯSADLAШMA RISKIНДЯ РОЛУ 

 
В.Я. Язизов, В.О.Гурбанов  

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

 Мялумдур ки, arterial hipertenziyanın ağırlaşması vя fяsadlarının riski ayrı-ayrı növ kяskin-
faza zülallarının qanda yüksяk sяviyyяsi ilя assosiasiya olunur (1-4). Bu zülalların qanda qatılığı 
hяmişя bir-biri ilя mütяnasib dяyişmir. Ona görя dя pasiyentlяr bir-birindяn yalnız kяskin-faza 
zülallarının qanda qatılığının sentil bölgüsünя görя deyil, hяmçinin onlardan birinin vя ya bir 
neçяsinin normadan çox olması ilя fяrqlяnirlяr (5). Она эюря дя кяskin-faza zülallarının birinin 
vя ya bir neçяsinin eyni pasiyentdя normadan yüksяk olması ilя bağlı arterial hipertenziyanın 
kateqoriyasında vя AH-nın fяsadlaşmasında rolunu aydınlaşdırmaq vacibdir.  

Тядгигатымызын МЯГСЯДИ Ъ-реактив протеин, homosistein, lipoprotein (а) vя fibrinogenin 
arterial hipertenziyanin aьirlaшma vя fяsadlaшma riskiндя ролуну юйрянмякдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Hяr qrupa bяrabяr sayda kişi (25) vя qadın (25) daxil 
edilmiş, qrup üzrя müşahidя vahidlяrinin sayı 50, ümumi toplumun hяcmi 200 (100 kişi vя 100 qadın) nяfяr 
olmuşdur. Pasiyentlяrin orta yaşı 45±4,0 il tяşkil etmişdir. 

Pasiyentlяrdяn götürülmüş eyni qan nümunяsindя homosisteinin vя CRP-нin sяviyyяsi Almaniya 
istehsalı olan İmmunoferment analizatorunda (stat fax 2100), lipoprotein (a) sяviyyяsi  İtaliya istehsalı 
olan “Hospitex  screen master tecno” analizatorunda, fibrinogenin sяviyyяsi isя Almaniyanın Bochringer 
Mannheim firmasının 5010 fotometrindя xüsusi reaktivlяr dяsti ilя tяyin edilmişdir.  
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Hяr qrup üçün fяrdi эöstяricilяr kompüter vasitяsilя “Exel” proqramında hesablanmışdır. 
АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ.Тядгигата 4 variantda (1; 2; 3 vя 4 amilin 

normadan yüksяk olması) toplanmış materiallar sistemlяşdirilmiş vя nяticяlяri tяhlil edilmişdir. 
Kяskin-faza zülallarının qanda qatılığının müxtяlif variantlarında pasiyentlяrdя arterial tяzyiqin 

kateqoriyalarının dinamikası cяdvяl 1-dя verilmişdir. 
 

Ъяdvяl 1 
CRP, homosistein, lipoprotein (a) vя fibrinogenin 

qanda qatılığının müxtяlif variantlarında arterial tяzyiqin kateqoriyasının dinamikası ( n-
pasiyentlяrin sayı) 

Iki  ildяn sonra AT-нin kateqoriyası (n)   Variantlar 
 

Müşahidяnin яvvяlindя 
AT-in kateqoriyası 

 
 

n 
normal yüksяk 

n
ormal 

1-ci 
dяrяcя 

2-ci 
dяrяcя 

 
 
 

P 

1 amil normadan çox 
2 amil normadan çox 
3 amil normadan çox 
4 amil normadan çox 

optimal 8 
6 
6 
5 

2 
4 
3 
- 

- 
1 
3 
4 

- 
- 
- 
1 

- 
- 
- 
- 

- 
0,419 
0,279 
0,016 

1 amil normadan çox 
2 amil normadan çox 
3 amil normadan çox 
4 amil normadan çox 

normal 9 
7 
6 
5 

7 
3 
1 
- 

2 
4 
4 
3 

- 
- 
1 
2 

- 
- 
- 
- 

- 
0,157 
0,033 
0,010 

1 amil normadan çox 
2 amil normadan çox 
3 amil normadan çox 
4 amil normadan çox 

yüksяk 
normal 

6 
5 
5 
5 

- 
- 
- 
- 

5 
2 
1 
- 

1 
3 
4 
5 

- 
- 
- 
- 

- 
0,181 
0,064 
0,012 

1 amil normadan çox 
2 amil normadan çox 
3 amil normadan çox 
4 amil normadan çox 

1-ci dяrяcя 5 
4 
5 
5 

- 
- 
- 
- 

- 
- 
- 
- 

5 
2 
1 
1 

- 
2 
4 
4 

- 
0,164 
0,023 
0,023 

1 amil normadan çox 
2 amil normadan çox 
3 amil normadan çox 
4 amil normadan çox 

2-ci dяrяcя 5 
4 
4 
4 

- - - 5 
3 
2 
1 

- 
0,444 
0,166 
0,047 

 
Arterial tяzyiqi müşahidяnin яvvяlindя optimal olmuş pasiyentlяrin  normadan yüksяk olan 

yeni risk amillяrinin sayından asılı (kяskin-faza zülalları) iki il яrzindя arterial tяzyiqin 
kateqoriyasının dяyişmяsi müxtяlif intensivlikdя baş vermişdir. Belя ki, bir amilin sяviyyяsi 
normadan çox olanda arterial tяzyiqin kateqoriyasının dяyişmяsi  25% ( 8 nяfяrdяn 2-dя) tяşkil 
etmişdir. 2 vя 3 amilin normadan yüksяk sяviyyяsi ilkin optimal tяzyiqя malik şяxslяrdя 2 il 
яrzindя arterial tяzyiqin kateqoriyasının dяyişmяsinя dürüst tяsir etmяmişdir (p<0,279). Amma 4 
amilin (CRP, homosistein, lipoprotein(a) vя fibrinogen) normadan çox olması fonunda 
müşahidяnin яvvяlindя optimal tяzyiqi olan şяxslяrdя iki il müddяtindя yüksяk-normal vя hяtta 1-
ci dяrяcяli AH kateqoriyası qeydя alınmışdır. Bu yarımqrupda arterial tяzyiqin kateqoriyasının 
dяyişmяsi statistik dürüstdür (p=0,016). 

Tяdqiq olunan risk amillяrinin qanda qatılığının müxtяlif variantları ilя bağlı ilkin müşahidя 
zamanı normal arterial tяzyiqя malik şяxslяrdя arterial tяzyiqin dinamikası yuxarıda qeyd 
etdiyimiz xarakterdя olmuşdur. Belя ki, 2 amilin sяviyyяsinin normadan çox olması fonunda 
pasiyentlяrdя arterial tяzyiqin kateqoriyasının dяyişmяsi statistik dürüst olmamışdır. Amma 3  
vя 4 amilin sяviyyяsinin normadan çox olması normal arterial tяzyiqli pasiyentlяrdя arterial 
tяzyiqin kateqoriyasının dürüst dяyişmяsinя sяbяb olmuşdur (p<0,033). 

Müşahidяnin яvvяlindя 1; 2 vя 3 amilin sяviyyяsi normadan çox olan pasiyentlяrdя yüksяk-
normal kateqoriyalı arterial tяzyiqin 1-ci dяrяcяli AH kateqoriyasına keçidi fяrqli olsa da “sıfır” 
hipotezini inkar etmяk mümkün olmamışdır (p=0,064). Bu  kateqoriyalı pasiyentlяrdя 4 amilin 
çox olması fonunda arterial tяzyiqin kateqoriyasının ağırlaşması statistik dürüstdür (p=0,012). 
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Birinci dяrяcяli AH diaqnozu ilя pasiyentlяrdя 1 vя 2 amilin normadan çox olması arterial 
tяzyiqin kateqoriyasının dяyişmяsinя ciddi tяsir etmяmişdir (p=0,156). Amma 3 vя 4 amilin 
normadan çox olması fonunda pasiyentlяrdя arterial tяzyiqin kateqoriyası statistik dürüst 
dяyişmişdir (p<0,023).  

Müşahidя müddяtindя 1; 2 vя 3 amilinin normadan çox olması fonunda 2-ci dяrяcяli arterial 
hipertenziyanın 3-cü dяrяcяyя keçmя ehtimalı bir-birindяn ciddi fяrqlяnmir (п> 0,1666). Bu 
kateqoriyadan olan pasiyentlяrdя  4 amilin normadan çoxluğu 3-cü dяrяcяli AH kateqoriyasına 
keçidin statistik dürüst artması ilя assosiasiya olunur (p=0,047). 

Belяliklя, pasiyentlяrdя eyni zamanda bir neçя yeni risk amilinin normadan çox olması 
onlarda arterial tяzyiqin kateqoriyasının dяyişmяsinя izafi tяsir göstяrir. Bu tяsirin gücü 
(dürüstlük dяrяcяsi) birgя tяzahür olunan hiper C-reaktiv proteinemiya, hiperhomosisteinemiya, 
hiperlipoproteinemiya (a) vя hiperfibrinogenemiya  fonunda daha ağırdır. 

Kяkin-faza zülallarının qanda qatılığının müxtяlif variantlarında arterial hipertenziyanın 
krizlя fяsadlaşması barяdя aldığımız mяlumatlar cяdvяl 2-dя verilmişdir.  

Göründüyü kimi, 1; 2; 3 vя 4 amilin (kяskin-faza zülallarının) normadan çox olması fonunda 
1-ci dяrяcяli AH-nın krizlя fяsadlaşması ehtimalı praktik eyni- dir; yarımqruplar arasında fяrq 
statistik dürüst deyildir (p>0,166). 1; 2 vя 3 amilin normadan yüksяk olması fonunda 2-ci 
dяrяcяli AH-da  krizlяrin tezliyi müxtяlif olsa da, onlar arasında fяrq  statistik dürüst hesab edilя 
bilmяz (p>0,114). Müşahidя etdiyimiz 4 risk amilinin qanda qatılığı normadan çox olan 
pasiyentlяrdя 2-ci dяrяcяli AH fonunda hipertonik krizlяrin ehtimalı statistik dürüst çoxdur 
(p=0,023). 

Tяcrid olunmuş sistolik vя 3-cü dяrяcяli AH diaqnozu qoyulmuş pasiyentlяr qruplarında 1 
vя 2 yeni risk amilinin normadan çox olması ilя bağlı hipertonik krizlяrin ehtimalı statistik dürüst 
fяrqlяnmir (p>0,081). Amma 3 vя 4 amilin normadan çox olması hяr iki qrupda hipertonik krizin 
ehtimalının dürüst artması ilя assosiasiya olunmuşdur (p< 0,033). 

 
Cяdvяl  2 

Yeni risk amllяrinin qanda qatılığının müxtяlif variantlarında arterial hipertenziyanın 
krizlяrlя fяsadlaşma tezliyi (n-pasiyentlяrin sayı) 

Iki  il müddяtindя hipertonik krizlяrin sayı (n) Yeni risk amillяrinin 
yüksяlmяsini variantları 
(amillяrin sayı) 

Müşahidяnin 
яvvяlindя 
AH-nın 
kateqoriyası 

n 

0 1-3 4-6 7 vя çox 

 
 

p 

1 
2 
3 
4 

1-ci dяrяcя 5 
5 
4 
4 

5 
4 
3 
2 

- 
1 
1 
2 

- 
- 
- 
- 

- 
- 
- 
- 

- 
0,500 
0,444 
0,166 

1 
2 
3 
4 

2-ci dяrяcя 6 
5 
4 
4 

5 
3 
1 
- 

1 
2 
3 
2 

- 
- 
- 
2 

- 
- 
- 
- 

- 
0,363 
0,114 
0,023 

1 
2 
3 
4 

3-cü dяrяcя 4 
4 
6 
6 

- 
- 
- 
- 

3 
2 
- 
- 

1 
2 
4 
3 

- 
- 
2 
3 

- 
0,428 
0,033 
0,033 

1 
2 
3 
4 

Tяcrid 
olunmuş  AH 

7 
6 
5 
5 

6 
2 
- 
- 

1 
4 
4 
2 

- 
- 
1 
2 

- 
- 
- 
1 

- 
0,081 
0,007 
0,007 

 
Qeyd edяk ki, 1; 2; 3 vя  4 amilin normadan çox olması fonunda 2 il яrzindя bir xяstyя 

düşяn hipertonik kriz hadisяsinin orta sayı 1-ci (0; 0,4; 0,5; 1,0), 2-ci (0,3;  0,8; 1,5; 3,5), 3-cü 
(2,7; 3,5; 6,0; 6,5) dяrяcяli AH vя tяcrid olunmuş sistolik AH (0,3; 0,7; 1,8; 4,4) bir-birindяn 
kяskin fяrqlяnir. 
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Belяliklя, pasiyentlяrin qanında CRP, homosistein, lipoprotein (a) vя fibrino- gen kimi yeni 
risk amillяrinin tяklikdя vя birlikdя normadan çox olması arterial hipertenziyalarda  krizlя 
fяsadlaşma riskinin fяrqli olması ilя assosiasiya olunur. Nяticяdя, amillяrin sayı artdıqca 
hipertonik krizlяrin sayı vя onların qeyd olunduğu xяstяlяrin xüsusi çяkisi çoxalır. 

Yeni risk amillяrinin qanda qatılığının müxtяlif variantlarında AH ilя bağlı ölüm vя яlillik riski 
barяdя mяlumatlar cяdvяl 3-dя яks olunmuşdur. 

 
Cяdvяl 3. 

Yeni risk amillяrinin qanda qatılığının müxtяlif variantlarında ölüm vя яlillik riski 
Vаriantlar(normadan çox olan 
amillяrin sayı) 

AH-nın 
kateqoriyaları 

n Ölяnlяr P Яlillik p 

1 
2 
3 
4 

2-ci dяrяcяli AH 5 
4 
4 
4 

- 
- 
1 
1 

- 
- 
0,447 
0,411 

1 
1 
3 
4 

- 
0,535 
0,047 
0,039 

1 
2 
3 
4 

3-cü dяrяcяli AH 5 
6 
6 
6 

1 
2 
3 
4 

- 
0,909 
0,303 
0,162 

2 
4 
5 
5 

- 
0,324 
0,181 
0,181 

2-ci dяrяcяli AH diaqnozu ilя müşahidя olunan pasiyentlяr qrupunun qan zяrdabında 1; 2; 3 
vя  4 növ risk amillяrinin normadan yüksяk variantlarına görя yarımqruplarında ölüm 
hadisяlяrinin riski dürüst fяrqli olmasa da, яlillik hadisя- lяrinin riski biri-birindяn dürüst fяrqlяnir 
(p<0,047). Göründüyü kimi, pasiyentlяrin qanında 3 vя ya 4 risk amilinin normadan yüksяk 
sяviyyяsi 2-ci dяrяcя AH diaqnozu ilя müşahidя olnan pasiyentlяrdя яlillik ehtimalının 
çoxalması ilя assosiasiya olunmuşdur. 

3-cü dяrяcяli AH-da  müşahidя olunan pasiyentlяr arasında qanda risk amil- lяrinin  
qatılığının normadan çox olması variantlarında hяm ölüm, hяm dя яlillik riskinin yüksяk 
olduğuna görя müqayisя olunan yarımqrupların müvafiq göstяricilяri bir-birindяn staistik dürüst 
fяrqlяnmir (p>0,162). 

Belяliklя, yeni risk amillяrinin  qanda sяviyyяsindяn asılı arterial tяzyiqin kateqoriyasının 
dinamikası vя AH-nın fяsadlaşma riski barяdя aldığımız materiallar яsasında aşağıdakı 
nяticяlяrя gяlmяk mümkündür: 1.Qanda CRP, homosistein, lipoprotein (a) vя fibrinogenin 
sяviyyяsi aşağı vя yuxarı kvartilя müvafiq olan yarımqruplarda arterial tяzyiqin kateqoriyasının 
ağır- laşması AH-da hiprtonik krizlяrin tezlяşmяsi vя intensivlяşmяsi, ölüm vя яlillik  
riskininçoxalması ehtimalı bir-birindяn statistik dürüst fяrqlяnir. 2. Hiper C-reaktiv proteinemiya, 
homosisteinemiya, lipoproteinemiya vя fibrinogenemiya AH-nın gedişatının ağırlaşması vя 
fяsadlaşması ilя assosiasiya olunur. 
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SUMMARY 
Role of REACTIVE PROTEIN, HOMOSISTEIN AND LIPOPROTEIN (A) and fibrinogen in incompetency 

and residive of arterial hypertension  
Azizov V.A., Gurbanov V.O.,  

The purpose of research was  studying role of reactive protein, homosistein and lipoprotein (a) and fibrinogen in 
incompetency and residive of arterial hypertension. There were 25 men and 25 women in each group at an age 45-74 
(the middle age level was 59,6±14,4 year). The individual indexes were conted by programe “Exel” 
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The results: 1. The level of searching  factors are different on patients divided (about lower incompetence level) 
to parts about functional classes on  stabile stenocardia. 2.CRP, protein, homosistein and lipoprotein (a) are 
incompetence risk factors and can be used as its predictor.  

Дахил олуб:26.02.2001 
 

ВНЕМАТОЧНАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ, КАК ПРИЧИНА МАТЕРИНСКОЙ 
СМЕРТНОСТИ 

 
С.К.Багирова 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 
Одним из наиболее значимых медико-социальных факторов, оказывающих негативное 

влияние на репродуктивное здоровье женщины, является внематочная беременность. 
Многочисленные литературные данные свидетельствуют о неуклонном росте этого заболевания 
[1,3,4,7,10]. 

В последние десятилетия частота внематочной беременности возросла в 2-3 раза и составляет 
в индустриально развитых странах в среднем 12-14 случаев на 1000 беременностей [3,4,10]. 

Согласно данным эпидемиологических исследований, в индустриально развитых странах 
средняя статистическая частота внематочной беременности составляет 1,2-1,4% по отношению к 
общему числу беременностей и 0,8-2,4% - по отношению к родам. В последние годы наблюдается 
значительный рост заболеваемости в двух возрастных группах: среди подростков и женщин от 30 
до 39 лет [1,7]. 

В настоящее время летальность при внематочной беременности снизилась на 90%, главным 
образом, благодаря успехам в ранней диагностике, обусловленной широким применением 
современных инструментальных методов исследования.  

В цивилизованных странах мира внематочная беременность занимает стабильное 4-5-е место 
в структуре причин материнской смертности (МС) [5,10].  

Материнская смертность при внематочной беременности в России в 2-3 раза выше, чем в 
странах Европы [10]. Частота внематочной беременности в Российской Федерации в 2005г. 
составила 3,5% от общего числа зарегистрированных беременностей, а летальности при этом было 
0,028% или 5,7% среди всех причин материнской смертности [9]. 

Согласно данным N.Bickell и соавт. [14], C.Farquhar [17], J.Corpa [16], наиболее важной 
причиной материнской заболеваемости и смертности при беременности в I триместре является 
внематочная беременность. По данным F.Anderson и соавт. [12], среди случаев МС смертность при 
эктопической беременности составляет 6%. 

По национальному отчету о материнской смертности за 1994-1996 гг. в Великобритании было 
зарегистрировано 376 материнских смертей, 268 из которых были непосредственно или косвенно 
связаны с акушерскими причинами. Анализ первичной документации показывает, что из них 12 
случаев МС наступила при внематочной беременности [2]. 

Приведенные данные свидетельствуют об относительно высокой частоте внематочной 
беременности у женщин репродуктивного возраста и возможном летальном исходе при этой 
патологии. 

ЦЕЛЬЮ данного исследования явилось установление удельного веса умерших женщин от 
внематочной беременности, место его в структуре причин МС по данным родовспомогательных 
учреждений в г.Баку; на основе результатов проведенного нами анализа выявить допущенные 
ошибки при ведении больных с данной патологией и разработать алгоритм с целью ранней 
диагностики путем внедрения в практику современных методов диагностики и лечения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследование включало ретроспективный анализ 
динамики летальности матерей от внематочной беременности за 10 лет (1996-2005 гг.) в 
родовспомогательных учреждениях г.Баку.  

Согласно официальным статистическим данным по г.Баку за этот период число случаев 
зарегистрированных внематочных беременностей составило 3001, с колебаниями от 1392 в первое 
пятилетие (1996-2000) до 1609 – в последующее пятилетие (2001-2005).  

Анализ МС основан на первичной медицинской документации 7-и умерших женщин за 10 лет от 
внематочной беременности в возрасте от 20 до 43 лет.  
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Нами детально изучены 7 историй болезней из разных 
родовспомогательных учреждений г.Баку. за 10 лет (1996-2005 гг.).   

Летальность матерей от внематочной беременности за десятилетие составила 0,003%: в 
первые 5 лет (1996-2000) – 0,005%, а в последние 5 лет (2001-2005) – 0,002% соответственно. 

Следует отметить, что за последние 5 лет по сравнению с предыдущим пятилетием 
летальность матерей от внематочной беременности снизилась в 2,5 раза. 

Анализ клинического материала показал, что среди причин летального исхода матерей 
внематочная беременность занимает 6-е место и составляет 4,6% (к общему числу умерших). 

Из 7 случаев МС первобеременные составили 2(28,6%), повторнобеременные – 5 (71,4%), 
домохозяйки – 6 (85,7%), служащие – 1 (14,3%). По возрасту они распределены следующим 
образом: от 20-29 лет – 2 (28,6%), 30 лет и более – 5 (71,4%). Средний возраст умерших женщин от 
внематочной беременности составил 34±0,5. 80% из числа умерших во время беременности не 
находились под наблюдением женской консультации, а состоявшие на учете посещали не 
регулярно.  

Следует отметить, что наибольший удельный вес летальных исходов при внематочной 
беременности приходится на возраст женщин 30 лет и старше. Эти данные подтверждают, что с 
возрастом увеличивается частота факторов риска, приводящих к внематочной беременности. 
Наиболее часто ее наступлению способствуют перенесенные воспалительные заболевания 
половых органов. По нашим данным трое  женщин (42,8%) с внематочной беременностью имели в 
анамнезе воспалительные заболевания гениталий. Одна из этих женщин перенесла 
холецистоэктомию путем хирургической лапароскопии по поводу желчнокаменной болезни. 

Среди факторов риска многие авторы выделяют искусственный аборт в анамнезе, 
наблюдаемый почти у 40% больных с внематочной беременностью [3]. По нашим данным он 
регистрировался в 2 (28,6%) случаев. 

К факторам риска наступления внематочной беременности относят и широкое применение 
внутриматочных контрацептивов [10,18]. По данным ряда авторов на этом фоне внематочная 
беременность наступает 9 раз чаще, чем в популяции и в 3 раза чаще, чем при гормональной 
контрацепции. У 28,6% обследуемых нами женщин при использовании внутриматочных 
контрацептивов или вскоре после его извлечения возникала внематочная беременность. 

Согласно данным R.Anorlu и соавт. [13], A.Bradowska и соавт. [15], большое число половых 
партнеров, перенесенные воспалительные процессы и операции на тазовых органах, бесплодие, 
микрохирургические операции на трубах, консервативное лечение внематочной беременности в 
прошлом, заболевания, передаваемые половым путем (ЗППП), предрасполагают к внематочной 
беременности. 

Среди обследуемых нами женщин тенденция к более раннему началу половой жизни (15 лет и 
раньше) и большое число половых партнеров не выявлено. 

Репродуктивный анамнез женщин имел ряд особенностей. Первобеременные – нерожавшие 
составили 28,6%, повторнобеременные-рожавшие – 71,4%, из них имели в анамнезе два аборта – 
20%, три и более – 40%. На одну женщину в среднем приходилось 4,5 беременностей, из которых 
1,5 завершилась родами и 2,5 – абортами. 

Полученные данные свидетельствуют о превалировании в анамнезе у больных с внематочной 
беременностью абортов над естественным родоразрешением. 

Экстрагенитальные заболевания отмечены у 3 (42,8%) женщин, в том числе: гипертоническая 
болезнь – 1, желудочно-кишечного тракта – у 1, хронический калькулезный холецистит – 1. 

В анализируемых нами случаях 2/3 женщин поступили в стационар в тяжелом и крайне 
тяжелом состоянии. Несвоевременность госпитализации и сложность патологии сказались на 
тяжести состояния больных и исходе заболевания. 

Обращает на себя внимание тот факт, что ни одна из 7 умерших женщин к врачу женской 
консультации до госпитализации не обратилась. 

Пять пациенток поступили в стационар из дома в тяжелом и крайне тяжелом состоянии. Это 
можно расценить как ослабление связей между населением и первичным звеном медицинской 
помощи. 

У всех обследуемых нами женщин произведена лапаротомия с удалением маточной трубы. У 
85,7% больных с внематочной беременностью операция была выполнена через 15-30 минут после 
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поступления, у 14,3% - через 3 часа, в связи с поздним установлением диагноза и отказа 
родственников от операции. Приводим пример. 

Беременная Б.С., 20 лет, доставлена в клинику 02.01.2003г. в 16 часов 45 минут на машине «скорой 
помощи» с диагнозом: острый живот,  острый аппендицит и разлитой перитонит предполагался. 

Из анамнеза выяснили, что менархе наступили с 15 лет, через 30 дней, по 3-4 дня, болезненное. 
Последние месячные были 01.09.2002 г. Считала себя беременной. Данная беременность первая. 

В 1999 г. произведена операция холецистэктомия путем хирургической лапароскопии по поводу 
желчнокаменной болезни. 

02.01.2003 г. в 16 часов внезапно появились сильные боли в нижней части живота, больная потеряла на 
короткое время сознание и была доставлена в клинику с вышеуказанным диагнозом. 

При поступлении больная в сознании, но слабо реагирует на окружающее, неподвижно лежит на 
носилках. На вопросы отвечает не сразу и не охотно. Кожные покровы и видимые слизистые резко бледные, 
на лбу – холодный пот. Пульс слабого наполнения, частый. Артериальное давление 80/40 мм рт.ст. Дыхание 
поверхностное. В легких выслушивается везикулярное дыхание.  Язык чистый, влажный. Живот равномерно 
вздут, перистальтика отсутствует. Пальпация брюшной стенки болезненна, особенно в нижних отделах и 
здесь же отмечается умеренно выраженное напряжение прямых мышц живота. Наружное кровотечение 
отсутствует. Температура 36,60С. Анализ крови Нb – 27 ед., количество лейкоцитов – 6,8∙109/л, СОЭ – 20 
мм/ч. Влагалищное исследование: шейка матки несколько цианотичная, эрозии нет. При пальпации шейка 
матки обычной консистенции, ее смещение болезненно. Наружный зев проходим для кончика пальца. Тело 
матки находится в нормальном положении, несколько увеличено, мягковатой консистенции. Придатки 
справа не определяются, слева – увеличены, болезненны при пальпации. Своды влагалища глубокие, 
болезненные. Выделения скудные, кровянистые, «мажущие». 

Устанавливается диагноз: Обострение хронического воспаления придатков матки. Назначают 
противовоспалительную терапию. В 17 часов 20 минут, учитывая состояние больной, ей предлагают 
операцию, от которой отказываются родственники и сама больная. 

В 19 часов 30 минут состояние больной резко ухудшается. Больная находится в тяжелом состоянии. 
Резкая бледность кожных покровов. Артериальное давление 20/0 мм рт.ст. Пульс до 120 ударов в минуту, 
едва ощутим, но ритмичный. После осмотра анестезиолога, в 19 часов 45 минут (спустя через 3 часа после 
поступления) начинается операция – лапаротомия. Операция заканчивается в 20 часов 50 минут. При 
ревизии брюшной полости констатирован факт – разрыв правой трубы, произведена тубектомия. 
Проведенные реанимационные мероприятия оказались не адекватными и 02.01.2003 г. в 01 часов 30 минут 
констатирован факт смерти больной. 

В истории болезни не указано количество свободной крови в брюшной полости. Больная умерла от 
кровотечения и геморрагического шока. Учитывая состояние больной, можно предполагать, что в данном 
случае количество теряемой крови было массивным. Но, следует учесть, что тяжелое состояние больной 
объясняется не только кровопотерей, но и перитонеальным шоком.  

Приведенный нами вышеуказанный пример еще раз свидетельствуют о неприемности 
врачами женской консультации и стационара, диагностической ошибки, о халатности больных к 
своему здоровью, об организационных недостатках. 

В ряде стационаров и на пунктах переливания крови не было запасов крови, ее компонентов и 
кровозаменителей. Все это свидетельствует об отсутствии настороженности медицинского 
персонала в отношении внематочной беременности и неготовности к оказанию экстренной 
помощи. 

Основной причиной смерти от внематочной беременности явилось кровотечение (85,7%). 
Заметно большая кровопотеря наблюдалась при нарушении внематочной беременности по типу 
разрыва трубы (71,4%), при этом кровопотеря превышала 1000 мл, в отдельных случаях достигала 
2500мл. 

Из числа умерших женщин от кровотечения 85,7% поступили в тяжелом, крайне тяжелом 
состоянии, что объясняется массивным кровотечением при внематочной беременности еще до 
госпитализации в стационар.  

Геморрагический шок отмечен у 80,1%, ДВС-синдром – у 30,8%, острая почечная 
недостаточность – у 12,8%, смерть – у 12,8%. 

Среди умерших от кровотечения у 5(85,7%) был разрыв трубы, у 2 (28,6%) – трубный 
выкидыш. 

При разрыве трубы основной причиной смерти явилось кровотечение (85,7%), на втором 
месте – геморрагический шок. Из 2-х больных с трубным выкидышем 1 погибла от кровотечения, 
1 – от острой сердечно-сосудистой недостаточности. 
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Смерть у 7 женщин наступила через 40 мин – 3 ч. после госпитализации. Летальность женщин 
при внематочной беременности была обусловлена трудностями в диагностике, поздним 
поступлением и в связи с тяжестью состояния – мало эффективным оперативным 
вмешательством. 

Таким образом, причинами смерти женщин являются кровотечения, геморрагический шок и 
ДВС-синдром. По-видимому, восстановление кровопотери не было достаточно адекватным. 

Таким образом, внематочная беременность продолжает оставаться далеко не решенной 
проблемой как в плане диагностики, так и лечения. 

Предложенные диагностические алгоритмы в значительном числе учреждений не могут быть 
выполнены из-за недостаточного лабораторного оснащения [10]. Приведенные случаи смерти 
женщин от внематочной беременности свидетельствуют также о недостаточной квалификации 
врачей и отсутствии настороженности в отношении этой патологии. 

В изменившихся экономических условиях и при перестройке здравоохранения особое 
внимание следует уделить работе среди населения по воспитанию ответственности за свое 
здоровье. Это подтверждается данными об увеличении обращаемости населения за экстренной 
помощью с тяжелой патологией. 

Перед обсуждением каждого случая материнской смерти опытным специалистом должна 
быть проведена экспертная оценка с целью выявления основных недочетов в основании 
медицинской помощи приведших к смерти. Предлагаемая методика позволит унифицировать 
анализ случаев материнской смерти и получить сравнимые результаты. 

Оценить качество оказания медицинской помощи, установить причину смерти позволяет 
аутопсия. Следует отметить, что аутопсия по разным причинам не была произведена ни у одной из 
умерших. В связи с этим не было возможности провести клинико-анатомическую параллель и 
уточнить в каждом отдельном случае истинную причину смертности. Вместе с тем, в последние 
годы приобрели массовый характер категорические отказы родственников от проведения 
вскрытия не только в нашей республике, но и других странах. По мнению Фроловой О.Г. [10], 
необходимо усилить контроль за отказами от аутопсий. Несмотря на критику отдельных 
нозологических форм XV класса МКБ-10, акушеры-гинекологи и патологоанатомы обязаны 
следовать требованиям классификации при составлении заключительного клинического и 
патологоанатомического диагноза. В связи с тем, что случаи материнских смертей зачастую 
являются предметом разбирательств органами прокуратуры, гистологические препараты и 
парафиновые блоки должны храниться не менее 3 календарных лет после года, в котором 
произведена аутопсия. 

С внедрением в клиническую практику таких современных методов как ультразвуковое 
исследование (УЗИ), в том числе трансвагинальное, определение хорионического гонадотропина 
человека β (β-ХГЧ) и лапароскопия улучшилась ранняя диагностика заболеваний, в связи с этим 
изменилась и величина кровопотери при данной патологии. 

Важным диагностическим признаком внематочной беременности является обнаружение 
повышенного содержания в крови β-ХГЧ (более 10 МЕ/л). К этому методу исследования стали 
прибегать чаще. При этом следует отметить, что содержание β-ХГЧ при внематочной 
беременности ниже, чем при физиологической беременности такого же срока.  

В трудных ситуациях для уточнения диагноза следует производить диагностическую 
лапароскопию. 

За последние годы изменился характер оперативного вмешательства при внематочной 
беременности. В результате внедрения в практику современных методов диагностики и лечения 
внематочной беременности сократилось число койко-дней пребывания больных в стационаре 
после операции. Вместе с тем, несмотря на увеличение числа повторных внематочных 
беременностей после органосохраняющих лапароскопических операций, уменьшилось число 
осложнений непосредственно после операций. 

Таким образом, внедрение в клиническую практику современных технологий при 
диагностике и лечении внематочной беременности существенно изменило подходы к ведению 
больных с этой патологией. Вместе с тем, остаются окончательно не решенными вопросы 
диагностики внематочной беременности и ее лечения. При этом следует учитывать в последнее 
время возможность консервативного медикаментозного лечения внематочной беременности с 
помощью метотрексата [4,6,8]. По мнению J.Lamie et al. [18], при соблюдении определенных 
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условий лечение метотрексатом эффективно и безопасно. Консервативное медикаментозное 
лечение метотрексатом допустимо при раннем установлении прогрессирующей внематочной 
беременности (плодовместилище не более 2 см в диаметре). Доза метотрексата при этом должна 
составить 1 мг/кг массы тела. Лечение проводится при систематическом УЗ-контроле. Лечение 
считается эффективным при снижении уровня β-ХГЧ до 10 МЕ/мл крови. Однако следует 
подчеркнуть, что вопросы консервативного лечения внематочной беременности требуют 
дальнейшего изучения. 

Итак, пути профилактики внематочной беременности – это своевременная терапия 
воспалительных процессов гениталий, срочная госпитализация, ранняя дифференциальная 
диагностика и квалифицированная хирургическая помощь. 
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SUMMARY 
EXTARUTERINE PREGNANCY AS RESULT OF MOTHER DEATH 

S.K.Bagirova 
The purpose of research was determining of death women with Extaruterine pregnancy  and the place of this 

pathology in structure of mother death according on indexes of  labor hospitals in Baku. On base of results analyzed 
by was determined the errors on treatment of these women with Extaruterine pregnancy pathology and was created 
the algorithm for diagnostic and treatment such cases.  

There were retrospective analyses of indexes  during 10 years  of  labor hospitals in Baku.  According statistic 
materials of Baku  it was registered 3001 women with this pathology. The middle age of these women was from 20 
to 43 years.  

So that the ways of prophylactic of extaruterine pregnancy – it is in time therapy of inflammatory process of 
genital, emergence hospitalization, the early differential  diagnostic and surgery service  
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ЩЕПАТИТ Е- ПРАКТИК СЯЩИЙЙЯ ЦЧЦН МАЩИЙЙЯТИ 
 

Е.Й.Малинников,  О.Е.Исайева, М.И.Михайлов 
РТЕК М.П.Чумаков ад. Полиомиелит вя вируслу хястяликляр институту, Москва вилайяти 

 
1980- ъи иллярин яввялляриндя щепатит Е- нин  етиоложи бахымдан сярбястлийи мцяййян олунмушдур. 

1981- ъи илдя М.С.Балайан юзцнц йолухдурма тяърцбяляриндя щепатит Е- нин (ЩЕВ) йаранмасына 
сябяб олан вирусу тяйин етмиш вя тясвир етмишдир [1]. Бу вирус Hepevirida (Hepevirus ъинси) кими 
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тянифляшдирилмишдир. ЩЕВ- эеному бирзянъирли мцсбят гцтблц РНТ- дир. ЩЕВ-ин  РНТ-нин 
тякрарланма нятиъяляринин мцгайисяли тящлилиндян ЩЕВ популйасийасынын щетероэенлийи мцяййян 
олунмушдур[2]. 

 ЩЕ даща чох Мяркязи Асийа, Африка юлкяляри вя Латын Америкасында, йяни исти иглилмли 
реэионларда  гейдя алынмышдыр [3]. Бу яразиляр  чохлу сайда хястялярин (бир нечя мин няфяря гядяр) 
ъялб олунмасы иля нятиъялядийи цчцн инфексийа партлайышлары  харатерикдир. ЩЕ- нин актив епидемик 
просеся малик олдуьуна сцбут ЩЕВ- я гаршы олан антиъисимлярин йцксяк тезлийидир (44%- гядяр) 
[4]. Бундан ялавя бу реэионларда тясадцфи хястялянмя щаллары да гейдя алыныр. Бу юлкялярдя гейдя 
алынан ЩЕ- нин характерик хцсусиййяти цчцнъц триместрдя йолухмуш щамилялярин йцксяк юлцм 
щалларыдыр. 

 Исти иглимли юлкялярдян фяргли олараг мулайим вя сойуг иглимли юлкялярдя ЩЕ- нин партлайыш шякилли 
йолухмалары гейдя алынмамышдыр, антиъисимлярин растэялмя тезлийи ися кифайят гядяр ашаьы- 0,4% - 
5,2% арасында олмушдур [4]. Лакин сон илляр Авропада йашайан ящали арсында ендемик реэионлара 
эедишлярля ялагядар олмайан гейдя алынмыш ЩЕ щалларынын сайы чохалмышдыр. Беля щаллар хцсуси 
ифадя иля автощтон ЩЕ адыны алмышдыр   (гр. autochthōn – йерли, кюклц). Алманийада [5],  
Данимаркада, Франсада[7], Нидерландда[8],  Йапонийада  [9] автощтон ЩЕ- нин клиник тясвири 
тягдим олунмушдур. тядгигат ишляринин яксяриййятиндя хястялярин саьалмасы иля битян йцнэцл вя 
орта- аьыр формалы ЩЕ-нин тясвири верилмишдир. Лакин бязи щалларда ЩЕ юлцмля нятиъялянян фулминант 
эедишата малик ола биляр [10,11]. Буна ясасян инфексийанын эедишат характериня тясир едян фактор 
вя сябяблярин тящлили нятиъясиндя клиник- епидемиоложи эюстяриъиляр хцсуси мараг кясб едир.  

 Илкин олараг йер кцряси ики група бюлцнмцшдцр: ендемик вя гейри- ендемик. Бу бюлэцнцн 
ясасыны гейдя алынан кяскин щепатит Е иля хястялянмя щаллары тяшкил едир. Бу эцн анти- ЩЕВ- нин 
ашкар олунмасы, еляъя дя автощтон  щепатит Е- нин гейдиййаты йер кцрясини ЩЕ ендемиклийи 
бахымындан йени бюлэцсцнцн апарылмасыны тяклиф етмяйя имкан верир (Шяк. 1) 

 
 

 
Шяк. 1.Щепатит Е- нин ендемиклийи [12]   
    
 Бу йахынлара гядяр бир чох юлкяляр (мясялян, Русийа) щепатит Е цзря гейри- ендемик реэион 

щесаб олунурду. Лакин Русийада ЩЕ- нин тядгигинин нятиъяляри бу юлкяни ендемик юлкядяр сырасына 
дахил етмяйя сябяб олмушдур. Ейни заманда Гафгазйаны юлкяляр  (о ъцмлядян Азярбайъан)  
гейри- ендемик юлкяляр сырасына дахил едилмишдир. Бизим фикримизъя буна сябяб Республикада бу 
инфексийанын тядгиги цзря фактик эюстяриъилярин олмамасыдыр. Буна ясасян ящали арасында щепатит Е- 
нин эизли щалларыны ашкар етмяк ваъиб мяслялярдян биридир. 

 ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Тядгигат ишиндя илк дяфя олараг Русийанын Авропа 
щиссясиндя, йяни бу инфексийа цзря гейри- ендемик реэионда йашайан йашлы кишидя автощтон ЩЕ- нин 
фулминант эедишаты тясвир олунмушдур. 

 Клиник мцшащидяляр (Е.В.Лиситсын, Д.В.Каштанов иля бирэя, 6 сайлы шящяр хястяханасы, Владимир). 
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 Хястя Л. 72 йашында (хястялик тарихъяси № 697/2009- ъу ил) Владимир шящяринин 6 сайлы хястяханасында 
йерляшдирилмишдир. Дахил оларкян  шикайятляр- габарыг зяифлик, сарылыг, црякбуланма, саь габырьаалтында аьрылар. 

 Кяскин хясятялянмишдир: 14.07.09 тарихиндя зяифлик, црякбуламна вя гарынын йухары нащийясиндя аьрылары 
гейд етмишдир. Бядян температуруну юлчмямишдир. 16.07.09 тарихиндян тцнд рянэли сидик ифразы баш 
вермишдир, ятрафдакылар тяряфиндян дяринин саралмасы вя склерин олдуьу билдирилмишдир ки, бу да «кяскин 
щепатит?» диагнозу иля стаисонарда йерляшдирилмяк цчцн сябяб олмушдур. 

 32 йашына гядяр хястя Таъикистанда йашамышдыр. Памбыг йыьымында ишлямишдир. 40 ил ярзиндя Владимир 
вилайятиндя мяркязи су кямяри вя канализасийасы олмайан евдя йашамышдыр. Анамнез топланаркян 
мцяййян олунмушдур ки, 6 ай ярзиндя гайнадылмамыш су ичмишдир (колонкадан). Сярбяст газылмыш хяндяйи 
тямизлямирди. Яввялляр ев щейванлары (донуз, гойун) сахламышдыр. Гидада ят мящсуллары, о ъцмлядян донуз 
ятиндян истифадя етмишдир. Сцдц гябул едя билмядийи цчцн расиона ялавя едилмямишдир. Шящяр кянарына 
эетмирди: гыздырмалы вя йа сарылыьы олан адамларла ялагясинин олдуьуну инкар едир. 

 Индийя гядяр тутулдуьу хястяликляр: мядя хорасы, сонралар перфорасийа иля аьырлашмыш вя мядянин 
резексийасы апарылмышдыр (1999-ъу ил); аьъийярлярин хроник обструктив хястялийи (АХОХ): сигарте чякянин хроник 
бронхити; саь тяряфдян буд сцмцйц  бойну сыныьы (2006- ъы илдя); сол тяряфдян буд сцмцйц бойну сыныьы 
(феврал. 2009- ъу илдя). Сцмцк патолоэийасынын ъярращи мцалиъяси апарылмамышдыр. Хястяханайа 
йерляшдирилмяздян яввял 6 ай ярзиндя сярбяст эязя билмирди (мяъбури чарпайы режими). Анамнездя щепатитин 
олдуьуну инкар едир.   

 Дахил оларкян вязиййяти орта- аьыр. Дяри юртцйц вя склерин габарыг сарылыьы. Аьъийярлярдя тяк- тяк гуру 
хышылтылар (ясасян ашаьы нащийядя). Цряк дюйцнтцляри кцт, ритмикдир. АТ 105 вя 70 мм.ъ.ст.,  ЦДТ- 80/ дяг. 
Гарын нормал конфигурасийада, ъцзи кюп, йумшаг,палпасийа заманы саь габырьа алтында аьрылар. Гараъийяр 
габырьа кюрпцсцнцн саь щиссясиндян 3-4 см кянара чыхыр, галынлашыб, сятщи щамардыр. Далаг сол габырьа 
алтынын дяринлийиндя палпасийа олунур. Щяр ики тяряфдя Пастрентски симптому мянфидир. Ассит, шишкинлик йохдур. 
Хястялийин тарихчяси схеми шякил 1- дя верилмишдир.  

 
  

 
 
Шяк. 1. 72 йашлы хястя Л- ин  хястялик тарихчясинин схеми  
 
НЯТИЪЯ ВЯ МЦЗАКИРЯЛЯР. Ганын клиник мцайиняси заманы лейкоситар формулун сола 

кянара чыхма иля мцлайим лейкоситоз (15,4 х 109/л- я гядяр), габарыг тромбоситопенийа (55 х 109 
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/л- я гядяр). Сидийин мцайиняси заманы ъцзи протеинурийа (0,5 г/л-я гядяр), щипостенурийа тяйин 
олунмушдур.  

Гараъийярин функсионал нцмунясиндя габарыг дяйишкликляр гейдя алынмышдыр: ситолиз 
ферментляринин активлийинин артмасы (нормал щяддян 46 дяфя чох) вя билирубинин щяъми (нормал 
щяддян 30 дяфя чох), еляъя дя холестах ферментляринин активлийинин ики дяфя артыг олмасы (гяляви- 
фосфат, γ-глутамил-транспептидаза).  

Механик сарылыг тябиятинин олуб- олмамасыны тяйин етмяк цчцн гарын бошлуьунун ултрасяс 
мцвайиняси апарылмышдыр. Ъцзи щепатомегалийа ашкар едилмишдир. Далаг бюйцмямишдир. Портал вя  
билиар щипертензийа ашкар едилмямишдир. Мядяалты вязи нормал юдчцдядир, ехоэенлик йцксякдир, 
ехоструктур биръинслидир. Бюйрякляр дяйишмямишдир. 

 ЕГДС: мядя култунун хроник сятщи  гастрит. Езофаэит. 
ЭКГ - синуслу ритм, ЦДТ – 70/дяг., миокардын диффуз дяйишикликляри, сол мядяъийин 

щипертрофийасы, Гис дястинин сол айагъыьынын блокадасы. 
Аьъийярлярин рентэеноложи мцайиняси: диффуз пневмосклероз, аьъийярлярин емфиземасы. 
Хястялийин кяскин шякилдя башланмасы, интенсив сарылыг, сидийин рянэинин дяйишмяси, габарыг 

щиперферментемийа, щипербилирубинемийа кяскин вируслу щепатитлярин сероложи маркери тестинин 
апарылмасы тялябатыны мцяййян етмишдир (Ъядвял 1) 

Ъядвял 1. 
«Щепатит Е» диагнозунун Лаборатор тясдиги 

Мярщяляляр Мцайинянин мягсяди Вируслу щепатитлярин маркери 
Тюрядиъинин ентерал йолла ютцрцлмяси иля щепатитин етиоложи бахымныдан шярщ едилмяси 

Щепатит А анти-ЩЕВ (суммар), анти-ЩЕВ IgM 
1-ъи мярщяля 

Щепатит Е анти-ЩЕВ (суммар), анти-ЩЕВ IgM 
РНТ ЩЕВ 

Тюрядиъинин парентерал йолла ютцрцлмяси иля щепатитин етиоложи бахымныдан шярщ 
едилмяси 

Щепатит В HBsAg, анти-HBs, анти-НВс;  
анти-НВс IgM, НВeA, анти-НВe; 
ДНТ ЩВВ 

Щепатит D анти-ЩDВ 

2-ъи мярщяля  

Щепатит С анти-ЩСВ, РНТ ЩCВ 
Ситомегаловирус вя Епштейн-Барр вирсус иля инфексийайа йолухма маркерляринин 

тяйин олунмасы 
Ситомегаловирус анти-ЦМВ IgM 

3-ъц 
мярщяля 

Вирус Епштейн-Барр анти-ВЭБ IgM 
 

А (ЩАВ), Б (ЩВВ), С (ЩСВ), D (ЩDВ) вя Е (ЩЕВ) щепатитляр вирусу, еляъя дя Епштейн-Барр 
вирусу вя ситомегаловирусла инфексийайа йолухма маркерляринин сероложи ъящятдян мцайиняси 
истещсалатчы протоколу цзря  "Диагностик системляр" АСЪ НПО- нун истещсалы олан тест- системлярдя 
иммунфермент анализин кюмяклийи иля апарылмышдыр.  

ЩВВ- ин  ДНТ- си  ВГВ эеномунун  precore/core консерватив сащяси цзря  праймерляр 
васитясиля полимераз зянъирвари  реаксийада ашкар едилмишдир,  ВЩС РНТ- си ися яввялляр тясвир 
олунмуш протоколлар цзря 5’-транслйасийа олунмайан консерватив  сащянин праймерляр васитясиля 
якс транскрипсийа полимераз зянъирвари  реаксийа (ЯТ- ПЗР) методу иля ашкар олунмушдур [13]. 

 ЩЕВ РНТ-синин ашкар олунмасы ЯТ- ПЗР васитясиля 2 (ОРС 2) ЩЕВ щесабланмасыныначыг 
чярчивя консерватив сащясиня анаданэялмя праймерлярля апарылмышдыр. ЩЕВ РНТ- нин 
спесификлийинин тясдиг олунмасынын детексийасы вя сонракы филоэенетик мцайинядя  вирусларын 
вариантларынын ашкар олунмасы мягсядиля ЩЕВ эеномунун амплифисасийа олунмуш фрагментляринин 
бирбаша секвенсийасы апарылмышдыр. 350 нт щяъми олан  ПЗР мящсулу QIAquick Gel Extraction kit 
(QIAGEN) дястинин кюмяклийи иля щелдян кясилмиш вя агароздан айрылмышдыр.  GenomeLab 
Methods Development kit (Beckman Coulter) дястиндя SEC8800 (Beckman Coulter) 
анализаторунун кюмяклийи иля секвенсийа апарылмышдыр. Амплификасийанын спесификлийини мцяййян 
ктмяк цчцн NCBI (National Center for Biotechnology Information) верилянляр базасында BLAST 
ахтарышы апарылмышдыр.  
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ЩВЕ ардыъылльынын бярабярляшдирилмяси BioEdi програмы васитясиля апарылмышдыр, филоэенетик аьаъ 
Clustal  Х програмынын кюмяклийи иля neighbor-joining (NJ) алгоритми цзря гурулмушдур. 

Ган зярдабынын ЩЕВ-йя гаршы IgM вя IgG антителлярин олуб- олмамасы цзря мцайиняси заманы 
(хястяханайа йерляшдирмянин икинъи эцнц) мцсбят нятиъя гейдя алынмышдыр. Анти -ЩАВ IgM, 
HBsAg, НВeAg, анти-ЩСВ, еляъя дя  ЩВВ ДНТ, ЩЪВ РНТ вя  ЩDВ РНТ олмамасы  А, В, С вя  
D кяскин щепатитлярин олмадыьыны шярщ етмяйя имкан вермишдир. IgG анти-ЩАВ, анти-НВс, анти-HBs 
вя анти-HBе   синфи  антиъисимляринин олмасы ону эюстярир ки, хястя яввялляр А вя В щепатити вируслары  
иля ялагядя олмушдур.  

Ситомегаловирусу вя Епштейн-Барр вирусуна гаршы антиъсисимлярин олмасы бу вирусларын щямин 
щепатитин инкишафына сябяб олмадыьыны эюстярир вя долайы йолла ЩЕВ- а гаршы антиъисимлярин 
спесификлийини тясдиг едир.  

 Хястя Л- дя кяскин щепатитин йаранмасында ЩЕВ- нин етиоложи мювгейинин олмасына сцбут 
стасионара джахил оларкян летал сонлуьа  4 эцн галмыш ган зярдабында ВЩЕ РНТ олмасы сцбутдур. 
ВЩЕ изолйатынын ардыъыллыьынын  филоэенетик мцайинясиндян онун 3-ъц ВЩЕ (шякил 2- дя «patient L» 
кими ишарялянмишдир) субтипиня аид олдуьу  мялум олумшдур. 

ХЯСТЯЛИЙИН ЭЕДИШАТЫ ВЯ НЯТИЪЯСИ.  Дезинтоксикасион, илтищабялейщиня.ю симптоматик 
мцалиъялярин апарылмасын бахмайараг хястянин вязиййятинин писляшмяси гейдя алынмышдыр: зяифлийин 
артмасы, бядян чякисинин азалмасы, гарыында кюпмя вя аьрыларын артмасы, гарын бошлуьунда 
сярбяст майенин топланмасы, цз, ятраф вя бядян  дярисиндя лякявари- щеморраэик сяпэилярин 
йаранмасы. Нязярчарпаъаг щипербилирубинемийа (599-430 мкмол/л) сахланмыш, цмуми зцлалын  
азалмасы (48 г/л) мцшащидя олунмушдур. 

 Сонралар портал щипертензийанын формалашмасы (ассит), габарыг енесфалопатийанын гараъийяр- 
щцъейряси чатышмамазлыьынын эцълянмяси, еляъя дя цряк- дамар чатышмамазлыьыны просеся 
гошулмасы (щипотонийа) нятиъясиндя хястянин вязиййяти писляширди. 

 Дамардахили щемолизин баш вермяси (конйуксийа олунмамыш билирубин - 357,0 мкмоль/л, 
щемоглобинин азалмасы - 161 г/л- дян 131 г/л- я гядяр), еляъя дя бюйряк новъугларынын 
зядялянмяси вя гараъийяр енсефалопатийасынын дяринляшмяси, нятиъядя щепаторенал синдромун 
(олигоурийа - 300 мл) йаранмасында  каналлар инкар едилмир. Полиорган чатышмамазлыьын артмасы иля 
31.08.09  тарихиндя сопороз вязиййятин йаранмасы гейдя алынмышдыр (Глазго цзря кома 
вязиййяти), 01.09.09- летал нятиъя.  

ЮЛЦМ ДИАГНОЗУ: щепатит Е (ВЩЕ РНТ +), фулминант эедишат. Юлцмцн сябяби- гараъийяр- 
бюйряк чатышмамазлыьы. 

ГАРАЪИЙЯР ВЯ БЮЙРЯКЛЯРИН ПАТОМОРФОЛОЖИ МЦАЙИНЯСИ. Хястя Л.- ин 
гараъийяриндян эютцрцлмцш аутописйа материалынын патощистоложи мцайиняси заманы мяркязи вя 
мяркязи- портал некроза чеврилмя тендисийасы иля гараъийяр паренхимасы олан эениш некроз зонасы 
ашкар едилмишдир. Некроз зоналарында ганахма оъаглары ашкар едилмишдир. Гараъийяр тохумасында 
стромада юд пигментляри тябягялянмиш габарыг холестас мцяййян олунмушдур. Орта габарыглыг 
дяряъясиня малик лимфоситар инфилтрат тякъя портал тракт зонасында дейил, щям дя дилимлярин ичярисиндя 
гейдя алынмышдыр. Щеч бир серроз вя йа фиброз яламяти ашкар олунмамышдыр.  

Хястянин бюйрякляриндя дя беля габарыг дяйишийликляр ашкар олунмушдур: яйилмиш новъуг 
епителиндя эениш некроз, еляъя дя илик тябягясинин пирамиди.  

Хястя Л.- ин гараъийяриндян эютцрцлмцш аутописйа материалынын електрон- микроскопик 
мцайиняси заманы щиептоситлярин ситоплазмасынын  аутолитик даьылмасы ашкар едилмишдир ки, бу да 
хястянин юлцмцндян сонра йарылмасы иля щистоложи мцайиня цчцн тохумасы арасында  чох вахтын 
кечдийини эюстярир. Щепатоситлярин эиоплазмасы кяскин дяликлянмишдир, щцъейря дахили оргонеллярин 
чоху даьылмыш вязиййятдя иди. Йалныз Дисс бошлуьунда коллаэен лифлярин ъцзи дястяляриндя чюкцнтц  
ашкар едилмишдир. Бу йаш нормасыны эюстярир. Периселлцлйар бошлугду  каллоэен чюкцнтцляри гейдя 
алынмамышдыр. Яксяр щепатоситлярдя гайавари сятщли даиряви вирионлар ашкар едилмишдир ки, онларын 
диаметри 304- нм (Шяк.1) олмушдур. Бу щепатит Е  вирусуна уйьун эялир.  
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Шяк. 1. Щепатоситлярин ситоплазмасында вирионлар (ох ишаряси). 30 мин бюйцдцлмя 

(Мцйаиня проф. И.А.Морозов тяряфиндян апарылмышдыр) 
 
Патощистолоиж вя електрон- микроскопик мцайинялярин нятиъясиндя гараъийярдя  чохлу сайда 

некрозларын инкишаф етмясиля ЩЕ яламятляринин, габарыг холестаз вя органынын сонракы 
декомпенсасийасы олдуьу щагда фикир йцрцтмяк олар. Гараъийярин хроноложи патолоэийасыни тясдиг 
едян яламятляр ашкар едилмямишдир.  Хястянин юлцмц гараъийяр- бюйряк чатышмамазлыьы 
нятиъясиндя баш вермишдир.  

 Щепатит Е вирсунун мцмкцн мянбяляри вя йолухма йоллары. Щазырда Русийа Федерасийасында 
ЩЕ хястялийинин рясми гейдиййаты йохдур  [15]. Тягдим олунан фулминант ЩЕ щадисяси тяряфимиздян 
авощтон кими гиймятляндирилир вя ашаьыдакы фактларла тясдиг олунур:  

-Хястя Л. сон 40 илдя Владимир вилайятиндян кянара чыхмамышдыр; 
Ашкар олунун  ЩЕВ 3- ъц эенотипя малик олуб, адятян ЩЕ цзря гейри- ендемик олан яразилярдя 

ашкар олунур. 
Сон дюврляря гядяр ЩЕ фярзиййясинин дярк олунмасында аксиомлардан бири хроник ЩЕ 

щадисясинин вя ЩЕВ- нин  узун мцддятли персистенсийасынын олмамасындан ибарятдир. Лакин иммун 
чатышмамазлыьы, еляъя дя гараъийярин трансплантасийасы  олан хястялярин тядгиги заманы ялдя 
олунан эюстяриъиляр бу фикирляри инкар едир[16-18]. 

 Kamar N. вя щяммцял. фикринъя [16] гараъийяр трансплантасийасы кечирмиш 14 хястядян  8- дя 
хроник щепатит яламятлярини ашкар етмишляр ки,  бу да зярдаб аминотрансферазын активлийини 
сявиййясинин давамлы артымыны вя ган зярдабында ЩЕВ РНТ- нин узун мцддятли (30 айдан чох) 
персистенсийасыны эюстярир. 

 P. Le Coutre  вя щяммцял. мцшащидяляри дя шцбщясиз мараг доьурур [19]. Буна ясасян 
кяскин лимфобласт лейкоз олан хястядя лцляйябянзяр щцъейрялярин аллоэен трансплантасийасындан 
сонра хроник реактивасийасы баш верир.  

Нязяря алсаг ки, хястя Л яввялляр Таъикистанда, йяни ЩЕ цзря ендемик зонада  йашамышдыр 
онда ЩЕ- нин реактивасийасынын мцмкцнлцйцнц нязярдян кечирмяйи лазым билдик, бахмайраг ки, 
бу вязиййятдя бу нязяриййя шцбщя доьурурду. 

 Бу фикир ашаьыдакы фактлара ясасланмышдыр: гараъийяр тохумасынын аутопсийа мцайиняси 
заманы хроник щепатитин хейриня беля дяйишикликляри ашкар олунмамышдыр; бцтцн Орта Асийа 
юлкяляриндя олдуьу кими Таъикистанда да  1 эенотипли ЩЕВ сиркулйасийа едир, гейри- ендемик 
зонада хястя Л- дя ися 3 эенотип 3- ъц субтип  ашкар олоунмушдур. 

 Владимир вилайяти яразисиндя яввялляр спорадик ЩЕ олан хястялярдя  ашкар олунмуш ЩЕВ 
изолйаты (Шяк.2.  «human 1 vlad» вя «human tkach vlad» эюстярилмишдир) 3- ъц субтипи олан ЩЕВ- 
йя аид олунмушдур, бахмайраг ки, хястя Л-ин изолйаты иля ейни кластердян олмамышдыр. Бу хястя Л- 
дян эютцрцлян изолйатлар вя ЩЕВ варианты иля щомолоэийа дяряъяси 19% тяшкил етмишдир.  
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Гейд етмяк лазымдыр ки, сянайе юлкяляриндя ЩЕВ- ин мцмкцн мянбяляри вя ютцрцлмя йоллары 
щаггында информасийа мящдуддур. Тядгигатлары чятинляшдирян сябяб бу инфексийанын бир чох 
щалларда аз симптомлу эедишата вя узун муддятли вариабелли инкубасион дювря малик олмасыдыр.   

H.C. Lewis вя щяммцял. Автощтон ЩЕ  ютцрцлмяси йолларынын вя инкишаф  риски факторуну  тядгиг 
едян 106 Авропа алиминин ишини тящлил етмишляр.  

Ялдя олунан нятиъялярдян биз беля бир гянаятя эялдик ки, хястя Л- ин хястялик щадисясинин 
нятиъяляринин тясвирини Авропа юлкяляриндя гейдиййатдан кечян даща харакетирк  ЩЕ ютцрцлмяси 
йолларынын вя инкишаф  риски факторлары иля мугайися етмяк лазымдыр. Щейванларла бирбаша  зооноз 
трансмиссийа вя гида васитясиля ЩЕ- ин ютцрцлмяси мцмкцндцр.  
      ХХ ясрин сонларында РТЕК М.П.Чумаков ад. Полиомиелит вя вирсулу хястяликляр институтунда 
апарылан  тядгигатлар нятиъясиндя ЩЕ-ин зооноз олдуьу мялум олмушдур. Инсанын ЩЕВ- йя вя йа 
она гаршы антиъисимляря  бянзяр вирус щиссяъикляри вящши вя йа ев габанларында (донуз), марал, 
хырда эямириъиляр, ит, пишик, гойунларда ашкар едилмишдир[4]. Тягдим олунан инфексийаларын ясас 
резервуары гисминдя ев донузлары нязярдян кечирилмишдир [24]. Анти- ЩЕВ-ин ашкарланмасынын 
йцксяк тезлийи донузчулугла мяшьул олан ямякдашлар арасында  цмуми гябул олунмш фактдыр. 
Беля, хястя Л-ин йашадыьы Владимир вилайяти иля щямсярщяд олан Ашаьы Новгород яразисиндя 
щейвандарлыгла мяшьул олан ишчилярдян топланмыш  ган зярдабы мцайиня олунаркян  ЩЕВ-я гаршы 
ИэЭ, Ашаьы Новгородун сакинляриндя 6,2 дяфя чох ашкар олунмушдур[25]. 
 ЩЕ щалларында тядгиг олунаркян чий донуз вя марал гараъийяри вя йа онларын йахшы 
гызардылмамыш яти иля гидалананларда  нювлярарасы барйерин арадан галдырылмасы сцбут олунмушдур. 
Италийа[26] вя Испанийада [27-29] апарылан тядгигатлар нятиъясиндя ЩЕВ РНТ донузларын биоложи 
субстратларында (фекалии, ган зярдабы вя гараъийяр) ашкар олунмушдур. Щолландийада 
маьазалардан бириндя сатыша чыхарылмыш  6,5% донуз нцмунясиндя ЩЕВ ашкар олунмшдур. ЩЕВ 
РНТ- нин нуклеотид мцайиняляриндян онларын 3-ъц эенотипя вя инсанлар вя донузлардан изоля 
олунмуш ЩЕВ РНТ щомолоэийа ардыъыллыьы иля йцксяк сявиййяси мялум олмушдур(93%) [30]. 
 Гаршыйа гойулмуш мягсядлярин йахын нятиъяляриня эюря Тайван адасында инсан вя щеван ЩЕВ 
РНТ- си арасында щомолоэийанын йцксяк дяряъяси ашкар олунмушдур [31].  
 Хястя Л- ин инфексилашма имканларыны донузларла  мцгайисядя  тящлил едяряк беля бир нятиъяйя 
эялдик ки, беля йолла йолухманын мцмкцнлцйц чох ашаьыдыр. Ъястя Л щейванларла ялагясини инкар 
едирди.  
 Тясвир олунан инфексийалашма заманы ЩЕВ иля инсанлар йашайан яразидя галан донузларда  
инфексийалашма  арасындакы ялагянин тяйин олунмасы цчцн ЩЕВ- ин  ардыъыллыьы тящлил олунмушдур. 
Владимир вилайятиндя донузлардан алынан ЩЕВ вариантлары (шякил 2- дя изолйатлар «vlad swine» кими 
ишаря едилмишдир) 3-ъц груп ЩЕВ- дян фярглянир вя бу яразидян эютцрцлмцш хястялярин изойатлары иля 
груплашыр. Онлар арасында щомолоэийа дяряъяси 80% -я чатыр, айры- айры щейванларын РНТ арасында 
ардыъыллыг щомолоэийасы  95-100%- дир. Лакин гейд етмяк лазымдыр ки, щазырда Владимир вилайятиндян 
характеризя олунмуш донуз ШЕВ изолйатлары ейни донуз фермасындан ялдя едилмишдир вя ЩЕВ 
вариантлары сащясиндя сиркулйасийа едян спектри там якс етдиря билмир. 

ЩЕВ- ИН СУ ИЛЯ ЮТЦРЦЛМЯСИ  
ЩА- йа аналожи олараг ЩЕВ- ин су иля  ютрцлмяси яняняви олараг ири гыьылъымларын йарандыьы  

заманы ясас васитя кими нязярдян кечрилир. Суда ЩЕВ РН- нин ашкар олунмасы (су каналлары, чай 
вя гуйу суйу) бу инфексийа цзря гейри- ендемик олан реэионларда контаминасийа олунмуш суйун  
потенсиал тящлцкясини мцяййян едир [8,23]. Тяйин олунмушдур ки, емал олунмамыш суйун истифадя 
едилмяси анти-ЩЕВ цзря ИэЭ- ин серопозитивлийинин риск факторудур (OR-5,6; p=0,01). ЩЕ- нин 
йайылмасында гейри- ендемик зоналарда  су факторунун ящямиййяти щяр бир конкрет епидемиоложи 
тядгигат молекулйар- биоложи сявиййядя  ЩЕВ- РНТ- нин анализини дягиг сцбутларыны тяляб едир. ЩЕВ 
иля хястялянмиш вя ЩЕВ контаминасийа олунмуш су арасындан эютцрцлмцш  ЩЕВ РНТ ардыьыллары  
арасында щятта йцксяк щомоложи  дяряъя ашкар олундагда бу суала ъаваб вермяк лазымдыр- 
йолухма бу судан баш вериб, йохса хястядян инфексийа щямин суйа душмушдур.   

Хястядя инфексийалашманын су йолу иля реаллашмасы тядгиг олунаркян даими гайнадылмамыш 
баьда олан цстц ачыг колонкадакы судан истифадя етмяк факты мцяййян олунмушдур. Щямин суда 
ЩЕВ РНТ- нин олмасы тядгиг олунмамышдыр.  

ЩЕВУ- ин башга ютцрцлмя йолларынын (парентерал, анркотикляр гябул олунаркян, хястя инсанла 
ялагя) дягиг олунмасы да ЩЕВ иля инфексийалашма вя ютцрцлмя йолларыны ашкар етмяйя имкан 
вермямишдир.  
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 3988vlad swine

 3957vlad swine

 3991vlad swine

 3983vlad swine

 3996vlad swine

 3962vlad swine

 4002vlad swine

 4006vlad swine

 AF455784 H. E virus Osh 205 3g

 human tkach vlad

 human 1 vlad

 AB073911 3e

 AB093535 3e

 patient L 

 AY362357 H. E virus UK 3e

 AF503512 3e

 AB094231 3e

 AB094233 3e

 AY032758 3f

 AY032757 3f

 AF332620 3f

 AF332620 S. hep E virus Netherlands 3f

 AF336296 3f

 AY323506 3f

 AB105903 S. hep E virus Japan 3a

 AF296167 H. E virus Taiwan 3d

 AY115488 S. hep E virus Canada 3j

 AP003430 H.hep E virus Japan 3b

 AF082843 3c

 AF336293 3c

 AF336290 S. hep E virus Netherlands 3c

 AF336297 3c

 AF336298 3c

 X98292 India hev037 type I

 AY723745 India HEV type IV

 M74506 HEV2 Mexiko100
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100
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93

71

61

44

92

22

23

72

17

6

19

54

22

46

16

13

0.05  
Шяк.  2. ОРС2 сащясиндя тядгиг олунан ЩЕВ изолйатларынын филоэенетик гаршылыглы ялагяси 
 
АВТОЩТОН ЩЕПАТИТ Е- НИН ЙАРАНМА РИСК ФАКТОРЛАРЫ. 
Беля факторлара яняняви олараг аиддир: гоъа йаш, киши ъинси вя габарыг иммн чатышмамазлыьы. 

Гейд олунурду ки, ЩЕ- йя тутулмушлар ичярсиндя  кишилярин цстцнлцк тяшкил етмяси онларда даща 
йцксяк риск факторларына нисбятян габарыг клиник тязащцрлярин олмасындан ибарятдир  [23].  Бундан 
ялавя гоъа инсанларда ЩЕ- нин даща  тез- тез гейд олунмасы, эцман ки, бу йаш групда 
инфексийанын эедишаты иля ялагядардыр. Йанашы эедян хястяликлярин тясирини дя истисна етмяк олмаз, 
йяни пийлянмя,  шякярли диабет, артериал щипертензийа, цряйин ишемик хястялийи, артрит, гараъийяр 
хъроник хястяликляри, еляъя дя алщоколдан суи- истифадя едилмяси.  

Йухарыда гейд олунан бцтцн риск факторлары хястя Л- дя ашкар олунмушдур. Гейд етмяк 
лазымдыр ки, мядя хорасы хястялийи, сцмцк патолоэийалары йанашы хястя Л- дя кечиримиш ЩАВ, ЩБВ 
вя ЩДВ инфексийалары маркерляри ашкар олунмушдур. Гараъийяр хроник хястяликляринин етиоложи ялавя 
факторлары ичярисиндя  алкощолун ролу дягигляшдирилмямишдир, чцнки хястя алкощоллу ичкилярдян истифадя 
етдийини инкар етмишдир.  

ЙЕКУН. Яняняви олараг  Русийа Федерасийасынын яразиси ЩЕ бахымындан гейри- ендемик 
зона щесаб олунур. ЩЕ щаллары ясасян дцнйанын ъянуб реэионундан эялян шяхслярдя гейд 
олунмушдур [33]. Бу щяр шедян яввял ясасян о фактла баьлыдыр ки, бу реэионларда ЩЕ-йя 
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ендемиклик щаггында информасийа олдугда беля хястяляр ЩЕВ антиъисимляриня мцайиня олунур.  
Русийанын ящалиси араында анти-ЩЕВ- нин ашкар олунмасы тезлийинин тядгиги заманы серопозитив 
шяхслярин йцксяк фаизи мцяййян олунмушдур ки, бу да ЩЕВ- ин сиркулйасийа интенсивлийини эюстярир.  
Авропа юлкяляриндя ЩЕВ- ин гейдиййатинын цмуми тящлили дцнйанын  гейри- ендемик реэионлары цчцн 
бц инфексийанын ящямиййятини тямсил едир.  

Хроник Б вя С  щепетитля хястялянмянин йцксяк сявиййяси Русийада ЩЕ-ин йенидян  
бахылмасыны шяртляндирир. Эцман ки, гараъийярин йанашы эедян патолоэийасы хястялийин клиник 
тязащцрляринин, еляъя дя ЩЕ- нин фулминант формаларынын  габарыг риск иля ассосиасийа олунур [23]. 
Беля хястялярдя ЩЕ-нин эедишаты даща аьыр эедир, узун мцддятли олур [34]. Бу ХГХ олан 
инсанларда ЩЕВ- ин суперинфексийасынын аьыр декомпенсийасы щаггында нятиъяйя эялмяйя имкан 
верир.  Беля щал гараъийяр енсефалопатийасы вя гараъийяр чатышмамазлыьы тля даща да аьырлашыр.  

ЩЕ- нин фулминтатив вариантынын характерик хцсусиййяти- дессеминолунмуш лахталанма 
синдромунун еркян инкишафындан ибарятдир. Бу лахталанма факторларынын синтези иля характризя 
олунур. Бунун нятиъясиндя мядя- баьырсаг, аь ъяйяр, бурун ганахмалары, бязян ири щяъмли 
ганахмалар баш верир.  

Щепатосеребрал чатышмамазлыг интоксикасийаынын йцксяк артымы, преком тцзащцрляри, команын 
баш вермяси иля манифестасийа олунур [34].    

Тягдим олунан ЩЕ- нин фулминант щаллары  Русийада, йяни бу инфексийанын гейри- ендемик 
реэионларында автощтон ЩЕ- нин илкин тясвирляридир. Бу факт щепатит вируслу хястялярин мцайиня 
алгоритминя лаборатор диагностиканын ялавя едилмясини тяляб едир. ЩЕ- нин клиник тязащцрляринин щяр 
тяряфли ашкар олунмасы щямин хястяляря дцзэцн тибби йардым стратеэийасыны сечмяйя имкан верир. 

GeneBank- ын нюмряляри GenBank верилянляр базасында гейд олунмушдур.  
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SUMMARY 
HEPATITIS E – IMPORTANCE FOR PRACTICAL PUBLIC HEALTH 

Y.Malinnikova, O.Isayeva, M.Mikhailov 
In the article the authors presented results of the study dedicated to hepatitis E infection and shown important role of this problem 

for practical public health. 
Дахил олуб:24.02.2010 

 
СТРУКТУРА ЮВЕНИЛЬНЫХ АРТРИТОВ В АЗЕРБАЙДАНЕ 

 
М.М. Алекперов, М.З.Гаралова 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

Сведения о распространенности ювенильных артритов противоречивы. По данным 
эпидемиологического исследования заболеваний суставов у детей в СССР распространенность 
ювенильного ревматоидного артрита (ЮРА) в различных городах колебалась от 0,15 до 1,4 (в 
среднем 0,44) на 1000 детского населения [1]. По данным зарубежных исследователей, 
распространенность ЮРА колеблется от 3,8 до 165,1 на 100000 детей в возрасте 0 - 16 лет [2,3,4]. 
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В связи со значительной гетерогенностью данной группы заболеваний на протяжении 
длительного времени отсутствовали единые подходы к номенклатуре и классификации 
ювенильных артритов. Использование различных терминов не позволяло сопоставлять 
статистические данные по эпидемиологии ювенильных артритов в различных странах, в связи с 
чем Целевым классификационным комитетом Международной антиревматической лиги в 1994 
году в г.Сантьяго (Чили) был предложен термин «ювенильные идиопатические артриты» (ЮИА) и 
разработаны номенклатура и классификационные критерии, пересмотренные и принятые в 1997 
году в г.Дурбан (ЮАР) [5]. В Азербайджане эпидемиологические исследования, основанные на 
современных классификационных подходах, не проводились. 

В таблице 1 представлена структура ЮХА в соответствии с классификацией ювенильных 
хронических артритов (EULAR, 1983) по данным эпидемиологического исследования. 

У 39 больных (10,7%) клиническая картина соответствовала критериям диагностики 
серонегативных спондилоартропатии в соответствии с классификационными критериями ESSG. У 
большинства больных из этой группы (33 больных, 9,1%) заболевание соответствовало критериям 
ЮАС                                 

Таблица 1 
Структура ЮИА в соответствии с классификацией и номенклатурой ILAR (1997) в 

зависимости от пола 
Тип артрита Всего (п=363) Мальчики(п=173) Девочки (п=190) р 
 
 

Абс. % Абс. % Абс. %  
 Системный 42 11,6 27 15,6 15 7,9 <0,001 

Олигоартрит 
- персистирующий 
-распространивш. 

134 

108 
26 

36,9 29,7 7,2 60 50 10 34,7 28,9 
5,8 

74  
58 
16  

38,9 
30,5 8,4 

>0,05 
>0,05 >0,05 

Полиартрит РФ-негативный 118 32,5 36 20,8 82 43,1 <0,001 

Полиартрит РФ 
позитивный 

6 1,7 -------- ------- 6 3,2 0,0334 

Псориатический артрит ------ ---------- -------- --------- -------- --------- ------- 
Артрит, связанный с 
энтезитом 

21 5,8 21 12,1 -------- --------- <0,001 

Другие артриты: 
-не соответствует ни одной 
категории 
-соответствует 2 и более 
категориям 

42 18  
 
24 

11,67 
5,0 
 
6,6 

29 8 
 
21 

16,8 
4,6 

 
12,1 

13 10  
 
3 

6,8 5,3  
 
1,6 

0,0015 
>0,05 
 
<0,001 

Всего 363 100,0 173 100,0 190 100,0  
 

 (Гармиш - Партенкирхен, 1987). У 32 больных был установлен вероятный спондилоартрит в 
связи с отсутствием рентгенологически достоверного сакроилеита. У 1 больного обнаружение 
рентгенологических проявлений двустороннего сакроилеита 2-й степени дало основание для 
верификации определенного  сакроилеита. Псориатический  артрит в соответствии с 
Ванкуверскими критериями установлен у 3 больных (1 мальчик и 2 девочки), что составляет 0,8%. 
У 2 мальчиков (5%) выявлена болезнь Рейтера. Артрит на фоне неспецифического язвенного 
колита диагностирован только -у 1 девочки (0,3%). 

У мальчиков по сравнению с девочками выявлен больший удельный вес таких типов 
артритов, как системный артрит (соответственно 15,6% и 7,9%, р=0,05) и серонегативные 
спондилоартропатий (соответственно 20,2% и 2,1%, <0,001). У девочек удельный вес полиартрита 
оказался в 2 раза больше, чем у мальчиков (соответственно 46,3% и 20,8%, 0,001). 

В структуре ювенильных артритов превалировал олигоартрит (134 больных, 36,9%). В 
соответствии с данной классификацией выделяются 2 подтипа олигоартрита: персистирующий и 
распространившийся олигоартрит, (Таблица 2) частота которых составила соответственно 29,7% 
(108 больных) и 7,2% (26 больных). Соотношение мальчиков к девочкам составило 0,8:1,0. 
Незначительно реже (118 больных, 32,5%) устанавливался РФ - негативный полиартрит. 
Удельный вес РФ - позитивного полиартрита составил всего 1,7% (6 больных). Системный артрит 
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диагностирован у 42 больных (11,6%). У 21 больного установлен артрит, связанный с энтезитом 
(5,8%). Другие артриты составили 11,6% (42 больных), в том числе артриты, не соответствующие 
ни одной из категорий, - 18 больных (5,0%), артриты, соответствующие двум категориям, - 24 
больных (6,6%). 

У 18 больных (5,0%) артрит не соответствовал ни одной из категорий в связи с наличием 
следующих критериев исключения: 1.Обнаружение HLA - В27 - антигена - 4 больных. 2.Наличие 
псориаза у родственников первой и второй степени родства - 6 больных.               3.Наличие   HLA   
-  В27   -   ассоциированных   заболеваний у   родственников первой и второй степени родства - 4 
больных.4.Обнаружение ревматоидного фактора (РФ) - 3 больных.5.У  1  больной олигоартритом 
отмечались энтезопатии и были обнаружены HLA - В27 - антиген и РФ.                                                                                                                               

Таблица 2 
Структура ювенильных хронических артритов в соответствии с классификацией ЮХА 

(EULAR) по данным Регистра 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Примечание. ССА - серонегативные спондилоартропатии, НЯК -неспецифический язвенный колит, 
ЮАС -ювенильный анкилозирующий спондилоартрит 

 
Артрит, соответствующий 2 категориям, установлен у 24 больных (6,6%>). Наибольший 

удельный вес в этой группе (21/24, 87,5%) составили больные, у которых артрит, связанный с 
энтезитом, сочетался с олигоартритом (15 больных) или полиартритом (6 больных). Причиной 
диагностики двух типов артрита явилось отсутствие HLA - В27 - антигена у 16 больных или 
самого факта иммуногенетического исследования (5 больных). Кроме того, в строгом 
соответствии с указанными критериями 3 больных с псориазом были классифицированы как 
сочетание лсориатического артрита с олигоартритом (1 больной) или полиартритом (2 оольных), 
что обусловлено отсутствием псориаза в критериях исключения элиго- и полиартрита. У девочек 
превалировал РФ - негативный полиартрит (82 больных, 43,1%), что в 2 раза больше, чем у 
мальчиков (36 больных, 20,8%, р<0,001). 

Соотношение мальчиков к девочкам составляет 0,4:1. РФ - позитивный полиартрит (6 
больных) выявлен только у девочек. 

Артрит, связанный с энтезитом, установлен только у мальчиков (21 больной, 11,6%, Р<0,001). 
Преобладание мальчиков над девочками выявлено также в отношении системного артрита 
(соответственно 15,6% и 7,9%, р=0,0226, соотношение М:Д=2:1). 

Удельный вес других артритов оказался выше среди мальчиков, чем среди девочек 
(соответственно 16,2% и 5,8%, р=0,001) за счет артритов, соответствующих 2 и более категориям 
(соответственно 12,1%> и 1,6%, р=0,001). 

Статистически достоверных различий в удельном весе олигоартрита в зависимости от пола не 
выявлено. 

Проведено сопоставление классификаций EULAR и ILAR. 
Все больные с системным артритом и полиартритом классифицировались в соответствующих 

категориях по обеим классификационным системам. В соответствии с критериями ILAR больные 
с полиартритом были разделены на 2 категории: РФ - негативный полиартрит (118 больных) и РФ 
- позитивный полиартрит (6 больных). 

Тип артрита Всего (п=363) Мальчики (п=173) Девочки (n=19Q) Р 
 
 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. %  
 Системный 42 11,6 27 15,6 15 7,9 >0,05 

 Олигоартрит 158 43,5 75 43,4 83 43,7 >0,05 
Полиартрит 124 34,2 36 20,8 88 46,3 <0,001 

ССА:  
ЮАС 
 ПсА 
артрит при НЯК, болезнь 
Рейтера  

39  
33 
3 
1 
2 

10,7 
9,1 
0,8 
0,5 
0,3 
 

35 32 
1 
-- 
2 

20,2 
18,4 
0,5 
 -- 
1,1 

 
4 
1 
2 
1 
-- 

2,1 
0,5 
1,1 
0,5 
-- 

<0,001 
>0,05 
>0,05 
>0,05 
>0,05 
 Всего 363 100,0 173 100,0 190 100,0  
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Наиболее неоднородной оказалась группа больных с олигоартритом по классификации 
EULAR (158 больных). Наибольший удельный вес в этой группе (107/158, 68,4%>) составили 
больные с персистирующим олигоартритом по классификации ILAR. Реже (26 больных, 17,7%о) 
больные реклассифицировались в распространившийся олигоартрит. У 5 больных (3,2%) на 
основании начала артрита у мальчиков после 8 лет и обнаружения HLA - В27 - антигена был 
установлен артрит, связанный с энтезитом. У 17 больных артрит не соответствовал ни одной из 
категорий по следующим причинам: 1.Обнаружение HLA - В27 - антигена - 4 больных. 2.Наличие 
псориаза у родственников первой и второй степени родства - 5 больных Наличие HLA - В27 - 
ассоциированных заболеваний у родственников первой и второй степени родства - 4 больных. 
3.Обнаружение РФ - 3 больных. 4.У 1 больной олигоартритом с поражением голеностопных 
суставов отмечались энтезопатии и были обнаружены HLA - В27 - антиген и РФ. 

Необходимо отметить, что эта группа больных составила подавляющее большинство (17/18) 
больных с артритом, не соответствующим ни одной категории, среди всех больных ювенильными 
артритами. 

У 3 больных артрит соответствовал критериям 2 категорий (олигоартрит и артрит, связанный 
с энтезитом), в том числе у 2 мальчиков с началом артрита после 8 лет и острым передним 
увеитом, у 1 мальчика поражение сакроилеальных сочленений проявлялось болезненной 
пальпацией при отсутствии спонтанных болей. 

В группе больных с серонегативными спондилоартропатиями наибольшую долю (21/39, 
53,8%) составили больные артритом, соответствующим 2 категориям. Как правило, это были 
мальчики (20/21), у которых по результатам реклассификации артрит, связанный с энтезитом 
сочетался с олигоартритом (11 больных) или полиартритом (6 больных). Причиной диагностики 2 
типов артрита явилось отсутствие HLA - В27 -антигена у 15 больных или самого факта 
иммуногенетического исследования (5 больных). В то же время у 7 больных были выявлены 
антиген В7 или В17. В этой же группе отмечался единичный случай артрита, связанного с 
энтезитом, у девочки с HLA - В27 - антигеном. У 1 больного обнаружен псориаз у бабушки, что 
послужило основанием для отнесения его к группе артритов, не соответствующих ни одной 
категории. 

Больные с псориазом были реклассифицированы как сочетание псоратического артрита с 
олигоартритом (1 больной) или полиартритом (2 больных), что обусловлено отсутствием псориаза 
в критериях исключения элиго- и полиартрита. У 1 больной артрит на фоне неспецифического 
язвенного колита был реклассифицирован в олигоартрит. Больные  с ювенильным 
анкилозирующим спондилоартритом и болезнью Рейтера соответствовали артриту, связанному с 
энтезитом. 

Реклассификация типа артрита у ряда больных привела к изменению тактики лечения и его 
результатов. Так, у 13 больных с распространившимся олигоартритом, характеризующимся более 
агрессивным течением по сравнению с персистирующим олигоартритом, в связи с сохраняющейся 
активностью болезни проведена модификация лечения в виде замены аминохинолиновых 
производных (плаквенил, делагил) на метотрексат в дозе 10 мг/кв.м поверхности тела в неделю (14 
больных) или повышение дозы метотрексата до 12,5 мг/кв.м в неделю (7 больных). При 
катамнестическом наблюдении в течение 6 месяцев у 11 больных было констатировано 
достижение ремиссии. У всех 5 больных, которым диагноз олигоартрита был заменен на артрит, 
связанный с энтезитом, отмечено достижение ремиссии на фоне приема сульфасалазина (4 
больных) и метотрексата (1 больной). 

Сравнение 2 классификационных систем показало их сопоставимость в отношении системных 
и полиртикулярных форм ювенильных артритов. Больные олигоартритом по классификации 
EULAR оказались наиболее гетерогенной группой больных за счет присутствия в этой группе 
больных персистирующим и распространившимся олигоартритом, артритом, связанным с 
энтезитом. Обращает на себя внимание большое количество больных с артритом, не 
соответствующим ни одной категории за счет различных критериев исключения (наличие 
псориаза или HсA - В27 -ассоциированных заболеваний среди родственников первой и второй 
степени родства, обнаружения РФ). В то же время критерии ILAR оказались недостаточно 
чувствительными в отношении артрита, связанного с энтезитом, что указывает на необходимость 
совершенствования данной классификации. На наш взгляд, является целесообразным включения 
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артрита, связанного с энтезитом и псориаза в критерии исключения олиго- и полиартрита.   
Необходимо   проведение   дальнейших катамнестических 

исследований в отношении больных ювенильными артритами с наследственной 
отягощенностью по НLА-В27-ассоциированным заболеваниям для решения вопроса о 
целесообразности использования семейного анамнеза как критерия исключения как олиго- и 
полиартрита, так и артрита, связанного с энтезитом. 
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SUMMARY 
THE STRUCTURE OF JUVANILE ARTHRITIS IN AZERBAIJAN 

 Alekperov M.M., Garalova M.Z. 
There were analysed THE strucrure of uvenil arthritis in Azerbaijan. The research were devided into regions of 

Azerbaijan. The indexes on each types of juvenil arthritis were shown in tables.  
Дахил олуб:13.04.2010 

 
SKALPTEN GİRİŞLİ YÜKSEK GERİLİM ELEKTRİK YANIĞI NEDENİYLE OLUŞAN 

DEFEKTLERİN FLEPLERLE REKONSTRÜKSİYON TEKNİKLERİ – KLİNİK 
DENEYİMLERİMİZ 

 
R.İ.Kerimov 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Plastik Rekonstrüktiv ve Estetik Cerrahi Anabilim Dalı, Adana, 
Türkiye 

 
“Elektrik” terimi belli bir fiziksel niceliği belirtmez. Yunanca kehribar demek olan elektron 

kelimesinden türetilmiştir. Hareketsiz yüklerin arasındaki kuvvetler ve bu kuvvetlerden doğan enerji, 
elektrostatik kuvvet ve enerji olarak tanımlanır. Statik elektriklenme eski cağlardan beri, 1800’lü yıllarda 
bilimsel anlamda tanımlandıktan sonra, hızlı bir gelişme ile elektrik haberleşme, aydınlatma ve sanayide 
kullanılmaya başlanmıştır [ 9 ]. Elektrik 1849 yılından itibaren kullanılmaya başlanmıştır. 1879’da ise ilk 
elektrik ile temas sonucu ölüm olayı Fransa’nın Lyons kentinde jeneratör üzerinde çalışırken bir 
marangozun 250 Volt alternatif akımla temas sonucu meydana gelmiştir. Bu hastada oluşan yaralanma 
paterni bir model oluşturarak günümüze kadar    gelmiştir [ 1,2,3,4,5 ] 

Elektrik günümüzde rahat ve modern yaşamın vazgeçilmez parçasıdır. Günlük hayatta elektriği çok 
amaçlı kullanmamız kazaların ve bu nedenle yaralanma ve ölüm riskini arttırmaktadır. Günümüzde bu tip 
yaralanmalar giderek artıyor ve en çok hasar verici travmalar arasında yer alıyor [1,2].  

Elektrik yanığı akımın veya elektronların doku içerisinden geçmesiyle oluşur. Elektrik akımı, 
pozitiften negative, doğru akımda olduğu gibi veya gerilimin olduğu fazdan nötre, alternatif akımda 
olduğu gibi veya toprağa doğru akma eğilimindedir. Akım şiddeti (I) iki faktöre bağımlıdır; Direnç (R) ve 
Voltaj (V). 

Ohm kanunu: I = V / R 
Voltaj elektronların arkasındaki elektromotif veya itici gücü temsil eder. Depolanabilir enerji türü 

olmadığından iletken tel ve kablolardan oluşan bir dağıtım şebekesi aracıyla kullanılır. Dağıtım 
şebekesinin özgül direnci sebebiyle dağıtım sırasında çok fazla enerji kaybı meydana gelmektedir. Bu 
kaybı azaltabilmek için sanayide ve evlerde kullanılan 220- 380 volt gerilim yerine trafolar yardımıyla, 
yüz binlerce volt gerilimi ile çıkılarak, gerilim kademeli olarak düşürülür ve günlük hayatta kullanılabilir 
seviyelere ulaşır. Uygun koşullarda uygulanırsa (40 volt) düşük voltajdaki bir akımın bile ölüme yol 
açabileceği belirtilmektedir [1,4]. 
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Elektrik, akü ve pillerde olduğu gibi doğru akım şeklinde göreceli olarak depolanabilir veya sanayide 
ve evlerde kullanılan alternatif akım şeklinde kullanılır. Alternatif akım doğru akımdan faklı olarak daha 
tehlikelidir ve taşikardi ile ventriküler fibrilasyonu indükleyerek arreste sebep olabilir. Evlerde mevcut 
olan 220 volt kardiyak arreste yol açabilecek düzeydedir. Yüksek gerilim elektrik yanıklarında ise 
görülen akım 1000 Volt veya daha fazladır. Akım şiddeti ve voltaj doğru orantılı olduğu için (Ohm 
Kanunu), voltaj yükseldikçe elektrik yanıklarında sekel ve doku hasarı oranı da yükselmektedir. Çok 
düşük voltajlı elektrik yanıklarında bile ani ölüm, akımın beyin sapından geçerek indüklenen kardiyak 
aritmiler ve/veya solunum arresti sonrası gelişebilir [1]. 

Direnç, bir cismin elektron akışına karşı yaptığı direnme kalitesidir. Biyolojik materyallerden farklı 
olarak gümüş ve bakır gibi uniform ve biyolojik olmayan iletkenlerde, direnç sabit ve ölçülebilir bir 
faktördür. Oysa biyolojik materyallerde direnç dokudan dokuya değişiklik gösterir ve nem, deri kalınlığı, 
vaskülarite, temas tipi ve deri devamlılığında boşluklar gibi hastaya ait faktörlerden de 
etkilenebilmektedir (Şekil 1) [5,6]. 

 
 

                                                                                                      
 En az                                       Doku direnci                                      En fazla 
 
                            Sinir, damar, kas, deri, tendon, yağ, kemik 

Şekil 1. Dokuların elektriğe karşı gösterdiği direnç 
 
Elektrik yanıkları basit ve tedavi gerektirmeyen yaralanmalardan başlayıp, ekstremite kaybına neden 

olan ve ölümle sonuçlanabilen yaralanmaları da içeren geniş bir yelpazede incelenebilir. Elektrik akımı 
yüksek gerilim (1000 volt üstü) veya evlerde kullanılan şebeke gerilim (220, 380 volt) şeklinde 
iletilmektedir.  Elektrik yanıkları arasında ölüm, sekel ve en fazla doku hasarı yüksek gerilim yoluyla 
olmaktadır [1,2,3]. 

Elektrik yanıkları bölgemizde ve yurdumuzda sık görülen yanık çeşididir. Özellikle ekstremitede 
olmak üzere vücudun etkilenen bölgelerinde geniş harabiyetler yapar. Bu harabiyetler sonucunda 
fonksiyon bozuklukları, amputasyonlar ve yanığa bağlı diğer sekonder komplikasyonlar oluşmaktadır. Bu 
açıdan elektrik yanıkları diğer yanık çeşitlerinden farklılık gösterir ve erken dönemde rekonstrüksiyon 
özelliklerini arz eder. Elektrik yanıkları derin yumuşak doku hasarı oluşturarak geniş ve seri debridmanlar 
gerektirmektedir. Yapılan debridmanlar sonucu tendon, damar, sinir, kemik veya eklem gibi önemli vital 
yapılar açığa çıkar. Bu yapıların fleple onarılması çok önemlidir   [4,6]. 

Erken dönemde yanık sonucu oluşan travmanın boyutunu ortaya konulması, erken dönemde 
müdahale ve yinede erken dönemde uygun ve güvenilir bir fleple onarım gerekmektedir. Ayrıca bu flepler 
sekonder bir girişim için de kolaylık sağlar. Fleple onarım yanık sonrası oluşan komplikasyonların 
azaltılması ve önlenmesinde önemlidir [7,8]. 

Skalpte tam kat cilt defekti oluşturan kafa temaslı elektrik yanıkları çok sık görülmez. Nadir 
olmasına rağmen, debridman sonrası periostu da içeren geniş defektlerin deri grefti ile onarılması uygun 
değildir. Bu gibi durumlardaki kalvariumun açıkta olduğu geniş skalp defektlerinde flep ile 
rekonstrüksiyon yapılması gerekmektedir [8,9]. 

Derin skalp defektlerin cerrahi tedavisinde uygun yaklaşım seçilmelidir. Lokal, pediküllü veya 
serbest fleplerle onarımdan önce, kemik dokularını içeren nekrotik dokuların acil debridmanı, en sık 
tercih edilen yaklaşımlardandır. Lutz. ve ark.’nın düşüncesine göre en iyi rekonstrüksiyon tekniğin seçimi 
yanığın etiyolojisine, lokalizasyonuna ve tedavi zamanına bağlıdır [10,11,12,13]. 

 0,5-1 cm² olan defektler epitelizasyonla iyileşebilirken, 1-3 cm arası olan defektler ise primer sütüre 
edilerek onarılabilir. Basit yöntemlerle onarımı yapılamayan geniş skalp defektleri için çok sayıda lokal 
veya serbest fleplerle onarım teknikleri mevcuttur. Skalp defektlerin rekonstrüksiyonu için önce basit 
yöntemler seçilmelidir [ 8,14,15 ].  
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İleri yaş veya genel durumun kötü olması nedeniyle bazen hastaya serbest doku transferin yapılması 
sakıncalıdır veya defekt etrafındaki dokular defekt onarımı için yetersizdir. Bu durumlarda, geleneksel 
metod üzerinde ayarlamalar yapılarak deri greftinin stabilizasyonunun sağlanması, ileri yaşlı hastalarda 
cerrahi prosedür ve komplikasyonların minimalize edilmesi mümkündür [ 16 ].  

Farklı büyüklükte olan skalp defektleri ilk defa Orticochea tarafınca yayınlananan “banana peel” 
tekniğine göre çeşitli skalp flepleri ile onarılmıştır. Küçük ve orta büyüklükte olan skalp defektlerin lokal 
fleplerle onarılması iyi bir çözümdür; ama, teknik zorluğundan veya donör alan probleminden dolayı bu 
flepler hazırlanamıyorsa o zaman serbest doku nakilleri ile onarım planlanmalıdır [17,18,19]. 

Uzun zamandan beri serbest doku nakilleri tam kat skalp defektlerin rekonstrüksiyonunda yaygın 
olarak kullanılmaktadır. Genelde bu flepler, defekt etrafında lokal fleple onarılması için sağlam dokunun 
olmadığı geniş kalvarium veya saçsız alanları içeren, defektlerin rekonstrüksiyonu için uygundur. Serbest 
flepler tek seansta iyi vaskülarize dokuyla başarılı bir onarım sağlamaktadır. Bunun için LD, 
paraskapular, omental, ön kol, serratus anterior gibi çeşitli serbest flepler kullanılabilir. Serbest LD kas 
flebiyle deri greftinin beraber uygulanması bu yöntemlerden en sık tercih edilendir. Omentum flebi 
intraabdominal operasyonun yapılmasını ve deri greftinin alınmasını gerektirir. Groin flebin arter-ven 
çapı çok küçüktür. Serratus anterior kasının disseksiyonu çok zordur ve kanat skapula deformitesine 
neden olabilir. Ön kol flebi büyük defektler için yetersiz kalmaktadır ve flep donör alanında kozmetik 
problemler oluşmaktadır [12,17]. 

Dalay ve ark. yayınladığı makalede, tedavi ettikleri kafa temaslı elektrik yanığı hastaların % 73,3’ü 
inşaat işçisi veya elektrik teknisyeni olduğunu belirtmişlerdir. Bu çalışmada, 15 elektrik yanığına bağlı 
skalpte mevcut olan geniş doku defektler için 4 serbest flep, 1 pediküllü trapezius miyokutan flebi ve 10 
lokal skalp flebi uygulanmıştır ve herhangi bir major postoperatif komplikasyon görülmemiştir. Yine bu 
çalışmaya göre, dikkatsizlik, koruyucu önlemlerin eksik olması ve elektrik kabloların çalışma alanına 
yakın olması elektrik yaralanmaların oluşmasında esas faktörlerden biridir. Yüksek voltaj hatlarıyla 
çalışırken aşırı dikkat ve kask gibi koruyucu malzemelerin kullanılması alınması gereken önlemlerdendir. 
Alçağa kurulmuş elektrik hatları ve bu hatların oturma alanlarına yakınlığı bu tarz yaralanmalara sebep 
olabilir. Düzgün şehir planlanması, iyi kontrollü şehirleşme ve insanları bilgilendirme bu tarz vakaların 
sayısını azaltabilir [5,7,8]. 

En sık kullanılan yöntem, nekrotik dokuların debridmanını takiben yapılan trepanasyon sonrası 
granülasyon dokusunun gelişmesini beklemektir ve defekt alanı deri greftiyle onarım için hazır hale 
geldikten sonra rekonstrüksiyonun yapılmasıdır. Ancak, bu yöntem hastanın hastanede yatış süresini 
uzatarak ek komplikasyonların oluşmasına sebep olmaktadır. Bu teknik, geniş defekt alanların uzun süre 
açıkta kalmasından dolayı, enfeksiyon riskin artmasına neden olabilir. Estetik sonuç iyi değildir. 
Kalvariumun her iki tabulasını içeren derin skalp defektlerinde deri grefti beyin dokularının 
korunmasında yetersiz olabilir. Ayrıca, greft üzerinde ülser, ağrı, ödem ve kötü skar gibi komplikasyonlar 
gelişebilir [6,7]. 

Skalp defektlerinin rekonstrüksiyonunda skalp flebiyle  deri greftinin beraber uygulanması  ve kemik 
içeren veya içermeyen serbest fleplerle yapılan onarımlar en iyi seçeneklerden biridir. Bu teknikler 
tedavinin temel yapısını oluşturur. Ortadaki kemik defektinin rejenerasyonunu maksimize etmek için 
kullanılan en sık yöntem etkilenen  kısmı vaskülarize dokuyla kapatmaktır. En başarılı sonuçlar saçsız 
alan onarımında serbest flep ve saçlı alan onarımında ise lokal fleplerle onarım tekniklerini kullanarak 
rekonstrüksiyonun yapılması sonrası elde edilebilir [8]. 

GEREÇ VE YÖNTEM. Çalışmadaki 19 hastanın 18’i erkek  (% 94,7),  1’i ise kadın (% 5,3) idi. Hastaların 
yaşları 6 ile 62 arasında değişmekte olup ortalama yaş 29 idi. Hastaların yanıkları ikinci ve üçüncü derece olup 
oranları ise % 9 ile % 40 (ortalama % 21) arasında değişmekteydi. Çalışmaya dahil 19 hastadan 8’ne  (% 42,1) 
ekstremitelerde saptanan kompartman sendromu nedeniyle acil fasyotomi uygulandı. Hastaların hastanede yatış 
süresi 20 ile 101 gün arası değişmekte olup ortalama 68 gün olarak bulundu.  

BULGULAR. Yüksek gerilime kafa ile temas sonucu yaralanan ve kalvaryumu açıkta bırakan geniş 
defekti olan 19 hastadan 10’una skalp flebi, 1’ine pediküllü trapezius miyokutan flebi, 1’ine serbest 
serratus kas flebi, 3’üne serbest latissimus dorsi (LD) kas, kas-deri flebi, 1’ine serbest transvers rektus 
abdominis miyokutan (TRAM) flebi, 2’sine temporopariyetal fasya flebi ve 1 fasyokutanöz ada flebi 
uygulandı. Lokal flep ile onarılan defektler ortalama 84 cm², serbest flep ile onarılan defektler ortalama 
185 cm² ve uzak flep ile onarılan defektler ise 155 cm² boyutundaydı (Tablo 1).  

Tablo 1 
Skalp defektlerinin onarımında kullanılan flep çeşitleri ve sayısı 
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                Uygulanan flepler                      Flep 
sayısı Skalp flebi                           10 

Serbest latissimus dorsi flebi                           3 
Temporopariyetal fasya flebi                           2 
Serbest TRAM flebi                                                 1       
Serbest serratus kas flebi                           1 
Fasyokutanöz ada flebi                           1 
Pediküllü trapezius miyokutan 

flebi 
                          1 

Toplam                           19 

 
SONUÇ. Yüksek voltaj hatlarıyla çalışırken aşırı dikkat ve kask gibi koruyucu malzemelerin 

kullanılması alınması gereken önlemlerdendir. Alçağa kurulmuş elektrik hatları ve bu hatların oturma 
alanlarına yakınlığı bu tarz yaralanmalara sebep olabilir. Düzgün şehir planlanması, iyi kontrollü 
şehirleşme ve insanları bilgilendirme bu tarz vakaların sayısını azaltabilir. 

Çalışmamızda; defekt küçük-orta boyutta ve skalbin geri kalan sağlam kısmında yeterli lokal doku 
var ise skalp flebi veya temporopariyetal fasya flebi tercih edildi. Bu tercihi yapmamızın nedeni; 
mükemmel renk ve doku uyumu olması ile aynı operasyon sahasında çalışmanın mümkün olmasıdır. 
Ayrıca skalp ve temporopariyetal fasya flebi kanlanması mükemmel olan güvenilir fleplerdir. 

Defekt boyutu büyük veya lokal olarak kullanılacak skalp dokusu mevcut değil ise serbest flepler 
tercih edildi. Kanlanması iyi olan geniş kas flepleri kullanıldı. Bunlar içinde LD flebi ilk tercihimiz oldu. 
Geniş doku sağlaması, disseksiyonun kolay olması, pedikül boyunun ve çapının anastomoz için uygun 
olması nedeniyle LD flebini ilk seçenek olarak kullanıldı. Serbest fleplerimizde hiçbir kayıp olmadı. 

Serbest flep ile onarım gereken ancak hamileliğinden dolayı kadın doğum uzmanları tarafından uzun 
sürecek bir operasyon önerilmeyen bir hastaya ise pediküllü trapezius miyokutan flebi kullanıldı. Ancak, 
bu flebin deri adasında marjinal nekroz saptandı. Nekrotik dokular debride edilip primer sütürasyon 
uygulandı. 
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SUMMARY 
SCALP DEFECTS' REPAIRING DUE TO HIGH VOLTAGE ELECTRICAL BURNS – CLINICAL TRIAL 

R.I.Karimov 
The aim of this study is to obtain maximum functional gain in patients who sufferd from high voltage electrical 

burns by early debridement and reconstruction of wide defects in which vital organs are exposed, with safe, 
vigorous flaps and to determine an algorithm in the choice of the flap according to the anatomical site. The choice of 
these flaps is a very important factor in the achievement of this goal.  

Our work carries retrospective character and was run among 19 patient with electric burns.18 (% 94, 7) of 
them were men and 1 (% 5, 3) women from ages of 6 to 62 (mean 29 years). From 19 patients who had scalp defects 
for10 local scalp flap, for 3 -  free LD muscle or myocutaneous flap, for 2 - fascial flap, for 1 - free transverse rectus 
abdominis myocutaneous  (TRAM) flap, for 1 - free fasciocutaneous island flap, for 1 -   free serratus muscle flap, 
for 1 - pedicled myocutaneous trapezius flap were done. 

As a result, it is shown that early debridement and reconstruction of wide defects in which vital organs are 
exposed, after high voltage electrical burns is very important.   

Дахил олуб:28.04.2010 
 

                                              
POSTNATAL ONTOGENEZDЯ SİDİK KİSЯSİ VЯZİLЯRİNİN CİNSİ 

XÜSUSİYYЯTLЯRİ 
 

G.A.Hüseynova  
Azяrbaycan tibb universiteti, Bakı 

 
Postnatal ontogenezin müxtяlif dövrlяrindя bir sıra boşluqlu orqanların vяzi aparatının 

struktur-funksional anatomiyasına vя morfogenezinin xüsusiyyяtlяrinя dair müxtяlif elmi яsяrlяr 
dяrc edilmişdir [1,3,4].   Bu baxımdan sidik kisяsi vяzilяri  haqqında  mяlumat  ya qısa – dяrslik 
яhяmiyyяtli [6], ya müqayisяli - anatomik aspektdя, ya dяqiq riyazi hesablamalara 
яsaslanmadan, ya da sidik sisteminin müxtяlif xяstяliklяri zamanı artıq patoloji dяyişikliklяrя 
uğramış material üzяrindя aparılmış tяdqiqat işlяrinin nяticяlяrinя istinadяn yazılmışdır [7]. 
Müяyyяn hallarda isя sidik çıxarıcı yolların limfa aparatını öyrяnяrkяn ötяri olaraq onun vяzilяri 
haqqında da sistemsiz, xaotik mяlumatlar яldя edilmişdir [2]. Bütün  bunların nяticяsidir ki, 
hazırkı dövrdя müxtяlif yaşlı insanların sidik kisяsi vяzilяrinin dяqiq riyazi hesablamalara 
яsaslanan yaş, fяrdi vя s. xüsusiyyяtlяrinя dair mяlumat yoxdur. Sidik kisяsi vяzilяrinin cinsi 
xüsusiyyяtlяrinя gяldikdя isя qeyd etmяk lazımdır ki, bu aspektdя ümumiyyяtlя, heç bir tяdqiqat 
işi aparılmamışdır. Bu sяbяbdяn dя hazırkı tяdqiqat işinin  MЯQSЯDI normada postnatal 
ontogenezin müxtяlif dövrlяrindя sidik kisяsi vяzilяrinin cinsi xüsusiyyяtlяrini oyrяnmяk 
olmuşdur. 

TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Tяdqiqatın qarşıya qoyulan vяzifяlяrini yerinя 
yetirmяk mяqsяdi ilя ölümünün sяbяbi uroloji vя immun sistem xяstяliklяri olmayan  yenidoğulmuş (6 
oğlan, 5 qız), erkяn uşaqlıq (5 oğlan, 5 qız), yeniyetmяlik (5 oğlan, 4 qız), I yetkinlik (6 kişi, 6 qadin) vя 
qocalıq (6 kişi, 5 qadın)   dövrlяrindя  sidik  kisяsinin  vяzilяri müxtяlif  (azur-2-eozin, van – Gizon) üsullar 
ilя hematoksilin - eozinlя boyanmış vя onların kompleks anatomik göstяricilяri araşdırılmışdır [5]. 
Tяdqiqatın gedişindя яldя edilmiş nяticяlяr morfometrik metodlar  vasitяsi  ilя  orta  arifmetik  
göstяricilяrin, onların  sяhvlяrinin, fяrdi dяyişkяnliyin gerçяkliyinin sяrhяdlяrinin (variasiya sırasının) 
hesablanması ilя işlяnilmişdir.  

Tяdqiqatın nяticяlяri vя onların müzakirяsi.  Postnatal ontogenezin  bütün yaş dövrlяrindя sidik kisяsi 
divarı boyunca vяzi elementlяri aşkarlanır. Vяzilяr bir vя bir neçя (dörddяn artıq) başlanğıc şöbяlяrя malik 
ola bilirlяr. Vяzilяrin başlanğıc şöbяlяri selikli qişada yerlяşib, onların çıxarıcı axacaqları яyrilik яmяlя 
gяtirяrяk dairяvi vя oval yarıqlar şяkilindя ya selikli qişanın büküşlяri arasında, ya da bu büküşlяrin  
üzяrindя   açılırlar. 
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ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ МЦЗАКИРЯСИ. Tяdqiqatın nяticяlяrinin morfometrik analizi göstяrir 
ki, hяm vяzilяrin başlanğıc şöbяlяrinin en vя uzunluğunda, hяm dя bu şöbяlяrin özünü formalaşdıran 
başlanğıc hissяlяrin müvafiq ölçü göstяricilяrindя cinsi xüsusiyyяtlяr müşahidя edilir (Cяdvяl 1,2). Lakin, 
vяzinin bir sıra srtuktur göstяricilяrindя  (vяzilяrin başlanğıc şöbяlяrinin miqdarı, forması, bu şöbяlяrin 
parenxima vя stromasının faiz tяrkibi, vяzinin çıxarıcı axacağının diametri vя s.) cinsi fяrqlяr aşkar 
edilmяmişdir. Bundan яlavя, tяdqiq olunan beş yaş qrupundan yalnız ikisindя - yeniyetmяlяrdя  vя  I 
yetkinlik dövründя qeyd olunan xüsusiyyяt aydınlaşdırılmışdır.  Belя ki,  qadınlarda kişilяrя nisbяtяn 
vяzilяrin başlanğıc şöbяlяrinin ölçülяri vя onların özünü formalaşdıran başlanğıc hissяlяrin  miqdarı fяrqlidir 
- qız uşaqlarında yeniyetmяlik dövründя sidik kisяsi divarı boyunca vяzilяrin başlanğıc şöbяlяrinin 
uzunluğu oğlanlara nisbяtяn 1,1-1,4 dяfя,  I yetkinlik dövründя isя qadınlarda   kişilяrя  nisbяtяn 1,2-1,4 
dяfя çoxdur (Cяd.1).   

 
Cяdvяl  1 

Postnatal ontogenezdя sidik kisяsi vяzilяrinin başlanğıc şöbяlяrinin uzunluğunun 
cinsi xüsusiyyяtlяri 

Sidik kisяsinin hissяlяri, vяzilяrinin başlanğıc şöbяlяrinin uzunluğu (мм)    Yaş, cins 
Proksimal  hissя Orta  hissя Distal hissя   Tam orqan  

 
Yenidoğulmuş 

     kişi 
 
     qadın 
 

 
0,12+0,01 
0,05-0,14 
0,12+ 0,01 
0,08-0,14 

 
0,15+ 0,01 
0,12-0,17 
0,17+ 0,01 
0,13-0,18 

 
0,19+ 0,01 
0,14-0,22 
0,17+ 0,01 
0,15-0,21 

 
0,15+ 0,01 
0,11-0,19 
0,15+ 0,01 
0,13-0,19 

 Erkяn uşaqlıq 
      kişi 
 
     qadın 
    
 

 
0,14+0,01 
0,09-0,16 
0,14+ 0,01 
0,08-0,16 

 
0,16+0,01 
0,14-0,22 
0,18+0,01 
0,14-0,21 

 
0,24+0,01 
0,21-0,25 
0,21+0,01 
0,18-0,25 

 
0,18+0,01 
0,12-0,21 
0,18+0,01 
0,14-0,21 

 
Yeniyetmяlik 

     kişi 
 
     qadın 
   
 

 
0,16+0,02 
0,14-0,24 
0,22+ 0,04 
0,15-0,28 

 
0,25+ 0,03 
0,19-0,32 
0,31+ 0,03 
0,23-0,33 

 
0,31+  0,03 
0,23-0,36 
0,35+ 0,02 
0,29-0,37 

 
0,24+  0,02 
0,19-0,30 
0,29+ 0,03 
0,23-0,34 

I yetkinlik dövrü 
     kişi 
 
     qadın 

 
0,19+0,02 
0,16-0,28 
0,27+0,01 
0,18-0,29 

 
0,28+0,01 
0,25-0,30 
0,36+0,02 
0,27-0,40 

 
0,35+0,02 
0,28-0,40 
0,43+0,02 
0,33-0,45 

 
0,27+0,02 
0,22-0,36 
0,35+0,02 
0,26-0,39 

Qocalıq 
     kişi 
 
    qadın  

 
0,11+ 0,02 
0,04-0,17 
0,07+0,03 
0,04-0,16 

 
0,19+0,02 
0,12-0,26 
0,21+0,03 
0,10-0,26 

 
0,22+0,03 
0,10-0,32 
0,28+0,02 
0,12-0,30 

 
0,17+0,02 
0,14-0,27 
0,19+0,02 
0,15-0,25 

Qeyd: cяdvяldя göstяricilяr n (müşahidяlяrin sayı), X+Sx (orta arifmetik hesablama) vя min-max  
(fяrdi dяyişkяnliyin gerçяkliyinin sяrhяdlяri ) şяklindя verilmişdir. 

 
Sidik  kisяsi  divarı  boyunca  vяzilяrin  başlanğıc  şöbяlяrinin  en  ölçülяrinin  müqayisяsinя 

gяldikdя isя, bu göstяrici, yeniyetmяlik dövründя  qız uşaqlarında  oğlanlara    nisbяtяn 1,1-1,3 
dяfя,  I yetkinlik dövründя isя qadınlarda  kişilяrя  nisbяtяn 1,1-1,5 dяfя çoxdur(Cяdvяl  2)  

 
 

Cяdvяl  2 
Postnatal ontogenezdя sidik kisяsi vяzilяrinin başlanğıc şöbяlяrinin eninin cinsi 

xüsusiyyяtlяri 
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Sidik kisяsinin hissяlяri, vяzilяrinin başlanğıc şöbяlяrinin eni (мм)    Yaş, cins n 
Proksimal  hissя Orta  hissя Distal hissя   Tam orqan  

Yenidoğulmuş 
     kişi 
 
    qadın 
 
 

 
6 
 
5 

 
0,09+0,01 
0,05-0,11 
0,11+0,01 
0,06-0,12 

 
0,15+0,01 
0,12-0,16 
0,13+0,01 
0,12-0,15 

 
0,16+0,01 
0,13-0,18 
0,16+0,01 
0,14-0,18 

 
0,13+  0,01 
0,10-0,17 
0,13+0,01 
0,11-0,17 

Erkяn uşaqlıq 
      kişi 
 
     qadın 
    
  

 
5 
 
5 

 
0,12+0,01 
0,09-0,15 
0,12+0,02 
0,08-0,16 

 
0,16+0,01 
0,14-0,20 
0,16+0,02 
0,14-0,22 

 
0,22+ 0,01 
0,18-0,24 
0,22+ 0,01 
0,19-0,24 

 
0,17+ 0,01 
0,12-0,21 
0,17+ 0,01 
0,12-0,21 

 Yeniyetmяlik 
     kişi 
 
     qadın 
 

 
5 
 
4 

 
0,14+ 0,01 
0,13-0,19 
0,18+0,04 
0,13-0,27 

 
0,23+ 0,03 
0,18-0,30 
0,29+ 0,03 
0,21-0,31 

 
0,30+  0,02 
0,22-0,33 
0,32+ 0,02 
0,28-0,34 

 
0,22+ 0,02 
0,18-0,25 
0,25+ 0,03 
0,20-0,32 

I yetkinlik dövrü 
      kişi 
 
     qadın 

 
 
6 
 
6 

 
 
0,17+0,01 
0,14-0,20 
0,25+ 0,01 
0,16-0,27 

 
 
0,26+ 0,01 
0,24-0,35 
0,34+0,01 
0,28-0,36 

 
 
0,36+0,02 
0,25-0,39 
0,38+0,01 
0,30-0,40 

 
 
0,26+ 0,02 
0,22-0,33 
0,32+ 0,02 
0,25-0,36 

Qocalıq 
     kişi 
 
    qadın 

 
6 
 
5 

 
0,08+ 0,01 
0,04-0,15 
0,10+0,02 
0,06-0,17 

 
0,11+0,01 
0,06-0,17 
0,09+0,02 
0,07-0,15 

 
0,17+0,01 
0,11-0,21 
0,17+0,02 
0,12-0,20 

 
0,12+0,01 
0,06-0,16 
0,12+0,02 
0,07-0,17 

Qeyd: cяdvяldя göstяricilяr n (müşahidяlяrin sayı), X+Sx (orta arifmetik hesablama) vя min-max  
(fяrdi dяyişkяnliyin gerçяkliyinin sяrhяdlяri ) şяklindя verilmişdir. 

 
       Analoji olaraq yeniyetmяlik dövründя qızlarda sidik kisяsi divarı boyunca vяzilяrin 

başlanğıc şöbяlяrinin sahяsi oğlanlara nisbяtяn 1, 3-1, 5, I yetkinlik dövründя isя qadınlarda 
kişilяrя  nisbяtяn 1,4-1,6 dяfя çoxdur. 

        Postnatal ontogenezin yuxarıda qeyd edilяn dövrlяrindя sidik kisяsi divarı boyunca 
vяzilяrin başlanğıc şöbяlяrinin başlanğıc hissяlяrinin sayını müqayisя etdikdя isя bu göstяricinin 
yeniyetmяlik dövründя  qızlarda  oğlanlara nisbяtяn (1,3-1,4 dяfя),  I yetkinlik dövründя 
qadınlarda  kişilяrя  nisbяtяn (1,2-1,3 dяfя) çox olduğu aydınlaşdırılmışdır. 

       Sidik kisяsi divarı boyunca vяzilяrin başlanğıc şöbяlяrinin, hяmçinin bu şöbяlяri 
formalaşdıran başlanğıc hissяlяrin ölçü göstяricilяrindя - en vя uzunluğunda, sahяsindя vя eyni 
zamanda sayında яldя edilяn cinsi fяrqlяr tendensiya (yüksяliş) xarakteri daşıyır – qadınlarda 
vяzilяrin ölçü vя kяmiyyяt göstяricilяri kişilяrя nisbяtяn üstünlük tяşkil edir. Яlavя etmяk 
lazımdır ki, bu fяrq göstяricilяri yalnız  yeniyetmяlik vя I yetkinlik dövrü üçün xarakter olub, uşaq 
vя qoca yaş dövrlяrindя müşahidя edilmir. Яldя edilяn bu fяrqi hяm reproduktiv yaş dövrü vя bu 
dövrdя  yumurtalığın funksional xüsusiyyяtlяri ilя, esterogenlяrin trofiki baxımdan effektivliyi ilя 
izah etmяk olar. 
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SUMMARY 
GENITAL PECULİARİTİES OF THE URİNARY BLADDER GLANDS  IN  POSTNATAL 

ONTOGENESIS 
G.A.Husejnova 

The aim of the investigation was study of genital peculiarities of the urinary bladder  glands  in postnatal 
ontogenesis. As object of research were the glands of the urinary bladder from 51 corpses of both sexes at the age 
from the newborn to the senile. The glands of the human urinary bladder where have been stained with hematoksilin 
– eozin and were investigated  with the application of stereomicroscopic-binocular microscope MBS-9. There is 
very important anatomical scientific information about the human urinary bladder glands, their genital-quantity 
features in different age stages in this article.  In the stages of the teenage (field maturity) and 1st maturity the 
parameters of the measure and quantity of the urinary bladder glands  in the women are different from men.   
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ РАКОМ ПИЩЕВОДА 
 

И.Г.Исаев, Л.Н.Аскерова 
Национальный центр онкологии, г.Баку 

 
Рак пищевода в структуре всех злокачественных заболеваний в мире занимает 9-е, а среди 

опухолей желудочно-кишечного тракта- 3-е место (после рака желудка и прямой кишки). В 2002 
году было зарегистрировано 462117 новых случаев заболеваемости (4,2% из всех) и 386000 
случаев летальности (5,7% из всех онкопатологий) [4,5]. 

В Азербайджанской Республике за последние 10 лет частота заболеваемости раком пищевода 
варьирует в пределах 6,5 -7,0 случаев на 100 000 населения. В 2005 году в республике по данным 
Минздрава АР у 283 человек (164 мужчин, 119 женщин) впервые был установлен диагноз рак 
пищевода, а от указанной патологии умерло 295 пациентов, и из них 153 человека прожили менее 
одного года. 

По данным  Ries L. et al. (2004), несмотря на использование современных методов лечения, 
показатель пятилетней выживаемости по сравнению с 1970 годом в США повысился 
незначительно- с 4%  до 16% [7], а в Европе, как отмечает Sant M. et al (2003), число больных, 
проживших 5 лет не превышает  10% [8]. По данным многочисленных исследователей из 
различных стран,  этот показатель варьирует в пределах 0-30% [3]. Все вышесказанное под-
тверждает тот факт, что клинические исследования, направленные на улучшение результатов 
лечения больных раком пищевода остаются весьма актуальной проблемой клинической онкологии 
[2,9].  

Средняя продолжительность жизни пациентов, получивших курс лучевой терапии, по данным 
большинства исследователей, составляет 12-20 месяцев; 1, 3 и 5 лет живут, соответственно, если 
отбросить крайние варианты, до 50,0%, до 12,0% и 0–7,0% больных. Причиной смерти 
большинства пациентов после оперативного лечения являются развитие локорегиональных- 
истинных рецидивов, а также отдаленные метастазы заболевания [1,3,6]. Данный факт 
свидетельствует о неполной эрадикации патологического процесса после радиотерапии.  

В целях улучшения  результатов лучевой терапии злокачественных новообразований разраба-
тываются новые варианты облучения, направленные на усиление противоопухолевого эффекта 
излучения. Одним из таких вариантов является методика ускоренного гиперфракционного 
облучения с  расщеплением суточной дозы на несколько  ежедневных фракций, когда фракции 
более приближены к “классическим” (1,5-2,0 Гр), но подводятся несколько раз в день. 
Исследования показали, что при гиперфракционном облучении, во время перерыва 4-6 часов, 
нормальная ткань от радиационных повреждений восстанавливается, а для опухолевой ткани это 
время чрезвычайно мало. Другое направление исследований представляет метод дифференциро-
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ванного облучения первичной опухоли в локорегиональной зоне по принципу "поле в поле" 
(boost). Указанные методики позволяют уменьшить общее время лечения и увеличить на 10-15% 
дозу ионизирующего излучения на опухолевую ткань, не повреждая окружающие здоровые ткани.  

В литературе данные, касающиеся результатов использования ускоренного 
гиперфракционного облучения при раке пищевода немногочисленны. Как правило, они 
выполнены у небольшого числа пациентов, а на основании полученных результатов не представ-
ляется возможным оценить эффективность данного метода лечения. 

Всё изложенное обусловливает актуальность настоящего исследования и является основанием 
для выполнения данной работы. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Нами проведено исследование по изучению 
эффективности 386 больных раком пищевода, из них: 84,6% мужчин и 15,4% женщин. Наиболее часто 
заболевание наблюдалось в возрасте старше 50 лет, пик заболеваемости приходился на 50-69 лет. 

В зависимости от тактики лечения были сформированы две группы. 
В 1-ую группу (основная) включены 186 пациентов, получавших лучевое  лечение с использованием 

ускоренного гиперфракционирования. ЛТ пациентам проводилась ежедневно 5 раз в неделю. Сначала 
лучевому воздействию подвергался весь длинник пищевода (PTV)  в РОД 1,5 – 1,6 Гр. После 4 – 5 часового 
перерыва  проводилось облучение самой опухоли (СTV) в разовой очаговой дозе (РОД) 1,0-1,1 Гр и весь 
длинник пищевода в РОД  (PTV) 1,5-1,6 Гр. При этом, суммарная очаговая доза облучения (СОД) (по био-
логическому изоэффекту) самой опухоли составила 65±5 Гр, а всего длинника пищевода- 50-55 Гр. При-
менение указанного режима лечения обусловлено следующими радиобиологическими предпосылками: 1. 
Перерыв в 4 – 5 часов достаточен для восстановления сублетальных внутриклеточных повреждений в 
здоровых тканях, а в клетках опухоли репарация происходит медленнее, поэтому повторный лучевой удар 
может перевести  восстановленные повреждения в летальные. 2. Использование ежедневных доз, значитель-
но превышающих конвенциальные, приводит к сокращению длительности курса ЛТ. 

Вторую группу (контрольная) составили 200 пациентов, получавших лучевое  лечение с 
использованием классического режима облучения (РОД 2,0 Гр х 5 раз в нед., СОД- 65±5 Гр). 

Обе группы по сравниваемым параметрам (стадия заболевания, локализация поражения пищевода, 
степень дисфагии, длинна опухоли и т.д.) являются статистически идентичными. 

Полученные результаты оценивались  согласно критериям  ВОЗ  и  были обработаны  математическими  
методами, с определением критериев   достоверности  выявленных   различий.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Планируемый курс лучевой терапии закончили 382 
больных из 386 (98,9%). В 4-х случаях лечение было отменено, из них в 1- из-за перфорации 
пищевода, у 3-х остальных из-за  прогрессирования сопутствующих сердечных патологий.  

В результате лечения объективный терапевтический эффект отмечен (см. табл.1) у 227 
пациентов (58,8%), из них полный эффект в 23,6%, частичный- 35,2% случаях. К неудачам 
лучевого лечения мы отнесли  159 (41,2%) больных, у которых резорбция опухоли была менее чем 
на 50% (127-32,9%) или у них на фоне радиотерапии наблюдалось прогрессирование опухолевого 
процесса (32-8,3%). Медиана продолжительности ремиссий составила 11 месяцев, 3 летняя 
выживаемость- 4,4%. Из 91 больных, у которых лечение завершилось  полной ремиссией, за 
период наблюдения у  20 (21,9%) были установлены рецидивы в облученных зонах. 

Установлено, что по всем изучаемым показателям результаты лечения больных, получавших  
лучевую терапию в режиме ускоренного гиперфракционирования  оказались статистически 
достоверно лучше, чем после классического курса радиотерапии. В 1 группе полная регрессия 
опухоли была установлена в 31,7% случаях, медиана продолжительности ремиссий оказалась 18 
месяцев, трехлетняя выживаемость 9,3%. Эти же показатели после классического курса 
радиотерапии, соответственно, составили 16,0%, 11 месяцев и 2,8% (р<0,05). 

 
 
 
 
 

Таблица1 
Результаты лечения больных раком пищевода 

Группы Всего 
боль-
ных 

Полная 
регрессия  

Частичная 
регрессия 

Медиана 
 продол.  

ремиссий 

Истинные  
рецидивы у  

больных с полной 
ремиссией 

3-летняя 
общая  

выжива-
емость 
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1 группа 186 59 
31,7±3,4% 

64 
34,4±3,5% 

18 мес. 11 
18,6±5,1% 

9,3% 

2 группа 200 32 
16,0±2,6% 

72 
36,0±3,4% 

10 мес. 9 
28,1±7,9% 

2,8% 

Всего 386 91 
23,6±2,2% 

136 
35,2±2,4% 

11 мес. 20  
21,9±4,3% 

4,4% 

 
Нами проведен ретроспективный анализ клинических данных (пол, возраст больных, 

содержание гемоглобина в периферической крови, стадия заболевания, протяженность опухоли по 
длиннику пищевода, макроскопическая форма роста опухоли, локализация очага поражения и 
степень лучевой реакции нормальных тканей и органов), которые могли оказать влияние на 
эффективность радиотерапии. При оценке результатов лучевого лечения использовали два 
положительных показателя: полная регрессия опухоли и данные о трехлетней выживаемости 
больных. Выявлено, что показатели трехлетней выживаемости оказались больше у больных, у 
которых после окончания лучевого лечения опухоль не определялась (полная регрессия), по 
сравнению с теми, у которых имелась остаточная опухоль, хотя и регрессировавшая более чем на 
50% от первоначальных размеров (частичная регрессия) и соответственно составила 20,8% и 1,9% 
(р< 0,05). Опираясь на этот прогностический фактор (радикальность излечения первичной 
опухоли), возможно, провести экспресс оценку эффективности разрабатываемых методик лечения. 
Отчетливо прослеживается, что у больных 1-й группы число полных резорбций опухоли 
встречалось чаще, чем во 2-й группе, что повлекло за собой и большое число больных, проживщих 
три года.   

Анализ клинических данных показал, что у больных, у которых на середине курса лучевого 
лечения опухоль уменьшалась более чем на 50%,  после его окончания была регистрирована 
полная регрессия у 85%, а если регрессия была выражена в меньшей степени, аналогичный эффект 
встречался только в 32% наблюдениях.  

Таким образом, в результате проведенных исследований установлено, что радиотерапия 
больных раком пищевода с использованием ускоренного гиперфракционирования дозы излучения 
и методики “поле в поле” по непосредственным и отдаленным результатам оказалась более 
эффективной, чем традиоционный режим облучения. 
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SUMMARY 
THE RESULTS OF TREATMENT OF PATIENTS WITH CANSER OF ESOPHAGUS 

I.G.Isayev, L.N.Askerova 
The purpose was studying of results of treatment patients with canser of esophagus. There were searched 

effetiviness of therapy on 386 patients with canser of esophagus. 84,6% from them were men and 15,4% women. So 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2010________________________ 

81 

 

that in result of research it was determined that radiotherapy of patients using speed hyperfraction of  ion dose and 
method “place in place” were more effetiviness 
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ОСОБЕННОСТИ КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА У ЖЕНЩИН С ОСТРЫМ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА В МЕНОПАУЗАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ 

 
А.Б. Бахшалиев, Н.Т.Мамедова  

НИИ Кардиологии им. Дж.Абдуллаева, Баку, Азербайджан 
 

Как известно, инфаркт миокарда (ИМ) у женщин развивается на 10-15 лет позже, чем у 
мужчин [2,3,5]. К 55 годам частота заболеваний коронарных сосудов у женщин составляет одну 
треть от данной патологии у мужчин. Затем она постепенно возрастает, достигая одинаковой 
частоты к 75 годам, и, даже превышает показатель заболеваемости у мужчин в пожилом возрасте. 
Это явление долгое время связывали с кардиопротекторным действием женских половых 
гормонов [2,4]. К настоящему времени появляется все больше данных о том, что уже во время 
гормональной перестройки начинают развиваться метаболические и сосудистые изменения в 
сосудах [1,5,6,7]. Однако с увеличением случаев ИМ у женщин фертильного возраста детальное и 
комплексное изучение особенностей коронарного кровотока у женщин всё ещё является 
актуальным.  

Целью наших исследований явилось выявление особенностей клинического течения, профиля 
риска факторов и коронарографической картины у женщин в менопаузальном периоде, 
перенесших инфаркт миокарда и обоснование наиболее рациональных путей профилактики 
заболевания у этой категории больных. В задачу данного исследования входило определение 
особенностей клинического течения ИМ у этих женщин.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследования проводились на базе НИИ 
Кардиологии им.Дж.Абдуллаева Минздрава Азербайджанской Республики. Объектом исследования явились 
женщины в периоде менопаузы перенесших ИМ – 30 человек (возраст от 49 до 65 лет, средний возраст 55 
лет) – основная группа. В контрольную группу (50 человек) вошли мужчины, перенесшие ИМ- 26 человек, и 
женщины без клинических и электрокардиографических признаков ишемической болезни сердца в возрасте 
от 30 до 68 лет – 24 человека.  

Диагноз ИМ подтверждался на основании результатов ЭКГ, уровня миокардиальных ферментов в 
крови и наличия боли в груди.  

Исследования включали клинический осмотр, клинический анализ крови, биохимический анализ 
крови. В том числе изучение липидного спектра, ЭКГ, ЭхоЭКГ и селективная коронарная ангиография в 
сочетании с левой вентрикулографией по методу МР тренсфеморальным доступом [3,4]. При анализе 
коронарограмм учитывалось число пораженных коронарных артерий, степень их обструктивного 
поражения, состояние коллатерального кровоснабжения. Состояние постменопаузы устанавливали по 
отсутствию у женщин менструации более года и уровне фолликулстимулирующего гормона в сыворотке 
крови более 40 МЕ/л, а также, если у пациентки были удалены оба яичника.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Все обследуемые женщины в зависимости от степени 
тяжести климактерического периода разделились следующим образом (рис.1).  

%; 54,53%; 38,37

%; 7,1

тяжелая степень средняя степень  
Рис.1. Распределение исследованных женщин по степени тяжести климактерического 

синдрома 
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У этих женщин наблюдалась клиника климактерического синдрома в виде вазомоторных и 
психоэмоциональных нарушений («приливы», жар, гипергидроз, сердцебиения, перебои в работе 
сердца, онемение конечностей, парестезии, повышенная утомляемость, раздражительность, 
снижение работоспособности, плаксивость, депрессия). Средние значения шкал метаболических, 
нейровегетативных и психоэмоциональных симптомов составили 8,58±0,43; 21,2±0,79 и 
14,33±0,61 балла соответственно. 

У 28 обследованных женщин был диагностирован крупноочаговый преимущественно 
передней локализации, у 32 – мелкоочаговый ИМ. 

Проведенный сравнительный анализ состояния показателей гемодинамики и функциональных 
свойств миокарда продемонстрировал следующие различия у женщин в менопаузе,  перенесших 
ИМ и у мужчин, перенесших ИМ (Таблица 1).  

Таблица 1 
Сравнительная характеристика состояния показателей гемодинамики и 

функциональных свойств миокарда у женщин, перенесших ИМ (М±m) 
Показатели Основная группа Контрольная группа  
КСР (в см) 3,18±0,12 4,05±0,23 
КСО (в мл) 45,8±5,32 46,6±7,1 
КДР (в см) 4,66±0,11 5,68±0,11* 
КДО (в мл) 104,3±6,40 108,6±14,2 
УО (в мл) 61,8±2,73 69,1±7,3* 
ФВ (в %) 60,8±1,09 56,8±2,98 

%S 32,5±0,81 30,9±2,22 
ТМЖП (в см) 1,21±0,03 1,40±0,08* 
ТЗСЛЖ (в см) 1,04±0,03 1,52±0,05* 

Примечание: *-p< 0,05 уровень значимости различий относительно значений первой 
 

При сравнении морфологических параметров самого миокарда оказалось, что толщина клеток 
левого желудочка была достоверно выше у мужчин, перенесших ИМ по сравнению с таковой у 
женщин, перенесших ИМ (Рис.2). Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) была выше у 
мужчин, чем у женщин в основной группе (195,3±31,3 и 153,9±11,7 г соответственно). Более 
значительным был также индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) (105,3±19,2 и 
85,27±6,2 г соответственно). 

0

50

100

150

200

ММЛЖ, в г. ИММЛЖ, в г/м2
контрольная группа  

Рис.2. Сравнительная оценка массы миокарда, индекса массы миокарда левого 
желудочка у больных в менопаузе с артериальной гипертензией 

 
Глубина и локализация поражения миокарда была подтверждена при электрокардиографии: у 

12% ИМ развивался повторно, 52% составляли переднегородочные, 32% – задние и 4% – 
циркулярные некрозы. Как известно, эстрогены благоприятно влияют на липидный профиль и тем 
самым оказывают полезный эффект на сердечно-сосудистую систему. Проведенный нами 
сравнительный анализ состояния показателей липидного обмена и гемостаза также 
продемонстрировал существенные различия у женщин в постменопаузе, перенесших ИМ и в 
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контрольной группе (Таблица 2). Свойственные исследуемым женщинам высокие содержания 
липопротеинов низкой плотности и пониженные содержания липопротеинов высокой плотности 
способствуют повышению сосудистого тонуса. Следствием повышения агрегации тромбоцитов и 
сосудистого тонуса, в конечном итоге приводящему к замедлению тока крови, повышению 
свертываемости крови и, наконец, к тромбозу коронарной артерии или ее ветви. 

Таблица 2 
Сравнительная характеристика состояния показателей липидного обмена и системы 

гемостаза у женщин перенесших ИМ (М±m) 
Показатели Основная группа Контрольная группа 

Общий холестерин (в мг%) 276,5±3,26 288,0±4,93* 
Холестерин липопротеинов высокой плотности 
(в мг%) 35,2±1,02 31,0±3,3* 

Холестерин липопротеинов низкой плотности (в 
мг%) 192,1±3,58 201,24±3,9* 

Холестерин липопротеинов очень низкой 
плотности (в мг%) 49,3±0,82 52,8±1,36* 

Триглицериды (в мг%) 232,3±4,11 253,0±6,82* 
Индекс атерогенности 7,32±0,23 7,48±0,09* 
Протромбиновый индекс (в %) 98,8±0,71 103,0±1,93* 

Время рекальцификации  плазмы (в сек) 59,64±0,56 52,08±3,72* 

Тромбиновое время (в сек) 15,96±0,25* 13,84±0,26* 
Фибриноген (в г/л) 3,92±0,07 5,5±0,12* 

Примечание: *-p< 0,001уровень значимости различий относительно первой группы 
 
Проведенный нами анализ коронарной ангиографии показал, что в контрольной группе в 

23,1% случаев выявляется гемодинамическои незначимое локальное стенозирующее поражение 
коронарного русла, а у 30% – диффузный коронаросклероз в виде извитости и неровности 
контуров коронарных артерий. У женщин выявлена умеренная распространенность локального 
гемодинамически значимого стенозирующего поражения коронарных артерий (50,5% случаев), 
как правило, с  локализацией процесса в проксимальном отделе передней межжелудочковой ветви 
левой коронарной артерии. Далее в порядке убывания следует поражение огибающей коронарной 
артерии (20,0%), в основном, ее проксимального отдела, правой коронарной артерии (16,8%), 
преимущественно среднего ее отдела задней межжелудочковой ветви (5,8%). 

Полученные в ходе исследований данные об изменениях функционального состояния 
миокарда, коронарного кровотока, показателей липидного обмена в менопаузе с ИМ 
свидетельствуют о необходимости комплексной фармакологической коррекции. В наших 
дальнейших исследованиях мы изучали исследование стандартной антиангиальной терапии и 
стандартной антиангиальной терапии в сочетании с заместительной гормонотерапией. 
Полученные результаты подтверждают как и мировые литературные данные, так и полученные 
нами результаты до и после назначения проводимой терапии. 

ВЫВОДЫ. 1.У молодых женщин, перенесших ИМ при корнарной ангиографии отсутствовало 
поражение крупных коронарных артерий. Стенозирующее поражение коронарных артерий 
найдено у 58% женщин с сохраненным менструальным циклом, перенесших ИМ, и у 76,5% 
женщин находящихся в периоде менопаузы. 2.Частота атерогенной дислипопротеидемии у 
женщин с сохраненным менструальным циклом, перенесших ИМ составляет 52,6%, у женщин 
находящихся в периоде менопаузы – 66,5%. 3.У женщин с сохраненным менструальным циклом 
после перенесенного ИМ ишемическая болезнь сердца протекает более благоприятно, чем у 
женщин находящихся в периоде менопаузы.  
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SUMMARY 
THE PARTICULARITIES OF KORONARY BLOOD WAY BESIDE WOMEN WITH ACUTE HEART 

ATTACK OF THE MYOCARDIUM IN MENOPAUSE 
A.B. Bahshaliev, N.T.Mamedova  

The clinical course of mycrocardial infarction in women in the menopausal period investigated in 
Cardiology Research Institute. As control group we have taken men with myocardial infarction and women without 
cardiographical problems. The degree of stenosis of coronary arteries in women after myocardial infarction as 
usually considerably less than men. Stenotic coronary arteries found in 58% of women with preserved menstrual 
cycle with myocardial infarction and in 76,5% of women – in postmenopausal period.  

Дахил олуб:03.05.2010 
 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ХИМИОЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ РАКОМ 
НОСОГЛОТКИ 

 
И.Г.Исаев, Н.М.Аскеров, Р.Р. Казиева 

Национальный центр онкологии, г.Баку 
 
Согласно статистическим материалам различных стран, рак носоглотки сравнительно редко 

встречающаяся патология [1,8,11]. Частота возникновения данной патологии в мире составляет 
0,1-2% среди всех новообразований, и до 2% среди злокачественных опухолей головы и шеи.  

Основным методом лечения больных раком носоглотки является  лучевая и химиотерапия. 
Цитостатики, как правило, используются вместе с лучевой терапией в различной последователь-
ности. Как неоадьювантное лечение до начала радиотерапии, как адъювантное- по окончанию лу-
чевой терапии (после достижения ремиссий), а также вместе с радиотерапией [2,7,10]. 

Одним из путей расширения радиотерапевтического интервала, а также в улучшении 
эффективности лечения – является использование нетрадиционных режимов фракционирования 
дозы излучения. 

Изучение эффективности лучевой терапии при различных режимах фракционирования дозы в 
комбинации с противоопухолевыми препаратами является стратегической линией ,повышение 
результатов лечения у больных раком носоглотки ,что и послужило основанием для проведения 
настоящего исследования.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В работе проанализированы результаты 
обследования и лечения  163 больных раком носоглотки, находившихся на лечении в Национальном онколо-
гическом центре. Из 163 больных 125 (76,7%) были мужчины, 38 (23,3%)- женщины, то есть число мужчин 
оказалось значительно больше, чем женщин.  

Обьем обследования пациентов в нашей клинике соответствовал Международным стандартам (7). 
 Диагноз рак носоглотки морфологически верифицирован во всех случаях. Из 163 больных у 98 (60,1%) 

установлен недифференцированный рак,  у 61 (37,4%)- различные формы плоскоклеточного рака, из них 42 
(68,8%) - плоскоклеточный рак с ороговением, у 19 (31,1%)- без ороговения и у 4-х больных в цитограммах 
были найдены клетки рака. 

После обследовании у 16 (9,8%) была установлена П а,  у 23 (14,1%)- Пб, у 91  (55,8%)- Ш стадия, у 20  
(12,3%) 1Vа и у  13 (7,9%)  1Vб стадия рака носоглотки. Поражение лимфатических коллекторов было 
установлено у 139 (85,2%)  пациентов, из них у 51 человека (36,7%) было установлено N1, у 63  (45,3%)- N2   
и  у  25 (17,9%)- N3.   

Больные в зависимости от тактики лечения были распределены на 3 группы. 
I группа(50 больных):  больным проводилась дистанционная гамматерапия в ускоренном гиперфрак-

ционном режиме: 2 фракции в сутки, с интервалом 4 часа, РОД 1,6-1,8 Гр за фракцию; дневная СОД 3,2-3,6 
Гр. Облучение проводилось 5 раз в неделю до СОД 70±5 Гр в течение 4-5 недель.  
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II группа(62 больных): лучевая терапия проводилась в режиме идентичной 1-й группе, одновременно 
пациентам  в 1 и 5 дни лечения каждой недели вводили цисплатин - 20 мг/м2 в/в капельно и 5-фторурацил - 
400 мг/м2  . 

III группа (51 больной):  контрольная группа или же группа исторического контроля, где больным ра-
диотерапия осуществлялось в традиционном режиме:  РОД=2,0 Гр, 1 раз  в сутки, 5 раз в неделю до СОД 
70±5 Гр. 

При планировании и осуществлении лучевой терапии мы руководствовались рекомендациями соответ-
ствующих международных организаций, и в первую очередь  докладами 50 (1993 год) и 62 (1999 год) 
Международной комиссии по радиологическим единицам и измерениям (ICRU Report No. 50, 62).  

Лучевая терапия пациентам проводилась на гамматерапевтических установках РОКУС, ТЕРАГАМ, и 
линейном ускорителе Clinac 3796 (Varian).  

Статистическая обработка полученных данных осуществлялась Microsoft Excel 97 в операционной 
системе Windows'98.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Планируемый курс лучевой терапии закончили все 163 
больных раком носоглотки. В результате лечения полная регрессия опухоли была достигнута у  
118 (72,4%), частичная у 28 (17,2%) больных. В 15 случаях наблюдалась стабилизация процесса и 
в 2-х (1,2%)- прогрессирование патологического процесса. За трехлетний период наблюдения из 
118 больных у 29 (24,2%) было установлено прогрессирование заболевания, и из них умерли 14 
(11,9%) человек. Средняя продолжительность жизни умерших пациентов составила 17,6 месяцев 
(таблица 1). 

На эффективность лечения существенным образом влияла макроскопическая форма роста 
опухоли, установленная при эндоскопическом, и ЯМР исследовании. При экзофитном росте 
новообразования носоглотки из 117 человек у 101 (86,3%) была установлена полная, у 12 (10,2%)-
частичная регрессия, и  у 4-х  (3,4%)- стабилизация процесса. Медиана продолжительности ремис-
сий этих групп пациентов составила 32(13-38) месяцев, трехлетняя безрецидивная выживаемость 
80,2% (р<0,05). Из 101 пациентов в состояние полной ремиссии (из 117 чел.) у 14-и человек появи-
лись рецидивы заболевания, и 6 из них умерли. Эффективность лечения  при эндофитной и сме-
шанной форме опухоли оказалась значительно ниже (р<0,005).Из  34 больных с эндофитной фор-
мой роста новообразования полная  регрессия была установлена у 15 (44,1%), смешанной форме 
роста- у 2-х из 12 (16,7%). Стабилизация патологического процесса была выявлена, у 11,  прогрес-
сирование у 2-х из 46 больных с эндофитной формой роста опухолевого процесса. Со смешанной 
макроскопической формой роста опухоли из 2-х больных в полной ремиссии, 1 больной прожил 
больше одного года. При эндофитной форме роста (в полной ремиссии- 15 чел.) год прожили 
97,4%, 2 года- 79,3%, и три года 54,6% больных. За период наблюдения у 13 больных было устано-
влено прогрессирование опухолевого процесса, и 6 из них умерли. 

Таким образом, из 14 умерших пациентов у 2-х (из 2-х) была смешанная форма, у 6 (из 15- 
40%)- эндофитная и 6 (из 101- 5,9%)- экзофитная форма роста опухоли. 

У больных с изъязвлением поверхности опухоли, имелась тенденция (р>0,05) к ухудшению 
показателей эффективности проводимой терапии - полная регрессия опухоли носоглотки у этой 
категории пациентов наблюдалась в 63,2% случаях, рецидивы возникли  у 16 из 43 пациентов 
(37,2%), умерли 9 (20,9%) больных.  Эти показатели без изъязвления поверхности опухоли 
соответственно, составили 78,9%, 17,3% и 6,7%. 

Изучение результатов лечения в зависимости от локализации и степени прорастания опухоли 
носоглотки в соседние структуры показало, что вовлечение в патологический процесс костных 
структур является худшим прогностическим показателем- из 50 пациентов с прорастанием 
опухоли в костные структуры, в результате лечения у 13 (26%) была достигнута ремиссия. Из них 
1 год без прогрессирования заболевания прожили 67,3%, 2 года- 51,2% и 3 года- 28,4%. Медиана 
продолжительности ремиссией для этих групп больных составляет 12(9-12) месяцев (рецидивы 
установлены у всех 13, умерли- 6 пациентов). В то же время у пациентов, у которых была диагнос-
тирована инфильтрация опухоли в парафаренгеальное пространство полная регрессия установлена 
значительно больше, в 56,2% наблюдениях (р<0,05).  

Анализ результатов лечения в зависимости от размеров первичной опухоли носоглотки 
(символ Т) показал следующее- у всех 6 пациентов со значением символа Т1 была достигнута пол-
ная регрессия опухоли. Для пациентов с символами Т2а и Т2б эти показатели, соответственно сос-
тавили 88,2% (25 из 29 больных) и 82,8% (29 из 35 пациентов), Т3- 62,5% (31 из  48) чел.), Т4- 
62,2% (27 из 45 чел.), рецидивы возникли, соответственно, у 2, 6, 13 и 8 пациентов. Таким обра-
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зом, установлено, что на эффективность лечения существенным образом влияют размеры первич-
ной опухоли - частота полных регрессий и показатели выживаемости статистически достоверно 
отличалось при значение символа Т1 и Т2, Т3, Т4, а также  при Т2 и Т3, Т4 (р<0,05). 

Анализ результатов в зависимости от стадии заболевания показал следующее. Из всех 16 
больных с Па стадией рака носоглотки после завершения лечения полная ремиссия была у 14 
(87,5%) пациентов, и за период наблюдения рецидив заболевания у них не установлен. Подобные 
результаты были зарегистрированы в Пб - из 20 больных, находившихся в ремиссии (из 23- 86,9%) 
прогрессирование опухолевого процесса было установлено у трех пациентов через 18, 21 и 31 мес-
яцев после завершения лечения, и 1 больной умер.    

Таблица 1 
Результаты лечения больных раком носоглотки раком носоглотки 

по группам 
Показатели  1 группа 2 группа 3 группа Всего 
Всего больных 50 62 51 163 
Достигнута полная 
 ремиссия 

38- 76% 50- 80,6% 30- 58,9% 118(72,4%) 

Рецидивы у больных с 
полной ремиссией 

8- 21% 9- 18% 12- 40% 29(24,6%) 

Медиана продол.  
ремиссий 

23(15-31)мес. 28(13-39)мес. 16(7-39) мес. 28(9-39) 
мес. 

Безрецид. выживаемость: 
1 год 
2 года 
3 лет 

 
100% 
85,4±5,6% 
78,8±4,8% 

 
100% 
90,8±3,2% 
86,4±4,1% 

 
75,2±6,4% 
58,6±6,9% 
49,4±5,8% 

 
98,2±7,8% 
89,4±8,1% 
76,4±5,4% 

Умерли 4-10,5% 4-8% 6-20% 14(11,9%) 
 
В то же время, показатели выживаемости при Ш стадии заболевания оказались значительно 

ниже, чем при Па и Пб стадиях. Для 71 пациентов с Ш стадией рака носоглотки, которые находи-
лись в состояние ремиссии  (из 91 чел.) годичная безрецидивная выживаемость составила- 98,7%, 
двухлетняя- 88,1%, трехлетняя- 79,1%, и медиана продолжительности ремиссий- 19(13-25) мес-
яцев. За период наблюдения в указанной группе рецидивы заболевания были установлены в 16 
наблюдениях, из них у 3-х больных были установлены истинные рецидивы, у 6-рециди-
вы+метастазы, и у 2- метастазы рака носоглотки, из этих пациентов 6 умерли. 

Такие же низкие результаты были регистрированы при 1У стадиях заболевания. Из 20 
пациентов с 1Уа стадией, у 12  была достигнута полная ремиссия,  у 9 в период  наблюдения было 
установлено прогрессирование опухолевого процесса- из них у 2-х истинные рецидивы, и у 5-х – 
рецидивы+метастазы рака, и у 2 метастазы заболевания. Один год без рецидива жили 84,7%, 2 
года- 69,4%, 3 года- 69,4% и медиана продолжительности в этой группе составила 15(11-23) 
месяцев, умерли 6 пациентов. При 1Уб стадии заболевания эти показатели, соответственно сос-
тавили, 50%, 50%, 0% и 11(9-17) месяцев. Из 13 пациентов с 1Уб стадией в результате лечения 
полная ремиссия была установлена у 1-го, и он умер от прогрессирования заболевания среднем 
через 11 месяцев после завершения лечения.  

Анализ результатов по группам показал следующее. 
В 1 группе из 50 больных у 38 (76,0%) была достигнута полная, у 6 (12,0%)- частичная 

ремиссия. В 5 случаях (10,0%) была отмечена стабилизация процесса, и в одном наблюдении, 
имело место прогрессирование патологического процесса. За период наблюдения в указанной 
группе прогрессирование опухолевого процесса установлено 8 (21%), умерли 4 (10,5%) пациентов 
(из 38). Годичная безрецидивная выживаемость составила 100%, двухлетняя- 85,4%, трехлетняя- 
78,8%, медиана продолжительности ремиссий- 23(15-31) месяцев. 

Во II группе, где 62 пациентам  лучевая терапия проводилась в режиме ускоренного 
гиперфракционирования в комбинации с цисплатиной  (20 мг/м2  и 5-фторурацилом ( 400 мг/м2), 

полная ремиссия была установлена в 80,6% , частичная - в 14,5%, стабилизация процесса- в 4,8%  
случаях. В данной группе из 62 больных 50 человек курс лечения завершили в состоянии полной 
ремиссии, из них за период наблюдения прогрессирование патологического процесса установили в 
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9 (18%) случаях, умерли 4 (8%) больных. Медиана продолжительности ремиссий для этой группы 
больных составила 29(14-39) месяцев.  

В III группе в результате лечения полная ремиссия была достигнута из 51 больных у 30 
(58,8%), частичная у 13 (25,4%), стабилизация процесса - у 7 (13,7%) пациентов. За период 
наблюдения рецидивы установлены у 12 (40%) пациентов, и из них 6 (20%) умерли. Годовая без-
рецидивная выживаемость для этой группы составила 75,2%, двухлетняя- 58,6%, трехлетняя- 
49,4%, медиана продолжительности ремиссии 16(7-37) месяцев. 

  Установлено, что по сравнению с классическим курсом, эффективной является лучевая 
терапия в ускоренном режиме фракционирования дозы, как в отдельности, так и в комбинации с 
противоопухолевыми препаратами- цисплатин и 5 фторурацилом. 

Рецидивы в облученных зонах были диагностированы у 16 больных из 29 (55,2%), и у 5 из 
них рецидив был выявлен в носоглотке, у 11- в лимфатических узлах шейной области. Следует от-
метить, что  в 3-х случаях рецидивы заболевания появились в носоглотке по краю поля облучения, 
что по- видимому явились результатом неправильного планирования лучевой терапии. Метастазы 
заболевания были установлены из 22 больных, у 5-ти в печени, у 3-х больных в легких, и у 16- 
одновременно в нескольких органах и лимфатических коллекторах.  

Для 29-х больных, у которых было установлено прогрессирование заболевания,  медиана 
продолжительности ремиссии составила 16 (9-33) месяцев.  Из них за период наблюдения умерли 
14 (11,9%) человек и средняя продолжительность их жизни составила 17,6 месяцев. 

Таким образом, анализируя  результаты лечения по частоте достижения полной ремиссии, 
продолжительности ремиссий, трехлетней безрецидивной выживаемости  у больных раком но-
соглотки показал, что для данной категории пациентов наиболее эффективным является примене-
ние лучевой терапии в режиме ускоренного  гиперфракционирования дозы  в сочетание с противо-
опухолевыми препаратами цисплатин и 5- фторурацилом. Решение этой задачи позволило 
расширить возможности и повысить эффективность комбинированной терапии больных раком 
носоглотки, и создало возможность для разработки конкретных рекомендаций для внедрения в 
клиническую практику.   
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Same time using of ion therapy in speed hyperfraction regime of ionization antitumor preparation 5-ftorurasyla 
and sysplatin during treatment of patients canser of rhinopharix was more effectiviness than using therapy.  
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SÜMÜK ŞIŞLЯRININ KOMPLEKS ŞÜA DIAQNOSTIKASINDA KOMPЦTER 
TOMOTRAFIYANIN ROLU 

 
Я.T.Яmiraslanov, S.R. Nяcяfov 

Azяrbaycan tibb universiteti, Bakı 
 
 
Sümük  şişlяri  diaqnostika  vя  müalicя  baxımından  klinik  onkologiyanın  mühüm  vя  çяtin  

sahяlяrindяndir. Sümük  şişlяrinin  diaqnostika  vя  tяsnifatında  bir  çox   çяtinliklяr  vardır  ki,  
bu isя  bяdxassяli  vя  xoşxassяli   sümük  şişlяrinin  quruluş  variantlarının  çoxluğu,  müxtяlif  
mяnşяli  törяmяlяrin  morfoloji  olaraq  bir-birinя  oxşar  olması, şişяbяnzяr  törяmяlяrin  kifayяt   
qяdяr  çox  olması  ilя  яlaqяdardır. Hazırda  sümük  şişlяrinin  beynяlxalq  histoloji  tяsnifatı 32  
nozoloji   vahidi  özündя  birlяşdirir.  Onlardan  14  sarkoma  vя  böyük  bir qrupu  tяsnif  
edilmяyяn  şişlяrdir [1]. 

Sümük  şişlяri  xoşxassяli  vя  bяdxassяli  olmaqla  2  qrupa  bölünür.  Sümüklяrin  
bяdxassяli  şişlяri  dя  öz  növbяsindя  birincili  vя  ikincili  (metastatik)  olmaqla  2 qrupa  
bölünür. Birincili  bяdxassяli  şişlяr  qrupuna  histogenezinя,  böyümя  vя  metastazvermяsinя,  
klinik  gedişinя,  proqnozuna  vя  müalicя  xüsusiyyяtlяrinя görя  bir-biridяn  fяrqlяnяn  çoxlu  şiş  
növlяri  aiddir . Onların  яksяriyyяti  sarkomalardı [3]. 

Birincili  bяdxassяli  şişlяrя  nisbяtяn  xoşxassяli  sümük  şişlяrinя  2-3  dяfя  az tяsadüf  
edilir. 

Sümük şişlяrinin diaqnostikasında Rentgenoloji müayinя, Kompцter tomoqrafiya müayinяsi 
vя Maqnit Rezonans müayinяsi яsas müayinя üsulları hesab olunurlar. Ultrasяs müayinяsi, 
izotop müayinяsi, termoqrafiya müayinяsi vя angioqrafiya müayinяsi birincili sümük şişlяrinin 
diaqnostikasında az hallarda istifadя olunan müayinя üsulları hesab olunurlur. 

Sümük  şişlяrinя  görя  aparılmış   rentgenoloji  müayinяdяn  alınan  şяkil osteolizis,  
osteoskleroz  vя  periostal  reaksiyalarla  яlaqяdar  яmяlя  gяlяn dяyişikliklяri  яks  etdirir [1]. 

Kompцter  tomoqrafiya  şişin  strukturunun dяyяrlяndirilmяsindя  (şişin  daxilindя  kalsifikatın  
vя  piy  toxumasının  tяyin edilmяsindя),  şişin  sümükdaxili  vя  sümükdяnxaric  yayılmasını  vя  
ölçüsünü, mağistral  damarlara  münasibяtini  dяqiqlяşdirmяyя  imkan  verir  ki,  bu  da cяrrahi  
müdaxilя  hяcminin  seçilmяsindя,  kimyяvi  terapiya  vя  şüa  müalicяsinin  effektivliyinin  
qiymяtlяndirilmяsindя  mühüm  яhяmiyyяt  kяsb edir [4,5]. 

Maqnit  Rezonans  Tomoqrafiyasının  яhяmiyyяti  sümük  şişlяrinin  müalicяsindя vя  
яtrafların  saxlanılması  яmяliyatlarının  gündяmя  gяlmяsi  ilя  artmışdır. Sümük  şişlяrinin  daxili  
strukturasının  tяyin  edilmяsindя  vя  яtraf toxumalarla яlaqяsinin  qiymяtlяndirilmяsindя  MRT  
müayinяsi  яvяzedilmяz  rola  malikdir [2]. 

ТЯДГИГАТЫН MATERIAL VЯ METODLARЫ. Тяdqiqat kontingentinя 1999-2010-cu illяrdя А.Т. 
Abbasov adına Bakı Şяhяr Onkoloji Dispanserindя vя Azяrbaycan Tibb Universitetinin Onkoloji 
Klinikasında sümük şişi diaqnozu ilя müalicя almış vя bu diaqnozu histoloji verifikasiya edilmiş 66 kişi 
57,90% vя 48 qadın 42,10%  olmaqla 114 xяstя daxil edilmişdir.Tяdqiqat hяm retrospektiv, hяm dя 
prospektiv olaraq aparılmışdır. Bu zaman bяdxassяli proses 72 xяstяdя (63,14%) vя xoşxassяli proses 42 
xяstяdя (36,84%) müşahidя edilmişdir. Qadınlarda 62,5% bяdxassяli (30 xяstя) vя 37,5% (18 xяstя) 
xoşxassяli, kişilяrdя isя 63,63% (42 xяstя) bяdxassяli vя 36,36% (24 xяstя) xoşxassяli proses 
aşkarlanmışdır. 

Xяstяlяrin nozoloji formaya görя paylanmasя cяdvяl 1-dя vя шякил 1-dя яsk olunmuşdur. 
Sümük şişlяri ilя olan xяstяlяrin yaş göstяricilяri 1 yaşla 58 yaş arasında dяyişmişdir. Xяstяlяrin yaş 

hяddinя görя paylanması 2 cяdvяl vя 2 шякилдя göstяrilmişdir. 
Yuxarıda qeyd olunan cяdvяl vя diaqrammada göründüyü kimi sümük şişlяri bütün yaş qruplarında 

rast gяlinir. Lakin birincili sümük şişlяri ilя xяstяlяnmяnin zirvяsi kişilяrdя vя qadınlarda 20 yaşdan aşağı, 
metastatik zяdяlяnmя isя 40 yaşdan yuxarı yaş qrupuna tяsaduf edir. Sümük şişlяri diaqnoz qoyulmuş 
xяstяlяrin 47-si (41,22%-i) Rentgenoloji müayinяdяn, 97-si (85,08%-i) KT müayinяsindяn vя 9-u (7.89%-i) 
isя MRT müayinяsindяn keçmişdir. Xяstяlяrin 53-dя (46,49%) cяrrahi яmяliyyat aparılmış, 37 xяstяdя 
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(32,45%) açıq biopsiya hяyata keçirilmiş vя 14 (12,28%) xяstяdя isя törяmяnin punksiyon biopsiyası icra 
edilяrяk sitoloji müayinя aparılmışdır. 100 (87,71%) xяstяdя cяrrahi яmяliyyat vя açıq biopsiya sonrası 
histoloji müayinя hяyata keçirilmişdir. 

Cяdvяl 1 
Xяstяlяrin nozoloji formaya görя paylanması (n=114) 

Nazoloji forma Xяstя sayları %-lя 
1. Osteogen sarkoma     21 18,42 
2. Xondrosarkoma     13 11,40 
3 .Xondroblastoma      3 2,63 
4. Polimorf hüceyrяli sarkoma      1 0,87 
5. Parostal osteosarkoma      1 0,87 
6. Periostal osteosarkoma      4 3,50 
7. Xondroma      2 1,75 
8. PNET (Askin şişi)      3 2,63 
9. Nяhяng hüceyrяli şiş      13 11,40 
10. Yuing sarkoması      11 9,64 
11. Bяdxassяli fibroz histiositoma       3 2,63 
12. Retukulosarkoma       3 2,63 
13. Myeloma       2 1,75 
14. Osteoxondrofibroma       2 1,75 
15. Hemangioma       1 0,87 
16. Osteoid-osteoma       1 0,87 
17. Osteoblastoma       1 0,87 
18. Osteoma       2 1,75 
19. Osteoxondroma       11 9,64 
20. Fibroz displaziya       1 0,87 
21. Solitar kista       2 1,75 
22. Anevrizmatik sümük kistası       1 0,87 
23. Histiositoz       1 0,87 
24. Neyrofibroma       1 0,87 
25. Sümüyün metastatik zяdяlяnmяsi       10 8,77 
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Шяк. 1. Xяstяlяrin nozoloji formaya görя paylanması 
 

Rentgenoloji müayinяnin nяticяsi 22 (46,80%) xяstяdя histoloji müayinяnin nяticяsi ilя eyni 
olmuşdur. 18 (38,29%) xяstяdя Rentgenoloji rяylя histoloji müayinяnin nяticяsi arasında 
uyğunsuzluq qeydя alınmışdır. 7(14,89%) xяstяdя isя törяmяnin yalnız Rentgenoloji 
xüsusiyyяtlяri tяsvir olunaraq dяqiq rяy göstяrilmяmişdir. 
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Kompцter tomoqrafiya müayяsinin nяticяsi ilя histoloji müayinяnin nяticяsi 61 (62,88%) 
xяstяdя uyğun olmuşdur. 27 (27,83%)  xяstяdя KT rяyi ilя histoloji müayinяnin nяticяsi arasında 
uyğunsuzluq qeydя alınmışdır. Yalnız 9 xяstяdя (9,27%) törяmяnin 

Cяdvяl 2. 
Xяstяlяrin yaş hяddinя görя paylanması (n=114) 
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Шяк. 2. Sümük şişlяri ilя olan xяstяlяrin yaş göstяricilяri 
 
Kompцter tomoqrafik tяsviri verilяrяk dяqiq nяticя bildirilmяmişdir. 
Xяstяlяrin 9-na MRT müayinя aparılmışdır vя 5 (55,55%) xяstяdя müayinяnin nяticяsi ilя 

histoloji müayinяnin nяticя üst-üstя düşmüşdür. 4 (44,44%) xяstяdя isя verilmiş rяylя histoloji rяy 
arasında uyğunsuzluq izlяnilmişdir. 
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Шяк.3. Sümük şişlяrindя diaqnostik müayinяlяrin informativliyi 
 
Belяliklя, araşdırmalarımız nяticяsindя aldığımız nяticяlяr яdяbiyyat mяlumatları ilя üst-üstя 

düşür vя belя qяnaяtя gяlmяk olar ki, sümük şişlяri olan xяstяlяrя ilkin olaraq Rentgenoloji 
müayinя aparılmalıdır. Bundan başqa яmяliyyat önü şişin xoşxassяli vя bяdxassяli olmasının 
diferensasiyasını, şişin yayılma dяrяcяsinin tяyinini, şişin magistral damarlara invaziyasının aşkar 
edilmяsini bilmяk üçün KT müayinяsinin aparılması vacibdir. Amputasiya vя protezlяşdirmя 
яmяliyatlarının icra olunmasından яvvяl KT müayinяsinin aparılması mяqsяdяuyğundur. 
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                        Yaşı Cinsi 
<20 20-25 25-30 30-35 35-40 40> 

Cяmi 

Kişi 33 10 2 6 3 13 67 
Qadın 14 3 6 1 3 20 47 
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SUMMARY 
COMPUTER TOMOGRAPHY OF BORN TUMORS 

A.T.Amiraslanov, S.R.Najafov 
The purpose of reaserch was studying the results of computer tomography of born tumor. It was 

deremined that at firist the patients with born tumor have to examined on  rentegonoloji then computer 
tomography.  

  Дахил олуб:22.04.2010 
 
ОЦЕНКА СЪЕМНЫХ ЗУБНЫХ ПРОТЕЗОВ ИЗ АКРИЛОВЫХ ПЛАСТМАСС У 

ЖИТЕЛЕЙ СУБТРОПИЧЕСКОЙ ЗОНЫ АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ РЕСПУБЛИКИ 
 

А.М.Сафаров, А.А.Багиров, Г.О.Ширалиев  
Азербайджанский  медицинский университет, г.Баку 

 
Нуждаемость в съемных протезах остается достаточно высокой и составляет от 33 до 58%. 

Среди лиц пожилого и старческого возраста этот вид протезирования является основным [5,6,9, 
10]. 

Весь жевательный аппарат человека при старении претерпевает значительные изменения. 
Начиная с 31-40 лет наблюдаются атрофия альвеолярного отростка, в 50-60 лет истончаются 
стенки, после 60 лет, вследствие потери зубов, атрофические процессы альвеолярных отростков 
еще более усиливаются [4]. 

Съемные протезы, изготовленные из акриловых пластмасс, обладают рядом недостатков, 
отрицательно воздействующих не только на ткани полости рта, но и на организм в целом [3]. 
Отрицательные воздействия этих протезов особенно возрастают при ошибках, допущенных на 
клиническом и лабораторном этапах, при изготовлении таких протезов [8,9] при их длительном 
использовании [3]; при плохом гигиеническом уходе за протезами и по другим причинам.  

В клинике зубного протезирования хорошо известны такие осложнения от акриловых 
протезов, как травматическое воздействие на мягкие ткани протезного ложа; появление различных 
патологических процессов в протезном ложе [1,2], химические, физические, аллергические и 
другие отрицательные воздействия [6]. В связи с этим более 20% протезоносителей не пользуются 
изготовленными протезами по вышеуказанным причинам [9]. 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования явилась оценка качества изготовленных пластинчатых 
протезов из акриловых пластмасс и выяснение целесообразности использования акриловых 
пластмасс в практике съемного зубного протезирования. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Клинические наблюдения и оценка качества 
используемых съемных протезов проведены среди жителей субтропической зоны Азербайджанской 
Республики – по единой методике, на основе алгоритма признаков, присущих к недоброкачественным 
изготовленным протезам. Осмотрены съемные протезы у 228 протезоносителей в г.Ленкорани, 308 – в 
г.Масаллы и 235 – в г.Астаре. Возраст обследованных от 30 до 65 лет. Сроки пользования протезами от 0,5 
месяцев до 8 лет. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В таблице 1, согласно составленному 
алгоритму, приведены результаты анализируемых зубных протезов у протезоносителей, 
проживающих в трех городах субтропической зоны Азербайджанской Республики - в 
г.Ленкорани, г.Масаллы и в г.Астаре. 

Часто больные обращаются с жалобами на неудобства и боль при пользовании протезами. 
Среди основных причин, вызывающих боль, считается неравномерность контактов окклюзионных 
взаимоотношений челюстей, допущенных при определении центральной окклюзии, так и на 
лабораторных этапах изготовления протезов. Подобные жалобы протезоносителей из г.Ленкорани 
составляли 13,59±2,26%. Наиболее высокий процент таких жалоб отмечался у протезоносителей 
из г.Астара – 17,45±2,48%. Наименьший такой показатель отмечался в г.Масаллы – 12,98±1,91%. 
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Несмотря на различия этих показателей, в целом разница в различных пунктах обследованных 
оказалась статистически не достоверной (р>0,05) (табл.1). 

Несоответствие конструкции протезов клинической ситуации имело место среди частичных 
съемных протезов, когда при показаниях к изготовлению бюгельных протезов, были изготовлены 
пластинчатые протезы, с удерживающими кламмерами. По этому недостатку самый низкий 
показатель отмечался в г.Ленкорани – 17,85±2,18%. Самый высокий показатель отмечен в 
г.Астара – 21,28±2,67%. В основном фиксация съемных частичных протезов на опорных зубах 
осуществлялась посредством удерживающих кламмеров, что способствует постепенному 
погружению протезов в пределы слизистой протезного ложа. Во всех пунктах оценки протезов 
отмечалось несоответствие искусственной коронки одноименному зубу. Так, показатель по 
г.Ленкорани был на уровне  19,73±2,63%, в г.Масаллы – 15,91±2,08% и в г.Астара – 17,02±2,45%. 
Разница между обследованными пунктами статистически не достоверна (р>0,05). Одним из 
главных критериев полноценного функционирования съемных протезов считается их фиксация и 
стабилизация, при отсутствии которой возникают как травматические поражения слизистой 
протезного ложа, так и отрицательное воздействие на пародонт опорных зубов. Так, наиболее 
высокий показатель по этому недостатку отмечен в г.Ленкорани – 21,05±2,69%, у 
протезоносителей по г.Масаллы и по г.Астара эти показатели были почти равными- 
соответственно 16,55±2,11% и 17,87±2,50% (р>0,05). По-видимому, профессиональные уровни 
врачебных кадров по изготовлению съемных протезов недостаточны, что приводит к 
неоднократным коррекциям и перебазировкам, что отрицательно воспринимается 
протезоносителями. Поэтому не случаен высокий процент осложнений в пределах слизистой 
протезного ложа в виде декубитальных язв, эрозий, гиперпластических разрастаний и заболеваний 
пародонта, причем самый высокий показатель был у жителей г.Астары (78,30±2,69%); у жителей 
г.Ленкорани (72,80±2,94%) и у жителей г.Масаллы – 65,90±2,70%.  

Лабораторная технология изготовления протезов из акриловых пластмасс создает условия для 
изготовления протезов не высокого качества, в результате чего готовятся протезы с пористым 
базисом, в результате чего возникает высокая микробиологическая загрязненность протезов и 
нарушения гигиены полости рта. 

Несмотря на то, что этот показатель по г.Ленкорани был на уровне 14,91±2,35%, в г.Масаллы 
и Астаре эти показатели были на уровне 20,77±2,31% и 24,26±2,80% соответственно. Одной их 
частых лабораторных ошибок также считается произвольное толстое моделирование базиса 
протеза, в результате чего создаются неудобства при пользовании такими протезами. В этом плане 
такие протезы, изготовленные в г.Ленкорани имели место у 17,98±2,54%, в г.Масаллы – 
14,93±2,03%, а у жителей г.Астары отмечен самый высокий показатель – 19,15±2,57%.  

Таблица 1 
Оценка качества съемных зубных протезов у населения, проживающего в 

субтропической зоне Азербайджанской Республики, в % 
Район обследования 

№ Критерий оценки 
г.Ленкорань, n=228 г.Масаллы, n=308 г.Астара, n=235 

1 

Неправильно 
восстановлены 
окклюзионные 
взаимоотношения 
челюстей 

n=31 13,59±2,26 n=40 12,98±1,91 n=41 17,45±2,48 

2 
Конструкция протеза не 
соответствует 
клинической ситуации 

n=38 16,66±2,46 n=55 17,85±2,18 n=50 21,28±2,67 

3 

Искусственная коронка 
не соответствует 
анатомической форме 
одноименного зуба 

n=45 19,73±2,63 n=49 15,91±2,08 n=40 17,02±2,45 

4 

Цвет и блеск  
искусственных зубов не 
соответствует 
естественному 

n=48 21,05±2,69 n=51 16,55±2,11 n=42 17,87±2,50 
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5 
Недостаточная 
стабилизация и фиксация 
протеза 

n=166 72,80±2,94 n=203 65,90±2,70 n=184 78,30±2,69 

6 
Развитие патологии 
слизистой протезного 
ложа 

n=163 71,49±2,98 n=205 66,55±2,68 n=76 32,34±3,05 

7 Базис протеза пористый n=34 14,91±2,35 n=64 20,77±2,31 n=57 24,26±2,80 

8 Изменения цвета базиса 
протеза n=49 21,49±2,72 n=36 11,68±1,83 n=59 25,11±2,83 

9 Базис протеза толстый n=41 17,98±2,54 n=46 14,93±2,03 n=45 19,15±2,57 

10 
Наличие механических 
дефектов – сколы, 
трещины, поры 

n=80 35,08±3,16 n=113 36,68±2,74 n=86 36,60±3,14 

11 
Протез недостаточно 
отшлифован и 
отполирован 

n=77 33,77±3,13 n=114 33,76±2,69 n=71 30,21±3,00 

12 

Не достигнут 
эстетический оптимум 
соответствия типа зубов 
форме лица 

n=63 27,63±2,96 n=46 14,93±2,03 n=57 24,26±2,80 

13 Выпадение зубов из 
протеза n=71 31,14±3,06 n=95 30,84±2,63 n=99 42,13±3,22 

14 Отлом кламмера 
бюгельного протеза  -  -  - 

15 Стертость зубов n=91 39,91±3,24 n=138 44,80±2,83 n=93 39,57±3,19 
16 Переломы базиса n=72 31,57±3,07 n=67 21,75±2,35 n=86 36,60±3,14 

17 Вторичный кариес под 
опорной коронкой n=34 14,91±2,35 n=86 27,92±2,55 n=50 21,28±2,67 

18 Неудовлетворенность 
пациента n=182 79,82±2,65 n=235 76,29±2,42 n=195 82,98±2,45 
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Не менее важным отрицательным фактором акриловых пластмасс считается изменение 
цвета их базиса, что также относится к ошибкам технологического изготовления протезов, что 
отражается как на химическом, так и аллергическом воздействиях на слизистую оболочку не 
только протезного ложа, но и развитие аллергических реакций всего организма. Самый низкий 
процент таких протезов отмечен у жителей г.Масаллы (11,68±1,83%), в г.Ленкорани этот 
показатель был на уровне 21,49±2,72%, а в г.Астара составил 25,11±2,83%. 

Протезам, изготовленным из акриловых пластмасс, характерны также такие отрицательные 
показатели, как наличие механических дефектов - сколы, трещины, поры от 35,98±2,32% до 
36,68±2,74%; недостаточная их полировка до 33%, ряд эстетических недостатков до 27%; 
выпадение зубов до 37%; переломы базиса протеза от 21% до 35%; стертость зубов до 45% и 
поломки кламмеров пластинчатых протезов до 35%.  

Указанные недостатки почти в равной степени обнаружены среди съемных протезов, 
изготовленных в различных регионах Азербайджанской Республики: г.Баку, г.Шемаха, 
г.Геокчай, города Западного региона. 

Эти недостатки протезов из акриловых пластмасс влияют на общую оценку таких протезов 
и однозначно оцениваются больными. Так, в г.Ленкорани 79,82±2,65% обследованных 
протезоносителей, обратившихся по поводу повторного протезирования, отмечали свою 
неудовлетворенность протезами. По г.Масаллы их число было на уровне 76,29±2,42%; по 
г.Астаре – 82,98±2,45%.  

Отрицательные факторы, присущие к акриловым пластмассам, не ограничиваются 
указанными недостатками и являются частью иных отрицательных недостатков, присущих к 
базисному материалу – акриловым пластмассам. 

Использование альтернативных материалов для съемного протезирования продолжает 
считаться актуальным вопросом и поиски по использованию биосовместимых базисных 
материалов для съемного зубного протезирования считаются вполне оправданными. В этом 
плане использование литьевых термопластов медицинской чистоты, которым не присущи 
вышеуказанные недостатки акриловых пластмасс [3], следует считать целесообразным 
решением этой проблемы. 
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SUMMARY 

THE ESTIMATION OF REMOVABLE DENTURES QUALITIES OF THE PEOPLE OS FUBTROPIC 
REGION OF AZERBAIJAN 

A.M. Safarov, A.A.Bagirov, H.O.Shiraliyev 
Have been performed the estimation of removable dentures quality among the 222 patient in Lenkoran, 

308 people in Masalli, 235 people in Astara, living in the subtropical region of Azerbaijan and used acrylic resin 
prothesis. It is shown the insufficient properties of dentures manufactured in the different zone of Azerbaijan 
Republic. As alternative material for replacement of acrylic material by the thermoplast. 

Дахил олуб:28.04.2010 
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BİRİNCİ DOĞUŞLARDA ANADANGЯLMЯ ANOMALİYALARIN NİSBİ RİSKİNİN 
XÜSUSİYYЯTLЯRİ 

 
 P.M. Яliyeva  

Я.Яliyev adina Azяrbaycan Dövlяt hяkimlяri tяkmillяşdirmя institutu, Бакы 
 

Anadangяlmя anomaliyaların (aa) endogen sяbяblяri (mutasiya, endokrin xяstяliklяr, 
cinsi hüceyrяlяrin izafi yetişmяsi, yaş vя s.) reproduktiv fяaliyyяtin müxtяlif etaplarında 
dяyişikliyя uğrayır. Ona görя dя gяnc yaşlarda bir sıra növ Aa-ların (tяnяffüs sistemi, dayaq-
hяrяkяt aparatı) riski yüksяkdir [1,2,3,4]. Potensial risk amillяrinin intensivliyi hamilяliyin sıra 
sayından asılı dяyişir. Belя ki, birinci doğuşlar яksяr hallarda gяnc yaşlarda müşahidя olunur. 
Birinci hamilяliklяrdя qadınların seçimindя doğuş prioritet arzudur, ona görя dя hяtta 
hamilяliyin saxlanılmasına tibbi яks göstяrişlяr olanda belя üstünlük uşağın saxlanılmasına 
verilir. Tяkrari hamilяliklяrdя tibbi яks göstяrişlяr fonunda hamilяliyin erkяn süni pozulması 
ehtimalı yüksяkdir. Qeyd olunanlar nяzяrя alınsa birinci doğuşlarda anadangяlmя 
anomaliyaların nisbi riskinin fяrqli olması ehtimalı real hesab edilя bilяr. Tяdqiqatımızda bu 
ehtimalın tяsdiqi vя ya inkarı üçün elmi яsaslandirilmiş mяlumatların alınması 
planlaşdırılmışdır. 

TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Ucdantutma metodu ilя toplanmış 33 682 
hamilяliyin nяticяlяri barяdя mяlumatlardan istifadя olunmuşdur. Hamilяliyin 12 hяftяsinя qяdяr 
abortla nяticяlяnmяyяn hamilяlik müşahidя vahidi kimi götürülmüşdür. Hamilяliklяr birinci vя tяkrari 
olmaqla iki qrupa bölünmüş vя bütün qruplarda eyni yaşyarыm qruplarыnda anadangяlmя anomaliyalarin 
tezliyi müqayisя olunmuşdur. Statistik işlяnmя keyfiyyяt яlamяtlяrinin tяhlili metodlari ilя aparilmişdir 
[5,6]. 

ALINMIŞ NЯTİCЯLЯR VЯ ONLARIN MÜZAKİRЯSİ Aa-ların birinci vя tяkrari 
doğuşlarda müxtяlif yaş qruplarы üzrя tezliyi 1saylы cяdvяldя яks olunmuşdur. Göründüyü kimi 
20 yaşa qяdяr qadыnlarыn birinci doğuşlarinda Aa-larin tezliyi 28,99±6,38 ‰ olmuşdur, 
göstяricinin 95% dяqiqliklя etibarlыq intervalы 16,23-41,75‰ tяşkil etmişdir. Sonrakı bir neçя 
yaş yarыmqruplarыnda (20-22; 22-24) Aa-ların tezliyi (müvafiq olaraq 25,43±3,92 vя 
16,23±2,61‰) qeyd olunan etibarlыq intervalыnda yerlяşir. Hesab etmяk olar ki, 24 yaşa qяdяr 
qadыnlarin birinci doğuşlarinda Aa-larin riski eyni sяviyyяdяdir. Birinci doğuşlarda Aa-ların яn 
aşaği sяviyyяsi 24-26 yaşlarda qeydя alinmişdir. 26-36 yaşlarda anadangяlmя anomaliyalarin 
tezliyi (15,19±3,21; 17,48±4,63; 17,61±5,51; 23,90±6,81 vя 27,08±7,41‰) göstяricinin 24 
yaşa qяdяrki sяviyyяsindяn statistik dürüst fяrqlяnmir. Birinci doğuşlarda Aa-larin tezliyinin 
kяskin çoxalmasi 36 yaşdan sonra qeydя alЫnЫr (95,23±64,05‰). Belяliklя, birinci doğuşlarda 
aa-larin tezliyi qadЫnЫn yaşЫ ilя bağlЫ zirvяsi 24-26 yaşlara düşяn çevrilmiş parabola 
formasindadЫr: 26 yaşa qяdяr intensiv azalma sonralar tяdrici artЫmla, 36 yaşdan sonra isя 
kяskin çoxalma ilя sяciyyяlяnir. 

Tяkrari doğuşlarda Aa-larin sяviyyяsi 20-22 yaşda 18,98±5,94‰ olmuş, 95% dяqiqliklя 
etibarlЫq intervalЫ 7,10-30,86‰ tяşkil etmişdir. Sonrakı yaşlarda (36 yaşa qяdяr) göstяricinin 
sяviyyяsi qeyd olunan etibarlЫq intervalЫnda yerlяşir. Ona görя dя hesab etmяk olur ki, 36 
yaşa qяdяr qadЫnlariЫn tяkrari doğuşlarЫnda aa-larЫn tezliyi nisbi stabildir vя aşağЫ 
sяviyyяdяdir. 36 yaşdan sonra tяkrari doğuşlarda da Aa-larin tezliyi kяskin artmişdir.  

Bütövlükdя birinci vя tяkrari doğuşlarda Aa-larin tezliyi (müvafiq olaraq 18,53±1,27 vя 
13,54±0,77‰) biri-birindяn statistik dürüst fяrqlяnir, birinci doğuşlarda Aa-larin nisbi riski 1,37 
dяfя yüksяkdir. Ayrı-ayrı yaş qruplarında birinci vя tяkrari doğuşlarda Aa-larin sяviyyяsinin 
parametrik metodla müqayisяsi göstяrir ki, onlar arasinda fяrq яsasяn statistik dürüst deyildir. 
Bunun sяbяbi ilk növbяdя Aa-larЫn riski aşağЫ olduğuna görя göstяricilяrin orta statistik 
xяtasЫnЫn yüksяkliyi fonunda dürüstlüyünün sübut olunmamasЫdЫr. Amma 26-28 (müvafiq 
olaraq: 15,19±3,21 vя 7,78±1,22‰; p<0,05), 28-30 (17,48±4,63 vя 7,85±1,36‰; p<0,05) yaş 
intervallarЫnda göstяricilяrin fяrqi statistik dürüst olmuş, birinci doğuşlarda Aa-larЫn nisbi riski 
müvafiq olaraq 1,95 vя 2,23 dяfя yüksяkdir. Qeyri parametrik metodla (Xi-kvadratı) digяr yaş 
qruplarinda da birinci doğuşlarda tяkrari doğuşlarla müqayisяdя Aa-larЫn riskinin yüksяkliyi 
sübut olunur. (x2≥3,8; D=1; p<0,05). 
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Cяdvяl 1 
Anadangяlmя anomaliyaların 

birinci vя tяkrari doğuşlarda ananin yaşi ilя bağli sяviyyяsi 
İlkin doğuşlar  Tяkrari doğuşlar  

Yaş illяr  Aa-ların 
sayı  

Döl vя yeni 
doğuşlarin 
sayЫ  

1000 döl 
vя yeni 

doğulmuşa 
görя  

Yaş, illяr Aa-ların 
sayı  

Döl vя ye-
ni doğuş-
larЫn sayЫ 

1000 döl 
vя yeni 

doğulmuşa 
görя 

< 20 20 690 28,99±6,38 <20  -  
20-22 41 1612 25,43±3,92 20-22 10 527 18,98±5,94 
22-24 38 2341 16,23±2,61 22-24 13 1101 11,81±3,25 
24-26 36 2765 13,02±2,15 24-26 18 2298 7,83±1,84 
26-28 22 1448 15,19±3,21 26-28 40 5144 7,78±1,22 
28-30 14 801 17,48±4,63 28-30 33 4205 7,85±1,36 
30-32 10 568 17,6±5,51 30-32 23 2560 8,98±1,86 
32-34 12 502 23,90±6,81 32-34 35 2437 13,4±2,34 
34-36 13 480 27,08±7,41 34-36 44 2116 20,79±3,10 
36+ 2 21 95,23±64,5 36+ 90 2066 43,56±4,49 
CЯMİ 208 11228 18,53±1,27 CЯMI 304 22454 13,54±0,77 

 
Belяliklя, ilkin doğuşlarda Aa-larЫn riskinin hяm ümumi toplumda, hяm dя ayri-ayri yaş 

qruplarinda yüksяkliyi qanunauyğun sяciyyяdir vя bu kateqoriyali kontingent daha çox 
diqqяtlя perinatal diaqnostika metodlarЫ ilя яhatя olunmalЫdЫr. 

Ilkin vя tяkrari doğuşlarda qeydя alЫnmЫş aa-larin nozoloji tяrkibi 2 saylЫcяdvяldя 
verilmişdir. Göründüyü kimi 25 yaşa qяdяr qadЫnlarin ilkin vя tяkrari doğuşlarinda Aa-larЫn 
nozoloji strukturu яsasяn bir neçя sistemin digяr formalЫ qüsurlarЫn sayЫna görя fяrqlяnir.  

Ilkin doğuşlarda digяr formalarin (46,6 vя 19,5%), tяkrari doğuşlarda isя bir neçя 
sistemin qüsurlarinin (16,3 vя 29,3%) xüsusi çяkisi üstünlük tяşkil edir.  

 
Cяdvяl 2 

Anadangяlmя anomaliyaların (Aa) birinci vя tяkrari doğuşlarda nozoloji strukturu 
(mötяrizяdя ranqlar göstяrilmişdir) 
25 yaş vя aşaği 25 yaşla 34 yaşa qяdяr 

Ilkin n=5106 Tяkrari 3926 Ilkin n=33,9 Tяkrari n=14346 

Anadangяlмя 
anomaliyaların 

formaları 
sayı % sayı % sayı % sayı % 

Sinir sistemi-
nin Aa (Q 00-
Q07) 

16 11,9 (4) 5 12,2 (2) 8 13,8 (4) 27 20,6 (4) 

Qan dövranı 
Sisteminin Aa 
(Q20-Q28) 

10 7,4 (1) 4 9,8 (1) 6 10,3 (3) 20 15,3 (3) 

Tяnяffüs 
orqanlarının Aa 
(Q30-Q34) 

12 8,9 (2,5) 6 14,6(3,5) 5 8,6 (2) 9 6,9 (2) 

Sümük яzяlя 
sisteminin aa 
(Q65-Q79) 

12 8,9 (2,5) 6 14,6 (3,5) 4 6,9 (1) 8 6,1 (1) 

Bir neçя siste-
min aa(Q87) 

22 16,3 (5) 12 29,3 (6) 12 20,7 (5) 39 29,8 (6) 

Digяr formalar  63 46,6 (6) 8 19,5 (5) 23 39,7 (6) 28 21,3 (5) 
Cяmi 135 100,0 41 100,0 58 100,0 131 100,0 
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Ayrı-ayrı formaların bütün Aa-lar arasında payının ranqları da bir-birindяn fяrqlяnir. 
Amma ranqlarin fяrqi bir pillяdяn çox deyil vя ranqlar arasЫnda korrelyasiya яmsalЫ yüksяkdir 
(p=0,77; n=6; 0,20<p>0,1). Hesab etmяk olar ki, ayrЫ-ayrЫ formalЫ Aa-laрыn 25 yaşa qяdяr 
bircinsli birinci vя tяkrari doğuşlarda xüsusi çяkisi fяrqli olsa da onlariыn ranqlarы bir-birinя 
yaxыndыr. 

25-34 yaşlı qadınların birinci doğuşlarında Aa-ların tяrkibindя яn yüksяk paya digяr 
formalы(39,7%), tяkrari doğuşlarda isя bir neçя sistemin qüsurlari (29,8%) malikdir. Bu yaş 
intervalında Aa-ların nozoloji tяrkibinin ranqlarыpraktik üst-üstя düşür vя onlar arasыnda 
korrelyasiya  çox yüksяkdir (p=0,95; n=6; p<0,05). Belяliklя, 25-34 yaşli qadыnlarin birinci vя 
tяkrari doğuşlarinda Aa-larin nozoloji formalarыna görя strukturu eyni hesab oluna bilяr. 

Alınmış nяticяlяri yekunlaşdirmaqla aşağidaki nяticяlяri яsaslandirmaq olar: 
-Birinci doğuşlarda tяkrari doğuşlarla müqayisяdя anadangяlmя anomaliyalarla döl vя 

körpяlяrin doğulma ehtimalы 1,37 dяfя yüksяkdir; 
-Birincili vя tяkrari doğuşlarda anadangяlmя anomaliyalarin ehtimalыndakы fяrq яsasяn 

26-30 yaş intervalыnda özünü biruzя verir; 
-Tяkrari doğuşlarda anadangяlmя anomaliyalarыn yaşla bağlы artma ehtimalы yalniz 36 

yaşdan sonra statistik dürüst xarakter daşıyır;  
-Birinci doğuşlarda anadangяlmя anomaliyalarыn yaş dinamikasы statistik dürüstdür, яn 

aşağы sяviyyя 24-26 yaşda, яn yüksяk sяviyyя isя 36 yaşdan sonra qeydя alыnыr, 
anomaliyalarыn tezliyi 26 yaşa qяdяr yaşla bağlы dinamik azalыr, sonraki yaşlarda isя çoxalыr; 

-Birinci vя tяkrari doğuşlarda müşahidя olunan anadangяlmя anomaliyalarыn nozoloji 
strukturu яsasяn oxşardыr, fяrq yalnыz bir neçя sistemin anadangяlmя anomaliyalarыnыn xüsusi 
çяkisi ilя bağlыdыr.  
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SUMMARY 

THE INFLUENCE OF INFECTIONS OF URINARY PASSAGES AND ASSOSIATING RISK 
FACTORS ON FREQUENCY OF CONGENITAL ANOMALIES  

P.M. Alieva  
In this work is set an aim estimating of the risk congenital anomalies under the influence with infections 

of the urinary passages and assosiating factors. The work is carried out retrospectively and is studied frequency 
of congenital anomalies in the groups of pregnant women with infections of the urinary passages against the 
background of the risk assosiating factors. It was defined indicators of sensitivity, specificity and prognostic 
importance of the considered risk factors. It is established that the pregnancy associated with the infections of the 
urinary passages completes 3.5 times frequently with a birth of children with congenital anomalies. It was shown 
that during the estimation probability of congenital anomalies with infection of the urinary passages at the 
pregnant woman against assosiating factors the sensitivity isn’t rather great (<55 %), but the specificity is 
enough high (> 96.0 %). Prognostic value of these risk factors fluctuating within 20-66.7 %. 
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MİOPİYA İLЯ BAĞLI ЯLİLLİKLЯ ASSOSİASİYA OLUNAN ÖMRÜN ORTA 
MÜDDЯTİ 

 
N.M.Rüstяmova 

Akademik Z.Яliyeva adına Milli Oftalmoloji Mяrkяz, Бакы 
 

Яhali arasında erkяn yaşlarda geniş yayılmış vя proqressivlяşmяyя meylli tяhlükяli 
xяstяliklяrdяn biri miopiya hesab edilir. Xяstяliyin tяhlükяsi ilk növbяdя gяnc yaşlarda 
яmяk qabiliyyяtinin pozulması, peşя seçiminin çяtinlяşmяsi ilя bağlıdır. Miopiyanın 
etiopatogenezi çoxdan öyrяnilir vя onun yaranma mexanizmi kifayяt qяdяr bяllidir. 
Çoxsaylı müşahidяlяrlя [1,2,3] xяstяliyin yaranmasında rolu olan amillяr kompleksi ayırd 
edilmişdir: irsiyyяt; akkomodasiyanın zяiflяmяsi; sklerada vя oftalmotonusda başlanan 
dяyişikliklяr; adekvat olmayan görmяni gяrginlяşdirяn яmяk; hemodinamikanın 
pozulması; orqanizmin ümumi durumunun qяnaяtbяxş olması (infeksiyalar, 
intoksikasiyalar). Görmя funksiyasının insan hяyatındakı müstяsna rolu oftalmoloji hяkim 
ekspertizasının inkişafına tяkan vermişdir. Xüsusяn ekstremal peşяlяr üçün (aviasiya, güc 
strukturları vя sairя) kadrların seçimi mükяmmяl oftalmoloji ekspertiza tяlяb edir. Miopiya 
яhalinin tibbi-sosial ekpertizasında яn çox rast gяlinяn patologiyalardandır. Belя ki, 
Azяrbaycanda 1991-1997-ci illяrdя oftalmopatologiyalarla bağlı ilkin яlillik sяbяblяri 
arasında miopiya ikinci yeri tutmuşdur [6]. Rusiyada refraksiya vя akkomodasiya 
pozğunluqları ilkin яlillik sяbяblяri arasında dördüncü yerdя olmuşdur [7]. Miopiya ilя ilk 
dяfя яlil hesab olunmuş kontingentin böyük яksяriyyяti (>75%) aktiv яmяk qabiliyyяti 
dövrünя (16-49 yaşlar) düşür. Ona görя dя miopiya ilя bağlı яlil olanların uzun müddяt 
яlillik durumunda olması ehtimalı çoxdur.  

Bu xяstяliyin tibbi-sosial yükünün ağırlığını qiymяtlяndirmяk üçün obyektiv meyara 
ehtiyac vardır. Tяdqiqatımız bu sahяdя yeni meyarın яsaslandırılmasına hяsr 
olunmuşdur. 

TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Tяdqiqatın mяqsяdinя müvafiq müşahidя 
vahidi kimi ilkin яlilliyin яsas sяbяbi miopiya hesab edilmiş яlil götürülmüş vя müşahidя obyekti 
ucdantutma metodu ilя formalaşdırılmışdır. Mяlumat mяnbяyi Tibbi-Sosial Ekspert 
Komissiyalarında şяhadяtlяndirmя sяnяdlяri olmuşdur. Insan ömrünün gözlяnilяn müddяti 
azяrbaycan Dövlяt Statistika Komitяsi tяrяfindяn яsaslndırılmış meyara görя hesablanmışdır 
(doğulanda ömrün ehtimal olunan orta müddяti). Ilkin яlilliyin tяsdiq olunduğu yaşla (Yi) ömrün 
gözlяnilяn müddяti (Öi) arasındakı fяrq (Öi - Yi) яlillik ömrünün müddяti kimi qяbul olun-muşdur. 
Miopiya ilя bağlı insanın яlillik durumunda olduğu illяr (яlil ömrü) aşağıdakı formulla 
hesablanmяşdır:  

Mя.ö = 
 

i
s

ii
i

s YO )( 

 , 
burada: 

Mя.ö – miopiya ilя bağlı яlil ömrünün orta müddяti; 
Яi

s – i yaşında яlillяrin (miopiya ilя bağlı)sayı; 
Öi  – i yaşında ölkяdя ömrün gözlяnilяn müddяti (illяr); 
Yi  – ilkin яlilliyin tяsdiq olunduğu yaş; 

  – cяm işarяsi. 
 Tяdqiqatın metodologiyası яhalinin inkişafının öyrяnilmяsi üzrя Harvard mяrkяzinin 

professoru C.S.L. Murray [4,5] vя hяm-müяlliflяrin tяklif etdiklяri DALY (disability-adjusted life 
years – яlilliyя korrelyasiya olunmuş ömür) meyarına müvafiq tяrяfimizdяn ilk dяfя 
яsaslandırılmışdır.  

ALINMIŞ NЯTİCЯLЯR VЯ ONLARIN MÜZAKİRЯSİ. Яlilliyi ilk dяfя tяsdiq olunmuş 
pasiyentlяrin müvafiq olaraq: 13,45;14,35; 10,77; 15,71; 15,24; 14,61; 8,99; 2,26; 0,89 vя 
3,73%-i 15-19; 20-24; 25-29; 35-39; 40-44; 45-49; 50-54; 60 vя yuxarı yaşda olmuşdur. 
Kişi vя qadın яlillяrin yaşa görя bölgüsündя (yuxarıdakı yaş qruplarında müvafiq olaraq: 
13,52 vя 13,37; 14,29 vя 14,40; 10,79 vя 10,74; 15,76 vя 15,66; 15,27 vя 15,20; 14,59 
vя 14,63; 9,05 vя 8,91; 2,24 vя 2,29; 0,88 vя 0,91; 3,61 vя 3,89%) statistik dürüst fяrq 
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aşkar edilmяmişdir.  
Яlilliyin ilkin sяbяbi miopiya olan pasiyentlяrin яlillik ömrünün müddяti barяdя 

aldığımız nяticяlяr 1-ci cяdvяldя verilmişdir. Göründüyü kimi ölkяmizdя insan ömrünün 
gözlяnilяn müddяtinя müvafiq 15-19 yaşlarında яlil olmuş pasiyentin яlillik durumunda 
olma ehtimalı kişilяr üçün 52,7 il, qadınlar üçün isя 58,8 il tяşkil edir. 60 yaşdan sonra 
яlilliyi ilk dяfя tяsdiq olunmuş pasiyentin яlillik durumunda qalma müddяti çox qısadır (orta 
hesabla kişilяr üçün 7,7 il, qadınlar üçün 13,8 il). Belяliklя, 15-19 yaşda яlillik, 60 vя 
yuxarя yaşlarda яlilliklя müqayisяdя müvafiq olaraq qadın vя kişi pasiyentlяr üçün 6,8 vя 
4,3 dяfя yüksяk sosial ağırlıqla sяciyyяlяnir. 

Cяdvяl 1 
Яlilliyin ilkin sяbяbi miopiya olan pasiyentlяrin яlillik ömrünün orta müddяti 

O cümlяdяn 
Яlillik ömrünün 

gözlяnilяn müddяti 
(illяr) 

Bütün яlillяrin яlillik 
ömrünün gözlяnilяn 

müddяti 
Yaş illяr 

Яlillяrin 
sayı 

Kişi Qadın Kişi Qadın Kişi Qadın 
15-19 256 139 117 52,7 58,8 7325,3 6879,6 
20-24 273 147 126 47,7 53,8 7011,9 6778,8 
25-29 205 111 94 42,7 48,8 4739,7 4587,2 
30-34 299 162 137 37,7 43,8 6107,4 6000,6 
35-39 290 157 133 32,7 38,8 5133,9 5160,4 
40-44 278 150 128 27,7 33,8 4155,0 4326,4 
45-49 171 93 78 22,7 28,8 2111,1 2246,4 
50-54 43 23 20 17,7 23,8 407,1 476,0 
55-59 17 9 8 12,7 18,8 114,3 150,4 

60 71 37 34 7,7 13,8 284,9 469,2 
Cяmi 1903 1028 875 - - 37390,6 37075,0 

 Bir nяfяrя düşяn яlillik ömrünün orta müddяti 36,37 42,37 

 
Cяdvяl 2 

Müxtяlif illяrdя miopoya ilя bağlı яlil hesab olunanların yaşa görя bölgüsü 
2001-2003 2004-2006- 2007-2009 Yaş 

illяr Cяmя görя % Cяmя görя % Cяmя görя % 
15-19 12,1±1,28 15,2±1,42 12,9±1,33 
20-24 1,28±1,32 14,6±1,40 15,4±1,44 
25-29 12,3±1,29 10,4±1,21 9,6±1,18 
30-34 16,6±1,47 17,4±1,50 13,1±1,35 
35-39 14,8±1,40 14,4±1,39 16,5±1,48 
40-44 14,7±1,40 13,3±1,36 15,8±1,46 
45-49 9,0±1,13 8,2±1,09 9,7±1,18 
50-54 2,3±0,59 2,0±0,55 2,4±0,61 
55-59 0,9±0,42 0,8±0,35 1,0±0,40 

60 vя çox 4,2±0,31 3,6±0,74 3,4±0,72 
 
Ilkin яlilliyin qeydя alındığı anda pasiyentin yaşından asılı яlillik ömrünün gözlяnilяn 

müddяti geniş intervalda dяyişir vя intervalın genişliyi яlilliyin daha erkяn başlanması ilя 
bağlıdır. 2001-2008-ci illяrdя ilk dяfя яlilliyi tяsdiq olunmuş pasiyentlяrin yaşa görя 
bölgüsünün dinamikasını qiymяtlяndirmяk üçün üç irilяşdirilmiş interval (2001-2003; 2004-
2006; 2007-2009-cu il-lяr) üzrя intensivlik göstяricilяri müqayisя olunmuşdur. 2001-2003-
cü illяrdя miopiya ilя bağlı яlil hesab edilяnlяrin müvafiq olaraq: 37,2%-i 30 yaşa qяdяr, 
55,1%-i 30-49 yaşlarda vя 7,4%-i 50 yaşdan yuxarı yaşlarda olmuşdur. Bu göstяricilяr 
2004-2006-cı illяr (40,2%; 53,3%; 6,4%) vя 2007-2009-cu illяrdя (37,9%; 55,1%; 6,8%) 
bir-birinя yaxın olmuşdur. Müqayisя olunan etaplarda яlillяrin 5 illik intervallarla yaş 
bölgüsü (cяdvяl 2) bir-birindяn statistik dürüst fяrqlяnmяmişdir. Belяliklя, bütün müşahidя 
müddяtindя ilk dяfя яlil hesab edilmiş pasiyentlяr arasında gяnclяrin xüsusi çяkisi praktik 
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olaraq stabil yüksяk olmuşdur. Bununla яlaqяdar miopiya ilя bağlı ilk dяfя яlil hesab 
edilmiş pasiyentlяrin яlillik ömrü xeyli yüksяk olmuşdur. Nisbяtяn gяnc yaşlarda яlil 
olanların sayının çoxluğu vя onların яlillik ömrünün uzunluğu miopiyanın sosial ağırlığını 
müяyyяn edяn яsas şяrtlяrdяndir. 

Qeyd edяk ki, miopiyanın gяnc yaşlarda яlilliyя sяbяb olması qanunauyğun xarakter 
daşıyır vя digяr tяdqiqatçılar tяrяfindяn dя müşahidя olunmuşdur. Azяrbaycanda 
1991,1995 vя 1997-ci illяrdя yüksяk dяrяcяli miopiya ilя bağlı яlil kontingentinin 44,1; 
50,0 vя 46,1 %-nin yaşı 40-dan az ol-muşdur [6]. Ona görя dя pasiyentlяrin яlillik ömrünün 
uzun olması da qanunauyğun hesab edilmяlidir. 1-ci cяdvяldяki mяlumatlardan görünür 
ki, 15-19 yaşlı miopiya ilя bağlı яlil olanların ümumi яlillik ömrü яn yüksяkdir vя kişilяr üçün 
7325,3 il, qadınlar üçün isя 6879,6 il tяşkil etmişdir. Яlil qadın vя kişilяrin sayı ayrı-ayrı yaş 
intervallarında fяrqli olduğu kimi, onların gözlяnilяn яlillik ömrü dя fяrqli olmuş vя nяticяdя 
ümumi яlillik ömrü müxtяlif kяmiyyяtlяrlя sяciyyяlяnmişdir.  

Aldığımız nяticяlяrin yekunu orta hesabla bir pasiyentin яlil olduğu ömrün orta 
müddяtini яsaslndırmağa imkan verir. Orta hesabla miopiya ilя яlil olmuş kişinin 36,37 il, 
qadının isя 42,37 il müddяtindя яlillik durumunda olması ehtimal edilir. Bu göstяrici 
miopiyanın tibbi-sosial yükünün ağırlığını obyektiv яks etdirir. 

Belяliklя, miopiya nümunяsindя яlilliyin tibbi-sosial yükünün ağırlığını qiymяtlяndirmяk 
üçün tяtbiq etdiyimiz metodik yanaşma aşağıdakıları яsaslandırmağa imkan verir: 

 яlilliyin tibbi-sosial yükünün ağırlığı ilkin яlillik hadisяsinin hansı yaşda qeydя 
alınmasından vя яlilin reabilitasiya imkanlarından asılıdır; 

 miopoya ilя bağlı pasiyentlяrdя görmя funksiyasının davamlı pozulması onun uzun 
müddяtli яlilliyinя sяbяb olur; 

 яlilliyin tibbi-sosial yükünün kяmiyyяtcя ifadяsi üçün яlillik ömrünün orta müddяti 
etibarlı meyar ola bilяr. 
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SUMMARY 
AVERAGE DURATION OF LIFE ASSOCIATED WITH DISABLEMENT IN CONNECTION WITH 

MYOPIA 
N.M.Rustamova 

In work it was raised an object in example of myopia to base a new index of medical-social weight 
of disablement by the way of definition average duration of life associated with disablement. With that 
have been used the facts about age staff of invalids at moment initial examination and duration of coming 
life. It was established that, the average duration of life, associated with disablement, was arranged 36,37 
years for men, 42,37 years for women. It was demonstrated the role of early beginning staunch loss ability 
of work for forming medico-social weight of disablement.  

Дахил олуб:29.03.2010 
 
 

 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2010________________________ 

101 

 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ ПРИ 
РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДАХ АУТОТРАНСПЛАНТАЦИИ ФРАГМЕНТОВ  СЕЛЕЗЕНОЧНОЙ 

ТКАНИ 
 

А.Г.Аббасов, А.М.Рустам, Э.А.Алиев 
Азербайджанский медицинский университет, гБаку 

 
В свете современных  представлений о роли селезенки в организме, как второго 

иммунного органа, многие хирурги в последние годы все чаще стали проводить 
органосохраняющие операции при травматических повреждениях селезенки. Однако по разным 
причинам органосохраняющие операции на селезенке удается провести всего в 5,3-58,7% 
случаев, а в остальных приходится прибегать к вынужденной спленэктомии [1,5]. Поэтому для 
предупреждения осложнений, связанных с удалением селезенки, в последние годы некоторыми 
авторами выдвинут метод аутотрансплантации, позволяющий сохранить в организме 
функционирующую селезеночную ткань и тем самым избежать развития послеоперационных 
гнойных осложнений, сохранить уровень иммунной защиты организма [1,3,6]. Простая техника 
и малая продолжительность операции аутотрансплантации селезеночной ткани делают 
возможным её широкое применение в тех случаях, когда по каким-либо причинам 
органосохраняющие операции на селезенке оказываются невозможными.  

ЦЕЛЬ исследования - изучение иммунной системы при различных методах 
аутотрансплантации фрагментов селезеночной ткани. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Были проведены 4 серии экспериментов на 
160 белых крысах генетически чистой линии «Вистар» обоего пола со средней массой 180-230гр. 
Контролем служили 20 здоровых, неоперированных животных. Изучение состояния иммунной системы 
у спленэктомированных животных показало, что после удаления селезенки возникает тяжелый дефицит 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета, и дисбаланс иммуннорегуляторных клеток с 
превалированием клеток супрессорной активности над хелперами. Дефицит и дисбаланс в иммунной 
системе появляются в первые сутки после спленэктомии, усугубляются до 21 суток и продолжаются до 
90 суток после операции. Выраженный и длительный дефицит иммунной системы, возникший после 
спленэктомии, требует применения методов восстановления функции селезенки как важного органа 
лимфатической системы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Для выработки оптимального 
метода замещения функции селезенки мы проводили сравнительный анализ изменений 
состояния иммунной системы при различных способах аутотрансплантации селезеночной 
ткани. 

Исследования выявили некоторые общие и отличительные черты динамики иммунного 
статуса экспериментальных животных, подвергавшихся 4 видам аутотрансплантаций 
селезеночной ткани: оставлению аутоткани на сосудистой культе с применением токоферол-
ацетата и без него и свободной аутотрансплантации фрагментов селезеночной ткани с 
применением токоферол-ацетата и без него. 

Общими в динамике состояния иммунной системы при всех указанных 4 способах 
является стадийность процесса изменений иммунологического статуса. Полученные данные 
позволяют выделить 3 стадии: первая - стадия резкого снижения содержания и 
функциональной активности иммунокомпонентных клеток; вторая - стадия стабилизации 
иммунного статуса при дефицитном состоянии; третья - стадия устранения дефицита иммунной 
системы. 

Выявления стадийности изменений иммунного статуса отражают закономерности 
динамики иммунной системы в ответ на удаление важного лимфоидного органа и приживления 
пересаженной селезеночной аутоткани. Если первая и вторая стадии обусловлены 
спленэктомией, то третья связана с функционированием пересаженных фрагментов селезенки. 

Анализируемые методы аутотрансплантации отличаются друг от друга по выраженности и 
длительности стадии изменения иммунологического статуса. 

При спленэктомии с оставлением аутоткани на сосудистой культе I стадия длится до 7 
суток после операции. В этой стадии количество Т-лимфоцитов уменьшается в 1,7 раза (с 
45,9±0,7% до 27±1,4%), В-лимфоцитов в 1,4 раза (с 20,8±0,45% до 14,8±0,4%). В течение 
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второй и третьей недели (с 7 по 21 сутки) после операции наступает стабилизация иммунной 
системы в дефицитном состоянии (II стадия), начиная с 21-х суток наступает стадия устранения 
дефицита (восстановление) иммунного статуса, которая  длится до 90 суток, однако к этому 
сроку полное восстановление нарушений иммунной системы не происходит: нормализируется 
количество сывороточных иммуноглобулинов А, М, остается сниженным количество Тх – В- 
лимфоцитов и иммуноглобулина С. Применение токоферола-ацетата на фоне оставления 
аутоткани на сосудистой культе сокращает длительность и уменьшает выраженность I стадии 
изменения иммунной системы, снижение количества факторов иммунной системы наблюдается 
в первые 3 суток: Т-лимфоцитов в 1,7 раза, В-лимфоцитов - 1,4 раза, стадия стабилизации 
длится до 21 суток. В этой стадии значение показателей иммунной системы достоверно выше, 
чем в предыдущей серии опытов. III стадия начинается с 21-х суток и к 90-м суткам 
наблюдения отмечается нормализация состояния иммунной системы – значение показателей 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета достигает контрольного уровня. 
Следовательно, введение токоферола ацетата на фоне оставления аутоткани на культе 
сокращает длительность и уменьшает степень выраженности I стадии, снижает степень 
дефицита иммунной системы во II стадии, способствует полному восстановлению иммунного 
статуса к 90 суткам после операции. 

Динамика состояния иммунной системы при свободной аутотрансплантации фрагментов 
селезеночной ткани имеет определенные особенности. При I стадии динамики иммунной 
системы в первые 3 суток, содержание Т-лимфоцитов  снижается в 1,3 раза (с 45,9±0,79% до 
36,4±0,76%), В-лимфоцитов - в 1,3 раза (с 20,8±0,48% до 15,7±0,6%). На 7-21 сутки отмечается 
стабилизация иммунной системы в дефицитном состоянии. В этой стадии степень 
выраженности дефицита существенно не отличается от таковой при оставлении аутоткани на 
культе с применением токоферол-ацетата. 

Для динамики иммунной системы при свободной аутотрансплантации характерно 
укорочение длительности стадии – восстановление иммунного статуса к 30 суткам после 
операции. 

Следовательно, результаты сравнительного анализа состояния иммунной системы 
показывают, что после аутотрансплантации селезеночной ткани изменение иммунного статуса 
происходит закономерно, с четко выраженной  последовательностью, при которой можно 
выделить 3 стадии: стадия возникновения дефицита, стадия стабилизация дефицита и стадия 
восстановления состояния иммунной системы (устранения дефицита). 

Различные способы аутотрансплантации селезенки отличаются по выраженности и 
длительности стадии динамики иммунной системы, степени дефицита иммунного статуса. 
Применение токоферола-ацетата на этом фоне сокращает длительность стадии возникновения 
дефицита, уменьшает его степень, однако не влияет на сроки устранения дефицита иммунного 
статуса. 

При свободной аутотрансплантации фрагментов селезеночной ткани наряду с 
сокращением сроков I стадии и уменьшением степени дефицита во II  стадии, значительно 
сокращаются сроки восстановления состояния иммунной системы. Применение на этом фоне 
токоферола-ацетата существенно влияет на степень дефицита и на сроки стадии динамики 
иммунной системы. Таким образом, токоферол-ацетат задерживает резкое и длительное 
снижение факторов иммунной системы, а свободная аутотрансплантация фрагментов наряду с 
этим ускоряет восстановление состояния иммунной системы. 

ВЫВОДЫ. 1.Аутотрансплантация селезеночной ткани после спленэктомии необходима и 
правомочна, так как позволяет корригировать нарушения иммунной системы.  

2.Оптимальным способом восстановления иммунной функции селезенки является 
свободная аутотрансплантация фрагментов селезенки и применение токоферол-ацетата.  
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SUMMARY 
COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF IMMUNE SYSTEM CONDITION IN VARIOUS METHODS 

OF LIENAL TISSUE FRAGMENTS AUTOTRANSPLANTATION 
A.G.Abbasov, A.M.Rustam, E.A.Aliev 

Experiments on 160 white rats have been made. Studying of a condition of immune system in 
splenectomized animals has shown that after spleen removal emerges a heavy deficiency of cellular and humoral 
component of immune system, and imbalance of immune control cells with prevalence of suppressor activity 
cells over helpers. Results of researches allow concluding, that the optimal ways of restoration of spleen immune 
function is free autotransplantation of  spleen fragments and tocopherol-acetate application. 
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QARIN BOŞLUĞU ORQANLARININ CЯRRAHI XЯSTЯLIKLЯRINDЯ 
SITOKINLЯRIN HEMOSTAZ SISTEMINЯ TЯSIRI 

 
M.Y. Nяsirov, T.A. Яhmяdova, Z.İ.Rzayev 

Азярбайъан тибб универсиетети, Бакы 
 

      Cяrrahi яmяliyyat qanın laxtalanma sistemini aktivlяşdirяrяk, яmяliyyatdan sonrakı 
dövrdя trombotik ağırlaşmaların яmяlяgяlmя tяhlükяsini artırır [8]. 

      Яdяbiyyat mяlumatlarından mяlumdur ki, immunitet ilя hemostaz arasında sıx qarşılıqlı 
яlaqя mövcuddur vя sitokinlяr tяkcя immunoloji deyil, hяmçinin hemostazioloji reaksiyaların 
gedişini müяyyяnlяşdirяn siqnal molekullarıdır [5,7]. İltihab yönümlü sitokinlяr monosit vя 
endotelial hüceyrяlяr tяrяfindяn toxuma faktorunun ekspressiyasına induksiyaedici tяsir 
göstяrir. Toxuma faktoru- hemokoaqulyasiyanın яsas fizioloji tяşяbbüsçüsüdür [4,5]. 
Hяmçinin, яdяbiyyat mяlumatlarına görя, IL1 vя TNFα sitokinlяri endotelial hüceyrяlяrin 
adgeziv xüsusiyyяtini artıraraq, onları zяdяlяyяrяk  trombozun inkişafına meylliklя müşahidя 
olunan hiperkoaqulyasiyaya sяbяb olur [3,6]. Bu problemlя bağlı яldя edilяn mяlumatların az 
vя tяzadlı olmasını nяzяrя alaraq, bu sahяdя elmi axtarışların davam etdirilmяsini aktual 
hesab edirik. 

     Tяdqiqatın MЯQSЯDI. Qarın boşluğu orqanlarının cяrrahi patologiyası olan xяstяlяrdя 
qan serumunun TNFα vя IL1β sitokinlяrinin hemostaz sisteminя tяsirini öyrяnmяkdяn 
ibarяtdir.  

      TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Tяdqiqat obyektini 2008-2010-cu illяrdя qarın 
boşluğu orqanlarının müxtяlif cяrrahi patologiyaları ilя cяrrahi яmяliyyata mяruz qalmış 86 xяstя tяşkil 
etmişdir. Xяstяlяrin yaşı 40-80 hяdd arasında olmuşdur. 

      Tяdqiqat üçün C. Samama tяrяfindяn tяklif edilmiş tяsnifata görя [1,2] orta vя yüksяk risk 
qrupuna aid edilяn яmяliyyat keçirmiş xяstяlяr seçilmişdir.  

       Bütün xяstяlяrя klinikaya daxil olan zaman kliniki, laborator (qanın ümumi analizi, qanın 
biokimyası), ultrasяs müayinяsi aparılmışdır. Tяdqiq olunan xяstяlяrin 40-da яmяliyyatdan яvvяl vя 
яmяliyyatdan sonra I sutkada qan serumunda TNFα vя IL1β sitokinlяrinin sяviyyяsi, bütün tяdqiq 
olunan xяstяlяrdя qanın hemokoaqulyasiya göstяricilяri: Aktiv parsial tromboplastin vaxtı (Proctor 
metodu ilя), protrombin indeksi (Kvik medodu ilя), trombin müddяti (Sirmai metodu ilя), fibrinogen 
(Rutberq metodu ilя), fibrinolitik aktivlik öyrяnilmişdir. Tяdqiq olunan sitokinlяrin öyrяnilmяsi bяrk- fazalı 
immunoferment analiz metodu ilя Pro Con test sistemlяrinin kömяyilя aparılmışdır. (Start Fax, ABŞ) 
Tяdqiq olunan sitokinlяr 12 nяfяr, hemokoaqulyasiya göstяricilяri 15 nяfяr praktiki sağlam şяxslяrin 
serumunda hяmin göstяricilяrin miqdarı ilя müqayisя edilmişdir. 

     Alınmış rяqяm göstяricilяri variason sıraya düzülmüş, hяr bir sıra üçün orta hesabi göstяrici (M), bu 
göstяricinin standart xяtası (m), minimal (min) vя maksimal (max) qiymяtlяri hesablanmışdır. Qrupla-
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rda göstяricilяr arasındakı fяrqi müяyyяn etmяk üçün qeyri-parametrik üsuldan – Uilkokson (Manna-
Uitni) meyarından (U) istifadя olunmuşdur. Hesablamalar EXCEL elektron cяdvяlindя aparılmışdır. 

     NЯTICЯLЯR VЯ MÜZAKIRЯ. Cяdvяl 1-dя tяqdim edilmiş nяticяlяrdяn göründüyü kimi, 
cяrrahi xяstяlяrin qan serumunda TNFα vя IL1β sitokinlяrinin sяviyyяsi praktiki sağlam 
şяxslяrdя olduğundan yüksяk dяrяcяdя fяrqlяnir. Belя ki, qarın boşluğunun cяrrahi 
patologiyası olan xяstяlяrin qan serumunda TNFα-nın miqdarı praktik sağlam şяxslяrin 
qanının göstяricilяrinя nisbяtяn 10,5 dяfя (п<0,001), IL1β miqdarı   isя praktiki sağlam 
şяxslяrя nisbяtяn 9,5(п<0,001) dяfя artmışdır. Xяstяlяrin klinik vяziyyяti vя laborator 
göstяricilяrin qarşılıqlı tяhlili göstяrdi ki, xяstяlяrin kliniki vяziyyяtinin ağırlığına uyğun olaraq 
sitokinlяrin miqdarı da yuxarı olur.   

    Qan zяrdabında hemokoaqulyasiya göstяricilяrinin tяyini zamanı cяrrahi xяstяlяrdя 
praktiki sağlam şяxslяrlя müqayisяdя hiperkoaqulyasiyaya meyillik müşahidя olunmuşdur. 
Belя ki, aktiv parsial tromboplastin vaxtı praktik sağlam şяxslяrя nisbяtяn 8,6% (p<0,01), 
trombin müddяti  praktik sağlam şяxslяrя nisbяtяn 4,7% qısalmış, protrombin indeksi praktik 
sağlam şяxslяrin qanının göstяricilяri ilя eyni sяviyyяdя, fibrinogen  praktik sağlam şяxslяrdя 
olduğundan 37,5% (p<0,01) artmış, fibrinolitik aktivliyin müddяti praktik sağlam şяxlяrя 
nisbяtяn 6,3% (p<0,05) artmışdır, bu isя fibrinolitik aktivliyin cяrrahi xяstяlяrdя aşağı olmasını 
göstяrir.  

     Cяrrahi яmяliyyat güclü prokoaqulyant faktor rolunu oynayır, hemostaz sisteminin 
sonrakı pozğunluğuna gяtirib çıxarır. Buna görя dя яmяliyyatdan sonra I sutkada tяdqiq 
olunan göstяricilяr tяkrar yoxlanılmışdır. Яmяliyyatdan sonra hяm sitokin vя hяm dя 
hemokoaqulyasiya göstяricilяrinin яhяmiyyяtli dяyişikliklяri nяzяrя alınmışdır. Belя ki, 
яmяliyyatdan sonra I sutkada TNFα-nın miqdarı çoxalaraq яmяliyyatdan яvvяlki dövrя 
nisbяtяn 3,8 (p0<0,001), IL1β isя 1,3 (p0<0,05) dяfя artmışdır. Hяmin tяdqiqat dövründя 
APTV  яmяliyyatdan яvvяlki dövrя nisbяtяn 8,2 % (p0<0,001), trombin müddяti 6,9% (p0< 
0,01) qısalmış, protrombin indeksi praktik olaraq dяyişmяmiş, fibrinogen 9,6% (p0< 0,001) 
artmış, fibrinolitik aktivliyin müddяti isя 23,6% (p0< 0,001) artmışdır (Cяdvяl 1, 2) 

 Яmяliyyatdan sonra I sutkada tяdqiq olunan göstяricilяrin яhяmiyyяtli dяyişikliklяri ilя 
xяstяlяrin яmяliyyata qяdяr ağırlıq vяziyyяti, operasion travmanın hяcmi vя xarakteri 
arasında paralellizm müşahidя olunmuşdur.  

Cяdvяl 1 
Qan serumunda sitokinlяrin sяviyyяsinin dяyişikliklяri 

Xяstяlяr (n=40) 
Göstяricilяr 

Sağlam şяxslяr 
(n=12) Яmяliyyatdan яvvяl Яmяliyyatdan sonra 

TNF,   
pq/ml 

4,1±0,8 
(0 – 7,9) 

43,3±3,1 
(15,3 – 88,5) 

164,2±13,7 
(63,3 – 415,7) 

p  <0,001 <0,001 

p0   <0,001 

Il – 1,   
pq/ml 

25,2±4,3 
(0 – 49,8) 

239,8±21,8 
(60,1 – 541,4) 

318,7±31,7 
(88,6 – 864,6) 

p  <0,001 <0,001 
p0   <0,05 

Qeyd: Göstяricilяr arasında fяrqin statistik dürüstlüyü: 1.p –sağlam şяxslяrin göstяricilяri ilя. 2.p0 
– яmяliyyatdan яvvяlki göstяricilяr ilя. 
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Cяdvяl 2 
Qanda hemokoaqulyasiya göstяricilяrinin dяyişikliklяri 

Xяstяlяr (n=86) 
Göstяricilяr 

Sağlam şяxslяr 
(n=15) Яmяliyyatdan яvvяl Яmяliyyatdan sonra 

PTI, 
% 

87,3±1,5 
(78 – 95) 

88,5±0,7 
(76 – 99) 

88,8±0,7 
(76 – 99) 

p  > 0,05 > 0,05 
p0   > 0,05 
APTV, 
san 

32,4±1,0 
(26 – 37) 

29,6±0,4 
(21 – 36) 

27,2±0,3 
(21 – 34) 

p  <0,01 <0,001 
p0   <0,001 
TM, 
san 

17,4±0,7 
(14 – 22) 

16,6±0,3 
(12 – 24) 

15,4±0,3 
(10 – 22) 

p  > 0,05 <0,01 

p0   <0,01 
F, 
q/l 

2,35±0,07 
(1,9 – 2,8) 

3,23±0,06 
(2,3 – 4,3) 

3,53±0,06 
(2,4 – 4,6) 

p  <0,001 <0,001 

p0   <0,001 
FA, 
dяq 

183,3±2,1 
(168 – 194) 

194,9±1,9 
(160 – 234) 

240,9±2,5 
(187 – 288) 

p  <0,05 <0,001 

p0   <0,001 
Qeyd: Göstяricilяr arasında fяrqin statistik dürüstlüyü: 1.p –sağlam şяxslяrin göstяricilяri ilя; 2.p0 

– яmяliyyatdan яvvяlki göstяricilяr ilя. 
 
Belяliklя, apardığımız tяdqiqatların nяticяlяri яmяliyyatdan sonra hяm immun, hяm dя 

hemokoaqulyasiya sistemindя яmяlя gяlяn яhяmiyyяtli dяyişiklik bu iki sistem arasında 
dinamik asılılığın olduğunu göstяrir. Alınan nяticяlяrя яsasяn sitokinlяrin sяviyyяsi ilя 
laxtalanma sistemi arasındakı яlaqяni dя aydınlaşdırarkяn müяyyяn edilmişdir ki, bu iki 
göstяrici arasında düz яlaqя mövcuddur, belя ki, qan serumunda TNFα vя IL1β sitokinlяrinin 
artması hiperkoaqulyasiya ilя müşayiяt olunur. 

ЯDЯBIYYAT 
1. Nяsirov M.Y., Яhmяdova T.A., Mürsяlov M.M. Cяrrahi xяstяliklяr zamanı tromboz vя 

emboliyaların profilaktikası // Cяrrahiyyя, 2007, №4, s.85-93 
2. Агафонов В.Ф., Кириенко А.И., Цициашвили М.Ш. Послеоперационные тромбозы глубоких вен 

нижних конечностей. Диагностическое значение ультразвукового сканирования // РМЖ, 2008, №8-9 
3. Белокриницкая Т.Е., Витковский Ю.А., Пономарева Ю.Н. Роль цитокинов в патогенезе 

нарушений иммунитета и гемостаза у больных с тяжелыми дисплазиями и раком шейки матки // 
Вопросы онкологии. 2003, №1, c.51-54 

4. Белокриницкая Т.Е., Витковский Ю.А., Пономарева Ю.Н. Цитокины и экспрессия тканевого 
фактора моноцитами как критерий прогноза течения заболевания и тромботических осложнений у 
больных дисплазией и раком шейки матки //Акушерство и гинекология, 2001, №6, с.36-39 

5. Емельянова А.Н., Витковский Ю.А. Провосполительные цитокины лимфоцитарно- 
тромбоцитарная адгезия  экспрессия тканевого фактора у больных рожистом воспалением // Бюллетень 
СО РАМН, 2009, №5 (139), с.117-121 

6. Князева Л.А. Провосполительные цитокины и эндотелиальная дисфункция у     больных 
ишемической болезнью сердца на фоне сахарного диабета типа 2 //   Иммунология, 2005, №3, с175 

7. Кузник Б.И., Цыбиков Н.Н., Витковский Ю.А. Единая клеточно гуморальная система защиты 
организма // Тромбоз, гемостаз, реология, 2005, №2, с.3-14 

8. Маджуга А.В., Сомонова О.В., Кононенко Л.П. и др. Влияние клексана (низкомолекулярного 
гепарина) на систему и частоту послеоперационных тромботических осложнений у онкологических 
больных // Анестезиология и реаниматология, 2000, № 2, с.54-56 

 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №4/2010________________________ 

106 

 

SUMMARY 
THE INFLUENCE OF CYTOKINES TO HEMOSTASIS SYSTEM IN SURGICAL DISEASES OF THE 

ORGANS OF ABDOMINAL CAVITY 
M.Y.Nasirov, T.A.Akhmedova, Z.I. Rzayev 

     In the conducted research, level hemocoagulation indicators at 86 patients and level TNF α and IL1 β at 
40 patients with a surgical diseases of abdominal cavity has been studied before and in the first day after 
operation. Received results from the cytokines were compared with indicators of the serum of 12 practically 
healthy persons and  received results from the indicators of hemocoagulation were compared with indicators of 
the serum of 15 practically healthy persons.  Results of research has shown that, level increase cytokines TNF α 
and IL1 β in serum of blood  in the first day after operation  is observed with hypercoagulation and it raises 
danger of formations thrombotic complications. 
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ВОПРОСЫ ВИРУСОЛОГИИ В HАУЧHЫХ ИССЛЕДОВАHИЯХ 
АЗЕРБАЙДЖАHСКИХ ОHКОЛОГОВ 

 
H.А.Бахшалиева 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 
 
В янваpе будущего года исполнится 70 лет со вpемени оpганизации в г.Баку Hационального 

центpа онкологии (HЦО), котоpый до 1988 г назывался Hаучно-исследовательским институтом 
pентгенологии, pадиологии и онкологии, а до 1995 г - Республиканским онкологическим 
научным центpом. 

Каждый юбилей - это вpемя подведения итогов деятельности. В этой связи надо отметить, 
что научные достижения сотpудников HЦО в области диагностики, лечения и пpофилактики 
онкологических заболеваний, также экспеpиментальной онкологии и pадиобиологии хоpошо 
известны не только в нашей стpане, но и за ее пpеделами. 

Между тем, азеpбайджанские онкологи внесли заметный вклад и в pазвитие 
онковиpусологии и, наpяду с дpугими учеными нашей стpаны, в pазвитие медицинской 
виpусологии, в целом. Важно, что сpеди пpоведенных ими научных изысканий был и pяд 
пионеpских исследований, получивших высокую оценку не только в Республике, но и за 
pубежом. Однако, об этом весьма плодотвоpном напpавлении научных исследований 
азеpбайджанских онкологов сегодня знает лишь узкий кpуг специалистов и достижения наших 
коллег в этой области, к сожалению, все еще остаются малоизвестными шиpокой медицинской 
общественности стpаны. Именно это и побудило нас составить сообщение, в котоpом мы 
попытались отpазить тот вклад в pазвитие виpусологии, котоpый внесли азеpбайджанские 
онкологи. 

Пеpвые исследования азеpбайджанских онкологов, связанные с вопpосами виpусологии, 
были пpоведены еще в сеpедине 60-х гг ХХ в., когда Т.Г.Гасанов электpонно-микpоскопически 
и цитомоpфологически исследовал виpусы мышиных лейкозов, используемых в экспеpиментах 
по изучению лейкозов человека. В сеpедине 70-х гг Ф.К.Наджафовой было изучено влияние 
аденовиpусной инфекции на экспеpиментальный канцеpогенез. Разумеется, что сегодня 
однозначно оценить реальную значимость этих исследований достаточно трудно, хотя в свое 
время их результаты, несомненно, имели определенное научно-практическое значение [4]. 

В 1986 г, когда пpиказом Министеpства здpавоохpанения СССР HЦО был включен в число 
учpеждений, в котоpых должна была быть начата pабота по пpофилактике ВИЧ-инфекции, 
здесь М.К.Мамедовым были пpоведены пеpвые в Азеpбайджане исследования по выявлению 
антител к ВИЧ у онкологических больных и доноpов кpови [9]. В 1987 г сотpудниками HЦО 
М.К.Мамедовым и H.О.Гудpатовым была опубликована пеpвая научная статья, посвященная 
пpоблеме ВИЧ-инфекции. В том же году М.К.Мамедов, pанее пpошедший подготовку по линии 
Всемиpной оpганизации здpавоохpанения (ВОЗ) и имевший опыт pаботы за pубежом, был 
включен в кадpовый pезеpв Минздpава СССР для комитета экспеpтов ВОЗ [19]. В дальнейшем 
в стенах HЦО были осуществлены и пеpвые в Азеpбайджане научные исследования, 
посвященные совеpшенствованию метода сеpологической диагностики ВИЧ-инфекции, а в 
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1991 г подготовлено и издано одно из пеpвых в бывшем СССР pуководство по диагностике и 
пpофилактике СПИД [14]. 

В конце 80-х гг усилиями исследователей HЦО и сотрудников Института полиомиелита и 
вирусных энцефалитов АМН СССР были pазpаботаны и испытаны модели персистентной 
вирусной инфекции, вызванной вирусом простого герпеса, у новорожденных мышей и 
арбовирусов Тахиня (относящимся к виpусам комплекса клещевого энцефалита), у 
половозрелых мышей. Используя эти модели для изучения влияния виpусных инфекций на 
иммунную систему, исследователи установили, что указанные инфекции даже при 
субклиническом течении сопровождаются угнетением функциональной активности 
эффектоpных иммуноцитов [16]. 

В частности, М.К.Мамедов и его коллеги впервые в мире установили, что виpус Тахиня, не 
обладающий онкогенной активностью, способен не только усиливать и ускорять 
возникновение у животных химически индуцированных опухолей, но и заметно стимулировать 
их рост. Авторы связали ее с их способностью угнетать активность естественных киллерных 
клеток и макрофагов и подавлять естественную противоопухолевую резистентность [2]. Эти 
данные стали ценным дополнением к теоретическому положению о важной pоли неонкогенных 
виpусов как коканцеpогенных фактоpов и получили высокую оценку - азеpбайджанский 
исследователь был удостен пpемии Фонда pазвития медицинской виpусологии М.Бейеpинка. 

В тот же пеpиод H.О.Гудpатов, М.К.Мамедов и В.Т.Мамедов cовместно с сотрудниками 
Института вирусологии им. Д.И.Ивановского АМН СССР выполнили оpигинальное 
наблюдение, посвященное pоли гепаднавиpуса суpков, вызывающего у этих животных гепатит 
в пpоцессе возникновения и pазвития у суpков гепатоцеллюляpного pака. 

Ими впеpвые в Евpопе было выполнено исследование по индукции у инфициpованных 
указанным виpусом суpков-байбаков (колония этих диких животных, pедко используемых в 
экспеpиментальных исследованиях, существовала в HЦО на пpотяжении почти 5 лет) 
гепатоцеллюляpного pака печени под действием вводимого диэтилнитpозамина. В pезультате 
пpоведенных ими наблюдений была разработана удобная модель вирусассоциированного 
химически индуцированного гепатоканцерогенеза у сурков, наблюдения за котоpой позволили 
впервые доказать, что субклиническая пеpсистентная гепатитная инфекция ускоряла развитие 
микpонодуляpного циppоза - облигатного пpедpака в отношении этой опухоли [5]. 

Помимо отмеченных выше экспеpиментальных наблюдений, азеpбайджанские онкологи 
пpовели pяд интеpесных клинических наблюдений, посвященных изучению pоли некотоpых 
интеpкуppентных виpусных инфекций у онкологических больных и оценке их клинического 
значения в качестве фактоpов, способных влиять на течение онкологических заболеваний. 

В пеpиод 1986-1991 гг азеpбайджанские онкологи осуществили цикл клинико-
лабоpатоpных исследований, позволивших объективно оценить шиpоту pаспpостpанения сpеди 
онкологических больных инфекций, вызванных виpусами геpпеса, цитомегалии и гепатита В. 
Им удалось установить, что указанные инфекции способны оказывать депpессивное влияние на 
иммунитет, а также на естественную пpотивоопухолевую pезистентность, усугубляя 
имевшуюся у онкологических больных иммунодепpессию и ухудшая их состояние [3]. 

Более того, в ходе пpоведенного под pуководством пpофессоpа Д.А.Алиева пpоспективного 
клинического наблюдения за больными pаком молочной железы впеpвые в миpе была показана 
способность пеpсистентной инфекции, вызванной виpусом гепатита В, неблагопpиятно влиять 
на эффективность лечения этих больных и ухудшать не только непосpедственные, но и 
отдаленные pезультаты их теpапии в фоpме сокpащения погодовой выживаемости этих 
пациенток. 

Вскоpе после появления возможности индикации виpуса гепатита С с помощью 
полимеpазной цепной pеакции аналогичная способность была выявлена и у субклинической 
инфекции, вызванной этим виpусом. Итак, в целом, было доказано, что данные гепатотpопные 
инфекции даже пpи бессимптомном течении у больных pаком молочной железы могут 
выступать в качестве одного из фактоpов, ухудшающих pезультаты лечения больных и 
сокpащающих их выживаемость. 

С учетом полученных данных, в HЦО был пpоведен pяд наблюдений, в котоpых было 
показано, что этиотpопная теpапия онкологических больных, инфициpованных виpусами 
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гепатитов В и С, способна ослабить негативное влияние указанных инфекций на течение 
онкологических заболеваний [13]. 

Полученные в клинических наблюдениях pезультаты были pасценены как откpывающие 
новое и весьма пеpспективное напpавление pазвития науки, а pаботы азеpбайджанских 
онкологов цитиpовались в целом pяде литеpатуpных источников, посвященных пpоблемам 
онкологии и виpусных гепатитов. Эти исследования были высоко оценены специалистами не 
только в нашей стpане, но и за ее пpеделами. Это выpазилось в том, что один из ученых был 
удостоен звания лауpеата пpемии Топчибашевских чтений, а дpугой - удостоен 
Междунаpодной пpемии А.Куссмауля [1]. 

С сеpедины 90-х гг пpошлого века масштабы исследований, посвященных дальнейшему 
изучению пpоблемы виpусных инфекций у онкологических больных, pасшиpились - на 
пpотяжение более, чем десяти лет было пpоведено клинико-биохимическое обследование около 
четыpех тысяч больных pазличными злокачественными опухолями. Эти исследования 
включали сеpологическое, а в pяде случаев и молекуляpное тестиpование кpови больных 
pазличными злокачественными опухолями на наличие в ней специфических маpкеpов 
инфициpования не только виpусами гепатита В и С, но и виpусом гепатита G [18]. 

Полученные результаты позволили выявить pяд новых и пpинципиально важных фактов, 
отpажающих особенности pаспpостpанения и течения гепатотpопных виpусных инфекций у 
данного контингента больных. 

Кpоме того, в ходе описанных выше исследований было осуществлено сеpологическое 
исследование около 3 тысяч доноpов кpови, являвшихся пpедставителями здоpового населения 
г.Баку. Это обследование позволило уточнить шиpоту pаспpостpанения данных инфекций в 
г.Баку. И, наконец, в ходе рассматриваемых исследований было впеpвые установлено, что 
сpеди населения Азеpбайджана циpкулиpуют не только виpусы гепатитов В и С, но и виpусы 
гепатита G, гепатита E и гепатотpопный виpус TTV. Важно отметить, что факт циpкуляции 
этих виpусов в Азеpбайджане был впеpвые установлен именно в исследованиях, пpоведенных 
азеpбайджанскими онкологами. 

Большинство этих pезультатов отpажено в pяде моногpафий, и в том числе, в моногpафии, 
изданной в Москве под общей pедакцией академика Д.А.Алиева [11], котоpая получила 
высокую оценку в научных кpугах не только России и Азеpбайджана, но и в дpугих стpанах. 

К этому надо добавить и то, что азеpбайджанскими онкологами был выполнен и pяд дpугих 
исследований, пpямо или опосpедованно связанных с виpусными инфекциями и, в том числе, 
вызванными виpусом Эпштейна-Баpp и лимфотpопными pетpовиpусами человека [20]. 

И, наконец, азеpбайджанские онкологи внесли заметный вклад в фоpмиpование фонда 
национальной научной и учебной литеpатуpы по пpоблемам не только онковиpусологии, но и 
медицинской виpусологии, в целом [17]. Лишь некотоpые из написанных ими pабот мы 
пpивели в библиогpафическом указателе [6,7,8,9,12,15]. Учитывая, что эта деятельность, сама 
по себе, имеет неоценимое значение для подготовки новых специалистов и национальных 
научно-педагогических кадров, можно вновь подчеpкнуть, что азеpбайджанские онкологи, 
действительно, внесли немалый вклад в pазвитие медицинской науки в нашей стpане. 
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Лечение лиц, страдающих недостаточностью анального жома среди больных с 

заболеваниями прямой кишки и промежности, до сих пор считается одной из самых сложных 
проблем, и не потеряло свою актуальность. Несмотря на большое количество методов 
хирургического лечения, предложенных как хирургами, так и гинекологами, число рецидивов 
составляет 30-50% [1, 2, 3]. Одной из причин большого количества рецидивов является то, что 
многие авторы пытаются создать один универсальный метод лечения всех форм 
прямокишечно-влагалищных свищей без учета размера свища, его расположения и степени 
недостаточности анального жома. 

Как известно, около 50% всех ректовагинальных свищей травматического генеза (после 
родов, акушерско-гинекологических, проктологических операций, бытовых травм) и, как 
правило, все они сопровождаются различной степенью недостаточности анального жома. [1] 

ЦЕЛЬ исследования - лечение  ректовагинальных свищей. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В нашей клинике  с 2004 по 2009 годы 

лечились 60 больных в возрасте от 20 до 50 лет, из них 30 больных страдали ректовагинальными 
свищами в течение одного года, 15 больных в течение 2-х лет и 15 больных больше 2 лет. С 2006 года в 
клинике лечилось 43 больных с ректовагинальными свищами и различной степенью недостаточности 
анального жома. По размеру свищевого отверстия больные распределялись следующим образом: до 1-1,5 
см в диаметре у 34 (79,1%), более 2 см у 9 (20,9%). 
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В зависимости от глубины расположения свищевого отверстия у 4 (9%) больных оно располагалось 
глубже 2 см, у всех наших больных наличие ректовагинального свища сочеталось с недостаточностью и 
различным объемом дефекта анального жома. 

Нами разработана следующая схема показаний к оперативному лечению. У больных со свищами, 
расположенными на глубине до 2-2,5 см, выполняется рассечение свища, после чего рана напоминает 
разрыв промежности III степени. Дефект сфинктера, как правило, в этом случае не превышает 1/3 его 
окружности. Таким больным показано восстановление целостности стенок прямой кишки и влагалища со 
сфинктеро- или сфинктеролеваторопластикой. Если свищевое отверстие находится на глубине 2,5 см от 
преддверия влагалища и диаметр его менее 1 см, а дефект сфинктера менее ½ окружности наиболее 
адекватной является предложенная нами модификация операции. Дугообразным разрезом между 
влагалищем и прямой кишкой разделяется ректовагинальная перегородка до свищевого хода. Так как в 
месте расположения свища имеется интимное сращение стенок влагалища и прямой кишки, то при 
разделении свища часто повреждается стенка прямой кишки и свищевое отверстие увеличивается в 2-3 
раза. Для предупреждения повреждения прямой кишки мы пользуемся следующим приемом: разделение 
ректовагинальной перегородки производится без пересечения свища, обходя его со всех сторон. 
Ориентиром является пуговчатый зонд, введенный в свищевой ход. Со стороны слизистой влагалища 
свищ иссекается и вводится в рану ректовагинальной перегородки, где он после экономного иссечения 
рубцов, прошивается и перевязывается. Культя свища погружается в кисетный шов и ушивается 
отдельными викриловыми швами. Затем выполняется сфинктеролеваторопластика. 

При высоко расположенных свищах более 4 см от входа во влагалище, свищах и размерах их, 
превышающих 2 см и при дефекте сфинктера, превышающем половину окружности, мы используем 
разработанную нами модификацию - сфинктероглютеопластику. Это позволяет создать хорошую 
мышечную прослойку между прямой кишкой и влагалищем. Методика операции заключается в 
следующем: дугообразным разрезом выполняется разделение ректовагинальной перегородки и свища на 
максимально возможную глубину (5-6 см). Свищевые отверстия на стенки прямой кишки и влагалища, 
со стороны раны, ушиваются двухрядным викриловым швом. Из рубцов выделяются концы 
поврежденного сфинктера. Из клюшкообразного разреза над правой ягодичной мышцей выделяется 
мышечный лоскут, состоящий из 2/3 большой ягодичной мышцы на всю ее длину. Обязательным 
является тщательное выделение и сохранение сосудисто-нервного пучка. Из разреза над левым 
седалищным бугром обнажаются связки и надкостница последнего. Путем подкожной тоннелизации, оба 
разреза соединяются с промежностной раной. Отдельными викриловыми швами сшиваются края 
разошедшихся мышц, поднимающих задний проход. 

Выделенный миотрансплантат проводится в подкожном тоннеле и помещается между стенками 
влагалища и прямой кишки. Края поврежденного сфинктера «П»-образными швами подшиваются к 
мышечно-фасциальному лоскуту. Верхушка его фиксируется капроновыми швами к надкостнице и 
связкам левого седалищного бугра. Рана промежности ушивается двумя перпендикулярными рядами 
швов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У больных в нашей клинике применяется 
дифференцированный подход к оперативному лечению ректовагинальных свищей. Выбор 
метода оперативного лечения зависит от глубины расположения ректовагинальных свищей, от 
его размеров и степени недостаточности анального жома. 

Рассечение свища применено у 4 (9,3%) больных. 29 (67,4%) больным со свищами 
небольших размеров, но расположенными глубже 2 см, выполнена операция по методике 
клиники со сфинктеролеваторопластикой. У 10 (23,3%) больных, у которых высоко 
расположенные большие свищи, сочетались с дефектом сфинктера превышающим половину 
окружности, выполнена операция  сфинктероглютеопластика в модификации клиники. 

В послеоперационном периоде у 5 больных возникло нагноение ран, у одного больного 
образовался параректальный свищ, а у 2-х - больных ректовагинальный свищ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В лечении ректовагинальных свищей, сочетающихся с недостаточностью 
анального жома, наиболее адекватным является дифференцированный подход к выбору метода 
операции в зависимости от его размера, глубины расположения и степени недостаточности 
анального жома. Тщательная предоперационная подготовка и послеоперационное ведение 
таких больных, а также комплекс мероприятий, направленных на предупреждение гнойных 
осложнений позволил уменьшить число рецидивов до 2%. 
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SUMMARY 

THE CHOICE OF SURGICAL TACTICS FOR TREATMENT OF RECTOVAGINAL FISTULAE IN 
PATIENTS WITH ANAL SPHINCTER INCONTINENCE 

S.H.Sultanova 
The differential approach to treatment of patients with rectovaginal fistulae and dysfunction of sphincter 

muscle is very important. It’s relevant to pay attention to the volume of fistula pathway, the depth of fistula 
location, and the degree of sphincter muscle dysfunction. The complete preoperative preparation, postoperative 
management and complex prevention of wound suppuration further to reduce the recurrence rate 2 times. 

Дахил олуб:12.05.2010 
 
QISMI KONXA REZEKSIYASI ЯMЯLIYYATI NЯTICЯLЯRININ AKUSTIK 

RINOMETRIYA ILЯ ARAŞDIRILMASI 
 

S. Yusubov, E. Turan  
Dövlяt Gömrük Komitяsi Mяrkяzi Hospitalı; Hacettepe Universiteti Tibb Fakültяsi  

 
Alt burun balıqqulağı hipertrofiyası xroniki burun tıxanması şikayяtlяrinin яsas 

sяbяblяrindяn biridir. Balıqqulağı hipertrofiyası burun arakяsmяsinin яyilmяsi (kompensator 
hipertrofiya), allergik vя allergik olmayan rinitlяrdя meydana gяlir [8]. Bяzi epidemioloji 
araşdırmalarda insanların 20 %-nin balıqqulağı hipertrofiyası sяbяbi ilя burun tıxanması 
şikayяti olduğu göstяrilmişdir [9].  

Rinit sяbяbi ilя яmяlя gяlmiş balıqqulağı hipertrofiyasının medikamentoz vя cяrrahi 
müalicя üsulları mövcuddur. Balıqqulağı hipertrofiyası medikamentoz müalicя ilя keçmяdiyi 
hallarda cяrrahi müdaxilя edilir. Konxaya steroid inyeksiyası, kriocяrrahiyyя, 
elektrokoterizasiya, konxa lateralizasiyası (out-fracture), tam vя qismi balıqqulağı 
rezeksiyası, submukoz rezeksiya, lazerlя turbinoplastika, radiofrekansla toxuma ablasiyası 
(RFTA) kimi bir çox cяrrahi müalicя üsulları var [4].  

Bu mяqalяdя qismi konxa rezeksiyası яmяliyyatından öncя vя sonra burun tıxanması 
şikayяinin obyektiv (akustik rinometriya) vя subyektiv olaraq dяyяrlяndirilяrяk nяticяlяrin 
müqaisяsi edilmişdir.  

TЯDQIQATIN MATERIAL ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Bu araşdırma Noyabr 2008 - Fevral 2009 
tarixlяri arasında, Türkiyяnin Ankara şяhяrindя, Hacettepe Universiteti Tibb Fakultяsi Qulaq-Burun-
Boğaz xяstяliklяri kafedrasında hяyata keçirildi. Araşdırma üçün Hacettepe Universiteti Tibb Fakültяsi 
tibbi, cяrrahi vя dяrman araşdırmaları etik komitяsindяn izin alınmışdır.  

Xяstяlяr: İki tяrяfli alt balıqqulağı sяbяbli, medikamentoz müalicяyя cavab vermяyяn, xroniki 
burun tıxanması sяbяbi ilя tяqib edilяn 11 xяstя (5 qadın vя 6 kişi) könüllü mяlumatlandırılmış razılıq 
яrizяlяri alınaraq araşdırmaya daxil edilmişlяr. Xяstяlяr яn az 3 ay medikametentoz müalicя almışlar. 
Daha яvvяl burun яmяliyyatı olan, яhяmiyyяtli burun arakяsmяsi яyilmяsi, arakяsmя perforasiyası, 
burun polipozisi, sinuzit, burun boşluğunun şişi olan, şüa terapiyası almış xяstяlяr araşdırmaya daxil 
edilmяdi. 11 xяstяnin 22 balıqqulağına qismi konxa rezeksiyası яmяliyyatı edildi. 

Konxa rezeksiyası. Qismi konxa rezeksiyaları ümumi anesteziya altında, яmяliyyatxana şяraitindя 
icra edilmişdir. Alt burun balıqqulağı medializasiya edilяrяk horizontal vяziyyяtя gяtirildikdяn sonra, 
konxa qayçısı ilя balıqqulağının alt 1/3-1/4 qismi kяsilmişdir. Prosedur яsnasında qayçı ağzı vertikal 
planda açılıb-bağlanaraq, burun çяpяri vя burun yan divarını zяdяlяmяяkdяn qaçınılmışdır. Selikli qişa 
zяdяlяnmяsini minimallaşdırmaq üçün, kяsmя işi balıqqulağının arxa ucuna qяdяr davam etdirilmişdir. 
Forsepslя tutub qoparmaqdan qaçınılmışdır. Balıqqulağı lateralizasiya edilib, burun boşluğuna tampon 
yerlяşdirilmişdir. Xяstяlяr 5 gün antibiyotik istifadя etmiş, яmяliyyatdan 2 gün sonra tamponlar 
çıxardılaraq 2 hяftя boyunca fizyoloji mяhlulla burun irriqasiyası edilmişdir.  

Dяyяrlяndirilmя: Burun boşluqları яmяliyyatdan öncя vя яmяliyyatdan sonrakı 6-cı hяftяdя 
akustik rinometriya ilя ölçüldü. Яmяliyyatdan öncя vя sonrakı 6 hяftя boyunca vizual analoq şkala 
(VAŞ) ilя xяstяlяrin burun tıxanması şikayяtlяri dяyяrlяndirildi. 

a) Akustik Rinometriya. Akustik rinometriya Eccovision®, Hood Labs, USA cihazıyla edildi. 
Ölçmяlяrdяn яvvяl hяrяkяtin яmяlя gяtirяcяyi burun daxili selikli qişa vя vaskulyar variyasiyaları 
minimuma endirmяk üçün, xяstяlяr 15-30 dяqiqя dincяldilяr. Hяr ölçmяdяn яvvяl cihaz kalibrasiya 
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edildi. Akustik rinometriyada яldя edilяn, balıqqulağı ön ucu sяbяbli C-çökяyi, minimum kяsik sahяsi 
(MKS, sm²) dяyяrlяri statistik analizdя istifadя edildi. 

b)VAŞ. Standard 10 sm vizual analoq şkala xяstяlяrin burun tıxanması şikayяtlяrini subyektiv 
olaraq dяyяrlяndirmяk üçün istifadя edildi. 0 bal heç tıxanma şikayяtinin olmadığını, 10 bal isя burunun 
tamamяn nяfяs almadığını bildirirdi. 

c) Statistik analiz. Statistik analiz SPSS 16.0 kompyuter programı vasitяsi ilя edilmişdir. T-test, 
paired samples test, Wi1coxon signed ranks test istifadя edilmişdir. 

NЯTICЯLЯRIN TЯHLILI. Akustik rinometriya: Яmяliyyatdan öncяki rinometriya dяyяrlяri 
ortalaması 0.425 sm² (±0.093 SD) olaraq ölçülmüşdür. Яmяliyyatdan sonrakı 6-cı hяftя яldя 
edilяn rinometriya dяyяrlяrinin ortalaması isя 0.677 sm² (±0.191 SD) olduğu tapılmışdır. 
Яmяliyyat öncяsi vя sonrası ölçülяr arasında statistiki olaraq яhяmiyyяtli fяrq tapılmışdır (T-
test, paired samples test, P=0.000). (Cяdvяl1) 

Cяdvяl 1 
Яmяliyyatdan öncя vя sonrakı rinometriya dяyяrlяri 

 Preoperativ  Postoperativ  
Ortalama  0,4250  0,6773  
Konka 
sayısı 

22 22  

SD  0,09354  0,19132  

Median  0,4250 0,7000  
Minimum  0,25 0,40  

Maksimum  0,65  1,20  

 
VAŞ balları: Birinci hяftя VAŞ balları ortalaması 6.82 ikяn, 6-cı hяftя 0.23 olduğu tяyin 

edilmişdir. İlk hяftяdяn etibarяn VAŞ dяyяrlяri яmяliyyatdan öncяkilяrdяn яhяmiyyяtli 
dяrяcяdя azalmışdır (Wi1coxon signed ranks test, 1-6-cı hяftяlяr P=0.000). Bu da burun 
tıxanması şikayяtinin azaldığını xяstяlяrin ilk hяftяdяn etibarяn hiss etdiyini göstяrir (Cяd.2). 

Cяdvяl 2 
VAŞ dяyяrlяri 

         *Яmяliyyatdan öncяki VAŞ dяyяrlяri. 
 
NЯTICЯ VЯ MÜZAKIRЯLЯR. Müasir rinologiyada burunun daxili quruluşunu araşdırmaq 

üçün istifadя etdiyimiz metodlardan biri dя akustik rinometriyadır. Bu metod 1989-cu ildя 
Hilberg vя hяmkarları [3] tяrяfindяn rinologiya praktikasında ilk dяfя tяtbiq edilmişdir. 

Akustik rinometriya burun boşluğuna sяs dalğalarının göndяrilmяsi vя яks olunan sяsin 
ölçülmяsinя яsaslanır. Burun boşluğunun öndяn arxaya doğru müxtяlif sяviyyяlяrdя 
genişlяmя vя daralmalar, sяsin яks edilmяsindя dяyişmяyя sяbяb olur. Яks olunan sяs 
mikrofonla qeyd edilir vя kompyuter tяrяfindяn rяqяmlяrя çevrilirяk, яks olunan sяslя burun 
boşluğudakı sahяnin genişliyi tяyin edilir. Belяcя burun ucundan mяsafя-kяsik sahяsi 
funksiya qrafiki çяkilir.  

Bu funksiyanın яsasяn iki çökяyi olur. Bunlardan ilki istmus nazidяki İ-çökяyir. İkincisi isя 
alt konxanın başın sяviyyяsindяki C-çökяyidir. Bu cihazla burun girişindяn etibarяn sonuna 
qяdяr, burun boşluğunun kяsik sahяlяri ölçülür. Fяqяt burun boşluğunun arxa 1/3 qismindя  
ölçmяlяr, yumşaq damağın hяrяkяtli olması sяbяbindяn fяrqli nяticяlяr verя bilяr. Akustik 
rinometriya xüsusilя burun tıxanmasına sяbяb olan patologiyanın yerinin tяyinindя faydalı bir 
metoddur [5,10].  

 ЯÖV* 1-ci hяftя 2-ci hяftя  3-cü hяftя 4-cü hяftя 5-ci hяftя 6-ci hяftя 
Яdяdi orta  6.82 0.50 0,32 0,32 0,55 0,32 0,23 
SD  1,220 1,263 0,945 0,945 1,503 0,839 0,612 
Median  7,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Minimum  5 0 0 0 0 0 0 
Maksimum  9 5 4 4 6 3 2 
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Daha sonrakı araşdırmalarda bu metodun effektivliyi, normal dяyяrlяri vя istifadя zamanı 
diqqяt yetirilmяsi lazım olan xüsusiyyяtlяr tяyin edilmişdir.  İstifadя zamanı diqqяt edilяcяk яn 
яhяmiyyяtli xüsusiyyяtlяr, alяt ucluğunun buruna girmя bucağının stabilliyi, burun ucunu 
prosedur zamanı deformasiya etmяmяk, uyğun ucluğun secçilmяsi vя tяtbiq zamanı 
boşluqlardan sяs qaçağının önlяnmяsidir. Buna яlavя olaraq prosedur яsnasında xяstяnin 
udqunmaması vя nяfяs almaması gяrяkir. Prosedurdan яvvяl 30 dяqiqя boyunca xяstя 
dincяlmяli, soyuq vя istidяn qorunmalıdır, qяhvя vя tütün istifadя etmяmяlidir  [2,7]. 

Gilain vя hяmkarları [6] akustik rinometriya nяticяlяri ilя kompyuter tomoqrafiyalarını 
müqayisя edяrяk, akustik rinometriyanın xüsusilя ön burun boşluğunun dяyяrlяndirilmяsindя 
faydalı bir metod olduğunu bildirilmişlяr. Яslindя rinoloqların яn çox maraqlandıqları, burun 
boşluğunun mяhz ön qismi olduğu üçün, praktikada bu metodun burun boşluğunun arxa 
qismini dяyяrlяndirmяsi яhяmiyyяt kяsb etmir. Yenя akustik rinometriya ilя kompyuter 
tomoqrafiyası nяticяlяrini müqayisя edяn başqa bir çalışmada, akustik rinometriyanın burun 
qapağı (nasal valve) bölgяsinin ölçülmяsindя effektiv bir metod olduğu göstяrilmişdir [1].  

Çalışmamızda konxa hipertrofiyası sяbяbi ilя burun tıxanması şikayяti olan xяstяlяrdя 
qismi konxa rezeksiyasının effektivliyi obyektiv (akustik rinometriya) vя subyektiv (VAŞ) 
metodlarla dяyяrlяndirilmişdir. Konxa rezeksiyası nяticяsindя burun boşlugu hяcmindя 
genişlяmяnin olması akustik rinometriya ilя tяyin edilmişdir. Bu nяticяmiz яdяbiyyatdakı 
analoji çalışmaların nяticяlяrinя dя uyğundur . Burun tıxanması şikayяtinin яmяliyyatdan 
sonrakı 6 hяftя boyunca VAŞ balları ilя tяqibi nяticяsindя, burun tıxanması şikayяtinin ilk 
hяftяdяn etibarяn düzяldiyi görüldü.  

Akustik rinometriya xüsusilя burun tяnяffüsünün pozulduğu xяstяlяrdя, яmяliyyat öncяsi 
vя sonrası burun hяcmindяki dяyişikliklяri obyektiv olaraq qiymяtlяndirяn, dяyяrli bir 
metoddur. 
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SUMMARY 

THE INVESTIGATION OF THE OUTCOMES OF THE PARTIAL TURBINECTOMY BY ACOUSTIC 
RHINOMETRY 

Yusubov S.I., Turan E. 
 11 of the patients (22 turbinates) with chronic nasal obstruction due to turbinate hypertrophy were treated 

by partial turbinectomy. Preoperatively and at the postoperative 6th week acoustic rhinometry was done. The 
patients were followed by weekly VAS(visual analoque scale) scores during postoperative 6 weeks. 
Postoperative acoustic rhinomety results were significantly higher than preoperative ones (P<0.05). VAS scores 
were significantly less than preoperative ones since first week (Wi1coxon signed ranks test, 1st-6th weeks 
P=0.000). In conclusion, our acoustic rhinometric results showed that, partial turbinectomy was effective  in 
solving nasal obstruction problems.  

Дахил олуб:09.03.2010 
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К ВОПРОСУ О КОЛИЧЕСТВЕННОЙ МИКРОАНАТОМИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ 
ЖЕЛЕЗ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ В ПОСТНАТАЛЬНОМ ОНТОГЕНЕЗЕ 

 
Г.А.Гусейнова 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
   
     Железистый аппарат мочевого пузыря, наряду с его внутриорганными сосудами, 

нервами, лимфоидной тканью, являются важнейшими структурными компонентами стенки 
этого органа. Его составляющие компоненты, однако, исследованы в разной степени, и в 
наименьшей, безусловно, - железы этого органа. Даже в относительно современных, но весьма 
подробных сводках по морфологическим дисциплинам имеются лишь краткие упоминания о 
железах этого органа [12].  

     Общеизвестна продуктивность макро-микроскопического подхода при исследовании 
желез слизистых оболочек полых внутренних органов пищеварительной, дыхательной систем, 
стенок моче-полового аппарата, кожи [11].  Макро-микроскопический подход, в сочетании с 
элективной окраской желез, позволяет изучить их анатомию и топографию на всем протяжении 
органа, синтопию желез и, в частности, взаимоотношения их с внутриорганными нервами, 
которые, как и железы, эффективно окрашиваются раствором метиленового синего [1,2,5,6,7,9]. 
Благодаря макро-микроскопическому подходу позволительно и доступно исследовать железы, 
вне зависимости от их органной принадлежности, объемно (в трехмерном пространстве, 
получать доказательную информацию о различных размерно-количественных показателях 
желез, их форме (экстерьере). Следует, однако, учитывать, что метод макро-микроскопии в 
отношении желез мочевого пузыря незаслуженно игнорируется и фактически не реализован. 
Известна лишь единственная  работа, выполненная на тотальных препаратах мочевого пузыря с 
целью изучения его желез [13]. Это исследование выполнено,  в основном, в сравнительно-
анатомическом ключе, где описание желез приводится у рыб, земноводных, млекопитающих и 
др. Следует, также, отметить, что небольшое количество изученных случаев, наличие 
патологических изменений стенки органа (цистит, уретрит и др.), отсутствие каких-либо  
количественных подходов не позволяет считать, что вопрос о макро-микроскопических 
характеристиках желез мочевого пузыря человека решен, хоть в какой-то мере.  

      Вместе с тем, известно, что железы этого органа являются «анатомической базой» 
развития многих важнейших патологических процессов, реализация которых не только 
ухудшает качество жизни, но и имеет серьезнейшие медико-социальные последствия, являясь 
непосредственной угрозой для жизни.  Доказано, что железистый эпителий служит источником 
формирования аденокарцином мочевого пузыря, аденом (имеющих тенденцию к 
малигнизации), задействован в патогенезе цистита и других заболеваний [3].  Кроме того, 
выводные протоки желез мочевого пузыря могут являться «входными воротами» для 
проникновения любого чужеродного антигенного материала из просвета мочевого пузыря 
вглубь стенки органа, т.е. во внутреннюю среду организма. Такими антигенами,вероятно, могут 
являться разнообразные микроороганизмы, включая патогенные (восходящая урогенная 
инфекция), частицы слущенного эпителия, другие субстанции, содержащиеся в моче даже 
здорового человенка [8].Эти инородные субстанции, как установлено, не всегда  «вымываются» 
секретом желез, учитывая гетерохронность секреторного цикла, периодическое (например, 
инволютивное), ослабление секреции и другие факторы [4].  Отсутствие данных о нормальной 
анатомии желез мочевого пузыря, их количественных показателях не способствует лучшему 
пониманию гистофизиологии стенки этого органа, а также  не позволяет адекватно провести 
соответствующие клинико-анатомические параллели, дать морфологическую базу урологам, 
хирургам и другим клиницистам для  разработки рациональных схем профилактики и лечения 
разнообразных нозологических форм, связанных с изучаемым органом.  

ЦЕЛЬЮ исследования явилось получение количественных данных о размерах начальных 
отделов желез в разных участках слизистой оболочки мочевого пузыря в возрастном аспекте. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Гистологическим и морфометрическим  методами 
[10] мы изучили микроструктурную организацию желез мочевого пузыря у людей разного возраста (114 
наблюдений), без патологии органов моче-полового аппарата, при отсутствии конкрементов в просвете 
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мочевых органов. Продольные гистологические срезы, толщиной 5-7 мкм, окрашивали гематоксилином-
эозином, пикрофуксином по ван Гизону. Подсчитывали количество начальных частей на срезе 
начального отдела, толщину его (при помощи окулярной линейки) и площадь (при использовании 
окулярной сетки). Морфометрическая обработка данных включала вычисление среднеарифметических 
показателей, их ошибок, достоверность различий оценивалась методом доверительных интервалов.  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Железы мочевого пузыря  
располагаются, по нашим данным, на всем протяжении его стенки, имеют начальные отделы и 
протоковый аппарат. У индивидуальной железы начальные отделы (от 1-го до 5-6) на срезе 
округлые, овальные, вытянутые, реже неправильной формы, не имеют капсулы. Начальные 
отделы находятся в толще слизистой оболочки, по соседству с ними почти постоянно 
определяются многочисленные клетки лимфоидного ряда, окружающие выводные протоки, 
располагающиеся непосредственно в строме начальных отделов, рядом с гландулоцитами, где 
они, видимо, осуществляют иммунный надзор за секреторным    процессом (рис.1,2).   Толщина    
начального   отдела   существенно  с возрастом, достигая максимальных цифр в 1-м периоде 
зрелого возраста, когда значение этого показателя на протяжении стенки мочевого пузыря в 
1,5-1,7 раза больше,  чем у новорожденных  детей  (Таблица 1).  Площадь  начального  отдела  
на  срезе  за  этот  период онтогенеза также увеличивается в 1,9-2,2 раза, а количество 
начальных частей (компактное образование из 15-20 гландулоцитов с общей базальной 
мембраной и полостью возле апикальных поверхностей клеток) – в 2,5-2,8 раза (Таблица 2). 
Максимальное развитие желез характерно  в 22-35-летнем возрасте, так и для желез слизистых 
оболочек других полых (трубчатых) органов [9]. Далее постепенно начинается возрастная 
инволюция желе (Рис.3), проявляющаяся как уменьшение толщины их начальных отделов 
(Таблица  1), так и площади их на срезе и количества начальных частей (Таблица 2).  

 
 
 

                            
Рис. 1. Клеточный состав  диффузной лимфоидной ткани в слизистой оболочке  

мочевого пузыря у девочки 19 лет. Микропрепарат. Дистальная треть мочевого пузыря. 
1-малые лимфоциты (расположены парой); 2-макрофаг; 3-дегенеративная клетка 
лимфоидного ряда. Окраска  гематоксилин - эозином. Ув. 800х.  
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Рис.2. Клетки лимфоидного ряда (диффузная лимфоидная ткань) вокруг общего 

выводного протока железы мочевого пузыря у девочки 19 лет. Микропрепарат. 
Дистальная треть мочевого пузыря. 1- выводной проток; 2 – диффузная лимфоидная 
ткань. Окраска  гематоксилин - эозином. Ув. 250 х.  

 
Таблица 1 

Толщина начального отдела желез желчного пузыря (на гистологических 
препаратах) у человека в постнатальном онтогенезе (X+Sx; min-max, мкм) 

Толщина начального отдела желез, отдел желчного пузыря Возраст n 
Проксимальная треть Средняя треть Дистальная треть Орган в целом 

Новорожденные 9 30,0+ 1,1 
25,5-34,3 

34,2+ 1,3 
26,2-37,3 

36,1+ 2,2 
28,1-47,2 

33,4+ 1,1 
26,1-35,0 

Грудной 9 34,2+ 1,4 
26,5-37,8 

36,5+ 1,4 
28,7-41,2 

42,0+ 2,5 
29,2-50,0 

37,6+ 1,5 
27,5-40,0 

Ранний 
детский 

8 34,9+ 1,6 
27,5-39,2 

38,2+ 2,8 
29,5-50,1 

44,2+ 2,9 
30,2-52,1 

39,1+ 2,8 
29,5-50,1 

1-й детский 8 36,4+ 1,9 
27,5-41,1 

42,1+ 3,1 
29,5-52,1 

46,2+ 3,2 
30,2-54,3 

41,6+ 2,9 
30,1-52,1 

2-й детский 8 42,1+ 3,9 
29,1-50,0 

51,1+ 3,3 
32,4-56,6 

52,1+ 3,1 
35,5-58,3 

48,4+ 3,5 
31,2-56,6 

Подростковый 8 42,3+ 2,9 
29,1-52,1 

51,1+ 2,0 
42,4-56,6 

58,1+ 3,7 
35,6-62,9 

50,5+ 2,0 
42,4-56,6 

Юношеский 9 42,3+ 2,7 
29,1-52,1 

52,0+ 1,8 
42,4-56,6 

58,1+ 3,3 
35,6-62,9 

50,8+ 1,7 
42,4-56,6 

1-й период 
Зрелого возраста 

11 43,8+ 2,8 
30,1-58,2 

54,2+ 1,8 
44,5-62,3 

60,0+ 3,7 
39,1-76,2 

52,7+ 1,8 
44,5-62,0 

2-й период 
Зрелого возраста 

11 42,1+ 2,0 
30,0-50,1 

42,1+ 2,7 
30,0-56,6 

49,6+ 2,4 
32,0-58,3 

43,9+ 2,4 
30,0-54,2 

Пожилой 11 20,0+ 2,4 
14,9-39,6 

34,0+ 2,5 
24,0-39,7 

43,2+ 2,2 
32,0-54,3 

32,4+ 2,5 
24,8-39,5 

Старческий 11 18,0+ 1,6 
15,3-30,8 

30,5+ 1,6 
20,8-35,9 

40,1+ 2,8 
24,1-52,1 

29,5+ 1,6 
20,8-35,9 

Долгожители 11 18,5+ 1,6 
15,3-30,8 

32,2+ 1,6 
20,8-35,9 

41,1+ 2,8 
24,1-52,1 

30,6+ 1,5 
21,2-36,2 

Примечание: n – число наблюдений. 
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Рис. 3. Начальные части и вставочные выводные протоки желез мочевого пузыря у 
женщины 87 лет. Микропрепарат. Средняя треть мочевого пузыря. 1 -ядро гландулоцита; 
2 – контактная поверхность гландулоцитов; 3 – выводные протоки (вставочные) на 
поперечном их срезе; 4 – строма железы; 5 – полость возле апикальных поверхностей 
гландулоцитов (у начальной части); 6 – выводной проток (вставочный) на продольном 
срезе; 7 – базальная поверхность гландулоцита; 8 – ядро эпителиоцита выводного 
протока. Окраска по ван Гизону. Ув. 450х.  

 
Таблица 2 

Количество начальных частей в составе начального отдела (на продольном срезе) 
желез мочевого пузыря у человека в постнатальном онтогенезе (X+Sx; min-max,). 

Количество начальных частей, отдел мочевого пузыря Возраст n 
Проксимальная треть Средняя треть Дистальная 

треть 
Мочевой пузырь в 
целом 

Новорожденные 9 8,2+ 0,7 
6-12 

10,7+ 0,6 
8-13 

12,5+ 0,7 
8-14 

10,5+ 1,0 
7-15 

Грудной 9 9,5+ 1,1 
5-15 

13,2+ 0,8 
9-16 

16,8+ 1,3 
10-21 

13,2+ 1,1 
7-17 

Ранний детский 8 12,6+ 1,3 
8-18 

16,4+ 1,3 
11-21 

22,4+ 1,3 
16-26 

17,1+ 1,2 
9-21 

1-й детский 8 17,0+ 1,5 
11-22 

17,8+ 1,2 
13-24 

25,5+ 1,6 
17-29 

20,1+ 1,5 
13-24 

2-й детский 8 17,0+ 1,7 
11-24 

19,9+ 1,6 
14-26 

27,0+ 1,9 
19-34 

21,3+ 1,7 
14-27 

Подростковый 8 17,9+ 2,2 
13-30 

22,3+ 2,5 
16-35 

30,5+ 2,3 
21-39 

23,6+ 2,5 
15-34 

Юношеский 9 20,0+ 2,0 
13-30 

24,6+ 2,2 
16-35 

34,1+ 2,3 
23-43 

26,4+ 2,0 
17-34 

1-й период 
зрелого возраста 

11 22,0+ 1,9 
13-32 

26,2+ 2,3 
17-40 

38,7+ 2,5 
24-49 

29,0+ 2,3 
17-40 

2-й период 
зрелого возраста 

11 18,1+ 2,2 
10-32 

24,0+ 1,8 
16-34 

34,0+ 2,0 
22-42 

25,4+ 1,7 
16-33 

Пожилой 11 16,5+ 2,0 
9-29 

20,0+ 1,9 
14-33 

27,4+ 2,4 
14-38 

21,3+1,9 
13-32 

Старческий 11 14,0+ 1,3 
7-20 

18,0+ 2,3 
7-30 

19,0+ 1,3 
7-20 

17,0+ 1,8 
7-25 

Долгожители 11 14,8+2,1 
7-28 

16,9+ 2,2 
7-29 

18,8+2,1 
7-28 

16,8+2,0 
7-27 

Примечание: n – число наблюдений 
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  Данные исследования указывают, что толщина начальных отделов и количество 

начальных частей в их составе у желез мочевого пузыря увеличиваются в проксимо-
дистальном направлении, так как если в проксимальной части мочевого пузыря 
новорожденнего количество начальных частей   желез составляет 30,0+ 1,1 (25,5-34,3), то в 
дистальной части оно равно 36,1+ 2,2 (28,1-47,2). 

    Показана также широкая индивидуальная изменчивость линейных и планиметрических 
показателей начального отдела желез мочевого пузыря, количества начальных частей железы, 
на уровне которых непосредственно осуществляется секреция. Размах индивидуальной 
изменчивости (различия между индивидуальным максимумом и минимумом) этих показателей 
увеличиваются на протяжении онтогенеза; в зрелом, пожилом и старческом возрастах эти 
различия  больше, чем у детей.                                                                                                                                                                                                                                               

Таким образом, в результате комплексных микроскопических и морфометрических 
исследований впервые представлены качественные и количественные данные и микроанатомия 
желез стенки мочевого пузыря человека: количество начальных частей  в составе начального 
отдела, толщина начального отдела существенно изменяется с возрастом, достигая 
максимальных цифр в 1-м периоде зрелого возраста; количество начальных частей желез  
увеличиваются в проксимо-дистальном направлении; отмечается индивидуальная 
изменчивость линейных и планиметрических показателей начального отдела желез. 
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SUMMARY 
TO A QUESTION ON THE QUANTITATIVE MICROANATOMIC  CHARACTERISTIC  OF  THE   

HUMAN  URİNARY   BLADDER GLANDS  IN  POSTNATAL ONTOGENESIS 
G.A.Husejnova 

The aim of the investigation was study of morphological peculiarities of the urinary bladder  glands  in 
postnatal ontogenesis. As object of research were the glands of the urinary bladder from 114 corpses of both 
sexes at the age from the newborn to the senile. The glands of the human urinary bladder was studied on the total 
preparations by Sinelnicov method. The glands   were  painted  by  0,05%  methylene  blue solution and were 
investigated  with  the application of stereomicroscopic-binocular microscope MBS-9. Statistical data processing 
included calculation of arithmetic-mean values, their errors, a variation number, and also confidential intervals. 
As a result of complex microscopic and morphological researches the qualitative and quantitative data and 
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microanatomy of the wall of the human urinary bladder  for the age is presented: the quantity of initial parts as a 
part of initial department, a thickness of initial department essentially changes with the years, reaching the 
maximum figures in 1st mature stage; quantity of initial parts of glands increase in proximo-distal a direction; 
individual variability linear and etc. indicators of initial department of glands is marked. 

Дахил олуб:06.04.2010 
 

ПРОТЕЗЛЯМЯДЯН СОНРА ЙАРАНАН СТОМАТИТЛЯРИН ЕТИОЛОЭИЙАСЫ, 
МЦАЛИЪЯСИ ВЯ ПРОФИЛАКТИКАСЫ 

 
Щ.Ю.Ширялийев  

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 
Диш-чяня протезлянмясинин ясас мягсяди – чейнямя функсийасынын, естетиканын вя 

фонетиканын бярпасыдыр. Бу заман протезляр аьыз бошлуьу тохумаларына щеч бир гыъыгландырыъы вя 
даьыдыъы тясир эюстярмямялидирляр [1,4,7]. Тяяссцф ки, бу мягсяд щеч дя щямишя щяйата 
кечирилмир, беля ки, мцхтялиф диш протезляри кейфиййятсиз щазырландыгда дишляря, пародонт 
тохумаларына мянфи тясир эюстярир, мцхтялиф аьырлашмалар тюрядир [2,3,8]. 

Протезлярин щазырланмасында истифадя олунан протез материаллары да беля тясирляря маликдир 
[5,6]. 

Апардыьымыз тядгигатларын МЯГСЯДИ апарылан ортопедик стоматоложи йардымын кейфиййятини 
ашкара чыхармагдан, истифадя олунан материалларын йарарлылыг дяряъясини мцяййян етмякдян 
ибарят олмушдур.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Бу проблеми биз аьыз бошлуьу щяртяряфли визуал вя 
инструментал мцайинядян кечирилмиш 686 няфяр (321 киши, 365 гадын) арасында юйрянмишик. 328 няфярдя 
(47,8±1,9%), о ъцмлядян 131 киши (40,8±2,7%) вя 137 гадында (54,0±2,6%) мцхтялиф типли диш протезляри 
олмушдур. 

Мцхтялиф нюв диш протезляринин щазырланмасында истифадя олунан конструксийа материалларынын 
пародонт тохумаларына эюстярдийи мянфи тясирляри стоматитляр ады алтында бирляшдирмяк гябул едилмишдир вя 
бунлар да токсик, бактериал вя аллерэик стоматитляря айрылмышдыр.  

ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ МЦЗАКИРЯСИ. Мцшащидяляримиз эюстярмишдир ки, 
стоматитлярин мцхтялиф нювлярини щеч дя щямишя диференсасийа етмяк мцмкцн олмур, она эюря 
дя биз онлары «чятин мцяййян олунан» група айырмышыг (Ъядвял 1). 

Ъядвял 1 
Стоматитлярин мцхтялиф формаларынын тезлийи 

Токсик  Бактериал  Аллерэик  
Чятин мцяй-
йян олунан 

Ъями  
Протезлярин 
щазырландыьы 

материал 

Щади-
ся-
лярин 
сайы мцт. % мцт. % мцт. % мцт. % мцт. % 

Метал-
керамика 

53 4 
7,5± 
3,7 

16 
30,2± 

6,3 
17 

32,1± 
6,5 

2 
3,8± 
2,7 

39 
73,6± 

6,1 

Металпластик  44 4 
9,1± 
4,4 

12 
27,2± 

6,8 
15 

34,1± 
7,2 

3 
6,8± 
3,8 

34 
77,3± 

6,4 

Гызыл  65 3 
4,6± 
2,6 

10 
15,4± 

4,5 
17 

26,2± 
5,5 

- - 30 
46,2± 

6,2 

Титан-нитрид 54 3 
5,6± 
3,2 

14 
25,9± 

6,0 
16 

29,6± 
6,3 

3 
5,6± 
3,2 

36 
66,7± 

6,5 

Акрил-пластик 112 28 
25,8± 

1,8 
10 

8,9± 
2,7 

13 
11,6± 

3,0 
4 

3,6± 
1,8 

55 
49,1± 

4,7 

Мцхтялиф 
материалларын 
комби-
насийасы 

129 29 
22,5± 

3,7 
11 

8,5± 
2,5 

14 
10,9± 

2,8 
4 

3,6± 
1,8 

58 
44,5± 

4,4 

Ъями  328 42 
12,8± 

1,8 
62 

18,9± 
2,2 

78 
23,8± 

2,4 
12 

3,7± 
1,0 

194 
59,1± 

2,7 
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Ъядвялдян эюрцндцйц кими, мцхтялиф диш протезляри материаллары тяряфиндян тюрядилян 
стоматоложи хястяликлярин фаизля мигдары чох йцксяк олмушдур – 59,1±2,7%.  

Тящлилляр эюстярир ки, стоматитлярин токсик формасынын тезлийи орта щесабла 12,8±1,8% тяшкил 
едир. Бактериал стоматитлярин тезлийи ися бир гядяр йцксякдир – 18,9±2,2%. Стоматитлярин аллерэик 
формасынын тезлийи ися даща йцксяк олмушдур – 23,8±2,4%. Чятин мцяййян олунан стоматитляр 
ися 3,7±1,0% тяшкил етмишдир. 

Ялбяття, стоматитлярин адлары чякилян формаларынын щеч дя щамысы диш протезляри иля ялагядар 
ола билмяз, чцнки пародонтун бир чох илтищаби просесляри дя буна охшар формада кечир. Лакин 
стоматитлярин беля йцксяк тезлийи онларын инкишафында мящз диш протези материалларыны етиоложи амил 
щесаб етмяйя ясас верир. 

Тящлилин икинъи варианты эюстярир ки, гызыл вя акрил пластик кцтляляр, щямчинин, онларын 
комбинасийасы аз дяряъядя стоматитляр тюрядир – 44,5±4,4%-дян 49,1±4,7%-я гядяр, няинки 
металкерамик, металпластик вя титан-нитрид – 66,7±6,5%-дян 77,3±6,4%-я гядяр. Нязяря алсаг 
ки, гызыл вя акрил пластик диш-чяня протезлянмясиндя даща чох истифадя олунур, онларын пародонт 
тохумасына мянфи тясиринин аз олмасы диэяр конструксийа материаллары гаршысында ачыг-ашкар 
цстцнлцйцнц эюстярир. Бу материалларын мянфи тясирляринин даща да азалдылмасына даир цсулларын 
ахтарылмасы мцасир стоматолоэийанын ваъиб мясяляляриндяндир. 

Ъядвялин мялуматларынын тящлилинин цчцнъц варианты хцсусиля мараглы вя ящямиййятлидир. 
Металкерамика, металпласмас, гызыл вя титан-нитрид юртцклц протезлярин токсик тясиринин 
эюстяриъиляри 4,6±2,6% иля 9,1±4,4% арасында тяряддцд едир, щалбуки, бу эюстяриъиляр акрил 
пласмасдан щазырланмыш там вя щиссяви чыхан протезлярдя хейли йцксякдир, мцвафиг олараг 
22,5±3,7% вя 25,0±1,8%. Акрил пласмасларын беля тясири акрилатдан олан базисдя сярбяст 
мономерлярин артыг мигдарда олмасы иля ялагядардыр ки, бу да юз кимйяви тябиятиня эюря 
метакрил туршусунун метил ефиридир. Бцтцн ефирляр ися, мялум олдуьу кими, аьыз бошлуьунун селикли 
гишасына гыъыгландырыъы тясиря маликдир, йцксяк гатылыглы мономер ися протоплазматик зящярдир. 
Кюрпцйябянзяр протезлярин пламас юртцкляринин базисиндя мономерин артыг олмасы 
технолоэийанын, о ъцмлядян, полимерляшмя режиминин позулмасы заманы йараныр. Сярбяст 
мономер пласмас кющнялдикдя дя ямяля эяля биляр ки, бу заман онда деполимерляшмя эедир. 
Токсик стоматитлярин профилактикасы полимерляшмя режиминя ямял едилмясиндян ибарятдир. Бурадан 
акрил пласмасдан техники диш конструксийаларынын щазырланмасынын кейфиййят параметрляринин 
зярурилийи мейдана чыхыр. 

Стоматитлярин бактериал формасынын бир сыра эюстяриъиляри Ван-дер-Варден мейарына эюря 
статик ъящятдян дцрцст сурятдя онларын токсик формасынын бир сыра эюстяриъиляриндян йцксякдир. 
Металкерамика, металпласмас вя титан-нитрид юртцклц диш протезляри щазырлайан заман бу форма 
даща чох мцшащидя едилир – 25,9±6,0%-дян 30,2±6,3%-я гядяр. Бизим фикримизъя, бунун 
сябяби одур ки, бу конструксийа материалларындан бязиляри тез сцртцлцр, бизялриндя тез бир 
заманда микрочатлар, гопмалар мцшащидя едилир ки, бу да микроорганизмлярин адщезийасыны вя 
инкишафыны асанлашдырыр. Ейни заманда йахшы ъилаланмыш акрил пластмасдан олан протезляря 
эиэийеник гуллуьун нисбятян асан олмасы микроорганизмлярин адщезийа имканларыны азалдыр, она 
эюря дя стоматитлярин бактериал формасы бу материал вя онун диэярляри иля комбинасийасы заманы 
аз дяряъядя инкишаф едир – мцвафиг оараг 8,9±2,2% вя 8,5±2,5%. Гызыл бу ъящятдян орта 
мювге тутур – 15,4±4,5%. 

Ван-дер-Варден мейарынын дцрцст гиймятиня эюря стоматитлярин аллерэик формасы 
эюстяриъиляринин сырасы даща ящямиййятлидир. Металкерамика, металпласмас, гызыл вя титан-нитрид 
юртцклц гапагларын щазырланмасы заманы онлар даща чох мцшащидя едилир – 26,2±5,5%-дян 
32,1±6,5%-я гядяр. Бу материаллар юз-юзлцйцндя аллерэик дейилдир, лакин йейилдикъя, организмин 
зцлаллары иля кимйяви реаксийайа эиряряк, гаптенляр адланан аллерэийа тюрядян маддялярин 
айрылмасы мянбяйиня чеврилмякля, беля хцсусиййятляр газанырлар. 

Тядгигатларымыз заманы мцяййян етмишик ки, яввялляр даща чох аллерэик щесаб едилян акрил 
пласмас материаллардан щазырланмыш протезляр вя онларын комбинасийалары щазырланма 
технолоэийаларына дцзэцн ямял едилдикдя даща аз аллерэик олурлар – мцвафиг олараг 11,6±3,0% 
вя 10,9±2,8%. Аллерэийанын беля формасы заманы яняняви антиаллерэик препаратлар патоложи 
яламятлярин мцвяггяти арадан галхмасына эятириб чыхарыр, лакин сонрадан онларын ресидивляри баш 
верир ки, бу да чох вахт диш протезляринин сонракы истифадяси цчцн янэяля чеврилир. Лакин 
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конструксийа материалларынын аллерэик тязащцрляри, диш протезляри инструксийайа уйьун дцзэцн 
щазырландыгда хцсусиля чох мцшащидя едилир. 

Беляликля, диш протезляринин мцкяммял олмамасы, онларын кейфиййятсиз щазырланмасы, 
конструксийа материалларынын дцзэцн сечилмямяси дишляря вя пародонт тохумасына мянфи 
тясирлярин там комплексини йарадыр ки, бу да нятиъядя йенидян протезлямяйя эятириб чыхарыр, йяни 
шящяр ящалисинин ортопедик стоматоложи протезлямяйя «икинъили» ещтийаъы йараныр. 
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SUMMARY 

AETIOLOGY, TREATMENT AND PREVENTION OF STOMATITISES CAUSED BY DENTAL 
PROSTHESIS 

H.O.Shiraliyev 
  686 patients, including 328 with dental prosthesis have been examined. It is revealed, that some orthopedic 
materials negatively influence on oral cavity tissue and form stomatitises: toxic, bacterial, allergic. It is 
recommended to use modern materials for dental prosthetics. 
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ДИШ ПРОТЕЗЛЯНМЯСИНИН МЦАСИР АСПЕКТЛЯРИ 
 

Щ.Ю. Ширялийев,  Ф.Р.Сяфярялийев  
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Мцасир стоматолоэийанын ян актуал проблемляри диш вя аьыз бошлуьу тохумаларынын 

профилактикасыны тяшкил етмякдян, хястяликлярин еркян диагностикасыны мцяййянляшдирмякдян вя 
хястяляри вахтында вя кейфиййятли протезлярля тямин етмякдян ибарятдир. Йерли вя хариъи 
ядябиййатларын тящлили эюстярир ки, аьыз бошлуьу тохумаларынын профилактикасынын дцзэцн тяшкил 
едилмямяси, илтищаби вя деструктив просеслярин эенишлянмясиня сябяб олур ки, бу да бир чох 
щалларда дишлярин еркян итирилмясиня эятириб чыхарыр [1,3,5]. Щазырланмыш протезлярин тялябатлара 
ъаваб вермямяси, онларын конструксийаларынын дцзэцн сечилмямяси, тяркибиндя галан пластик 
материалларын мономерляринин токсики тясири аьызда йаранмыш вязиййяти даща да аьырлашдырыр, 
мономерлярин токсики тясири ися организмин хроники зящярлянмясиня, ганын, лимфанын, биокимйяви 
дяйишиклийиня эятириб чыхарыр  [2,7,8].   

Дцнйанын бир чох юлкяляриндя апарылмыш епидемиоложи нятиъясиндя мцяййян едилмишдир ки, 
цз-чяня системи патолоэийалары арасында ян эениш йайыланы диш сыраларынын икинъили адентийасыдыр/ 
[8,9]  Вя ейни заманда мцяййян едилмишдир ки, щиссяви адентийаларын мцхтялиф нюв протезлярля 
бярпасы няинки бу проблемин арадан галхмасына сябяб олмур, ейни заманда пародонт 
тохумаларынын патоложи просесляря гошулмасы нятиъясиндя икинъили адентийаларын мигйасы даща да 
эенишлянир. Протез материалларынын биоложи уйьунсузлуьу, галыг мономерляринин гыъыгландырыъы вя 
токсик тясирляри бир чох щалларда протезлярдян истифадяни мцмкцнсцз едир [4,6,8].    

Мцасир дюврдя йени стоматоложи технолоэийаларын вя материалларын тятбигиня бахмайараг, 
протезлямядян сонра йаранан илтищаби вя деструктив просесляр, о ъцмлядян протез 
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материалларынын йарарсызлыьы бу сащядя мцалиъя-профилактика ишляринин эенишляндирилмясини, аьыз вя 
диш тохумаларына биоложи уйьун йени материалларын тятбигини зярури етмишдир [3,7,9].  

Бцтцн бу эюстярилянляр диш-чяня системи патолоэийаларынын йайылмасынын, эюстярилян 
ортопедик стоматоложи йардымларын кейфиййятинин, истифадя олунан материалларын йарарлыьынын елми 
тядгигатынын апарылмасы зярурятини ортайа чыхарыр. Бу мясяляляр бцтцн дцнйада арашдырылдыьы 
кими, бизим республикамызда да даим диггят мяркязиндя сахланылыр. 

Тядгигатын МЯГСЯДИ – истифадя олунан протезлярин йарарлылыг дяряъясинин мцяййян 
едилмясиндян, мцхтялиф материалларын мянфи тясирляринин ашкар едилмясиндян ибарят олмушдур. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Тядгигатлар заманы яввялляр ортопедик 
стоматоложи йардым алмыш 1090 няфяр Бакы шящяри ящалиси мцайиня едилмишдир. Мцяййян едилмишдир ки, 
протез эяздирян ящалинин 55,6%-и кейфиййятсиз щазырланмыш вя йахуд узун мцддят истифадя едилдийи цчцн 
йарарсыз щала дцшмцш мцхтялиф конструксийалы протезлярдян истифадя едир. Бунларын 32,3%-и протезлярин 
конструксийаларынын дцзэцн сечилмямяси нятиъясиндя, 23,3%-и ися мцхтялиф техники сящвляр, протез 
материалларынын йарарсызлыьы вя узун мцддятли истифадя нятиъясиндя диш-чяня системиня даьыдыъы тясир 
эюстярирляр. Протез эяздирян ящалинин 15,4%-нин ялавя протезлямяйя ещтийаъы олдуьу мцяййян 
едилмишдир. Беля ки, бу групдан олан ящалинин аьыз бошлуьунда олан мцхтялиф конструксийалы протезляр 
ортопедик тялябатлара ъаваб верся дя, диш-чяня системиндя баш верян диэяр хястяликляр вя гцсурлар ялавя 
протезлярин щазырланмасына ещтийаъ йарадыр. Протез эяздирян ящалинин йалныз 29%-дя эюстярилян ортопедик 
стоматоложи йардымын бцтцн тялябатлара ъаваб вердийи мцяййян едилмиш вя онларын истяр тякрари, истярся дя 
ялавя протезлянмяйя ещтийаъы олмамышдыр. 

АЛЫНМЫШ НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯСИ. Щяр 100 няфяр протезэяздирян шяхслярин 32,3 
няфяриндя протезлярин протез сащясиня вя ятраф тохумалара патоложи тясир эюстярдийи, 21,7 
няфярдя ися селикли гиша хястяликляри тюрятдийи ашкар едилмишдир. Сцни гапагларын диш яти ъибиня чох 
дярин дахил едилмяси, онларын диш яти цзяриндя отурдулмасы, кюрпцйябянзяр протезлярин аралыг 
щиссяляринин селикли гиша цзяриндя отурмасы, чыхан протезлярин сярщядляринин дцзэцн тяйин 
едилмямяси аьырлашмалара сябяб олан ясас сящвлярдир. 

Тядгигатлар заманы щиссяви вя там чыхан протезлярин йарарлылыг дяряъяси дя юйрянилмишдир. 
Бу протезлярин бязиси сярт акрил пластик кцтлядян щазырландыьы цчцн адятян протез йатаьы селикли 
гишасына травматик тясир эюстярир вя чейнямя апаратында вя эиъэащ-чяня ойнаьында аьрылара 
сябяб олур. Бу сябябдян дя протезэяздирян шяхслярин 20%-дян чоху щазырланмыш 
протезлярдян истифадя етмирляр вя йа надир щалларда истифадя едирляр. Протезлярин травматик тясири 
нятиъясиндя аьызын селикли гишасында вя сцмцк тохумаларында атрофийа просесляри сцрятлянир, 
протезлярин фиксасийа вя стабилизасийасы зяифляйир. 

Чыхан протезляри эяздирян шяхслярин 20,55%-и протезлярин наращатлыьындан вя чейнямя 
заманы аьрылардан шикайят едирляр. Бунун ясас сябябляри дишлямин щцндцрлцйцнцн дцзэцн 
тяйин едилмямяси, сцни дишляр арасында бярабяр тямасын олмамасы вя лаборатор мярщялялярдя 
бурахылан сящвлярдир. Мялумдур ки, протезлярин кейфиййятли щазырланмасында онларын фиксасийа вя 
стабилизасийасы мцщцм рол ойнайыр. фиксасийа вя стабилизасийанын позулмасы щям протез 
сащясинин селикли гишасынын зядялянмясиня сябяб олур, щям дя дайаг дишляринин ялавя 
йцклянмясиня вя йан тязйигляря мяруз галмасына эятириб чыхарыр. Нятиъядя дайаг дишляри 
лахлайыр вя онларын чякилмяси ещтийаъы мейдана чыхыр. Бу сябябдян протезлярин йарарсызлыьы 
мцайиня олунан шяхслярин 51,94%-дя мцшащидя едилмишдир. Лабораторийада акрил пластик 
протезлярин щазырланмасы заманы ашаьы кейфиййятли эипсдян истифадя едилмяси, пластик кцтлянин 
примитив цсулларла кейфиййятсиз преслянмяси протез базисинин мясамяли вя гейри-эиэийеник 
олмасына эятириб чыхарыр. Нятиъядя протезин базиси мцхтялиф микроблар вя онларын щяйат 
мящсуллары иля чирклянир. Бу ися щям дайаг дишляри ятрафында сцмцк тохумасынын атрофийасыны 
сцрятляндирир, щям дя аьыз бошлуьу тохумаларына гыъыгландырыъы вя илтищаблашдырыъы тясир эюстярир. 
Микроорганизмлярин щяйат фяалиййяти нятиъясиндя ямяля эялян токсики маддяляр пародонт 
тохумасындан кечяряк гана сорулур вя бцтцн бядяня йайылыр. Нятиъядя организмин иммун 
системи зяифляйир, микроорганизмлярин щяйат фяалиййяти мящсулларынын ганда вя лимфада мигдары 
артыр. Лимфа дцйцнляри бюйцйцр, ган дамарлары диварларында даралмалар ямяля эяля билир. 
Протезлярин бу ъящятдян йарарсызлыьы протезэяздирян шяхслярин 16,11%-дя мцшащидя едилмишдир. 
Протез базисинин галын щазырланмасы щям додаг вя йанагларын даим эярэин вязиййятдя 
галмасына, щям дя дилин щярякят амплитудасынын азалмасына сябяб олур. Беля протезляри 
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эяздирян шяхсляр даим юзлярини наращат щисс едирляр вя протезляря юйряшя билмирляр. Беля 
йарарсыз протезляр мцайиня олунан шяхслярин 9,72%-дя мцшащидя едилмишдир. 

Протез базисинин вя дишлярин рянэинин дяйишмяси, протезлярин щазырланмасы 
технолоэийаларынын позулмасы, сынмыш протезлярин бярпасы, сойуг полимерляшмяляр вя базисин 
йениляшдирилмяси нятиъясиндя базисин аллерэик вя кимйяви гыъыгландырыъы тясири артыр. Протезин 
тяркибиндя галмыш галыг мономерляр там полимерляшя билмир вя аьыз суйуна гарышыр. Сонра ися 
удулараг бядяндян гана вя лимфа системиня сорулур. Сонда галыг мономерляр инсан 
организми щцъейряляринин протоплазмасына дахил олараг онлары деэенератив дяйишиклийя уьрадыр. 
Бу ися юз нювбясиндя организмин тядриъян хроник зящярлянмясиня эятириб чыхарыр. Беля йарарсыз 
протезляр протезэяздирян шяхслярин 17,77%-дя мцшащидя едилмишдир. 

Бундан башга, протезлярдя олан чатламалар, кейфиййятсиз бярпа етмяляр, ъилалама вя 
пардахламанын зяиф олмасы, дишлярин сцртцлмяси, гармагларын сынмасы, сцни дишлярин гопмасы да 
протезлярин йарарсыз щала дцшмясиня сябяб олан амиллярдяндир. 

Цмумиликдя щиссяви вя там чыхан акрил пластик кцтлядян щазырланмыш протезэяздирян 
шяхслярин 63,33%-и протезлярин йарарсызлыьындан, наращатлыьындан шикайят етмишляр вя онларын 
тякрари протезлямяйя ещтийаъы олдуьу мцяййянляшдирилмишдир. 

НЯТИЪЯ. Бцтцн бу эюстярилян чатышмазлыглардан вя аьырлашмалардан беля нятиъяйя 
эялмяк олар ки, протезлярин йарарсызлыьынын ясас сябябляри бир тяряфдян онларын дцзэцн 
щазырланмамасы вя узун мцддят истифадя едилмясидирся, диэяр тяряфдян истифадя олунан 
материалларын юзцнцн эцнцн тялябатларына ъаваб вермямяси вя йа тез сырадан сыхмасыдыр. 
Одур ки, мцасир стоматолоэийада алтернатив диш протезляри материалларындан истифадя едилмяси 
идейасы даща да актуаллашыр. Мономерсиз базис материалларынын тятбиги, онларын гыъыгландырыъы 
тясиринин азалдылмасы, кейфиййятини узун мцддят сахламасы цчцн биоложи уйьун материаллардан 
истифадя едилмяси тювсийя едилир. 

Аьызда йаранмыш патоложи просеслярин тянзимлянмяси цчцн тябии-мцалиъяви-профилактик 
васитялярдян истифадя едилмялидир. Битки тяркибли дярман препаратларындан, профилактик минерал 
сулардан вя битки ъювщярляриндян истифадя едилмяси мцсбят еффект веря биляр. 

Азярбайъан тябабятиндя дярман биткиляри кими ад чыхармыш чайтиканы, итбурну, наня, 
зяфяран, зейтун вя с. биткилярдян щазырланмыш микроелементлярля зянэин антимикроб тясирли 
препаратлар щям пародонт хястяликляринин мцалиъясиндя, щям дя профилактикасында эениш истифадя 
олуна биляр. 
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SUMMARY 

MODERN ASPECTS OF PROSTHETICS 
G.O. Shiraliev, F.R.Safaraliev  

1090 persons in Baku have been examined. Negative influences of various designs of dental 
prosthesis on teeth tissues and periodontium and their suitability to use have been studied. It is 
revealed, that 55,6 % of the examined patients use unusable dental prosthesis. Besides, basic 
materials of old dental prosthesis possess toxic and allergic actions. It is recommended to use more 
modern designs of dental prosthesis and basic materials. 

Дахил олуб:04.03.2010 
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ПРАКТИК ЩЯКИМЯ КЮМЯК- ПОМОЩЬ 
ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 

 
 

ЩАМИЛЯЛИЙЯ ГЯДЯР ВЯ ЩАМИЛЯЛИК ЗАМАНЫ ВИРУСЛУ ВЯ ЙА БАКТЕРИАЛ 
ИНФЕКСИЙАЛЫ ГАДЫНЛАРЫН МЦАСИР МЦАЙИНЯ ЦСУЛЛАРЫ 

 
Ф.Р.Щаъыйева  

Азярбайъан Республикасы Сящиййя Назирлийи Елми- тядгигат Мамалыг вя Эинеколоэийа 
институту, Бакы 

 
Мцасир тябабят, еляъя дя  мамалыг вя перинаталоэийанын ян ваъиб проблемляриндян бири 

вируслу вя бактериал инфексийаларла мцбариъядян ибарятдир ки, онларын тезлийи дайанмадан 
артмагдадыр.  Инфексион хястяликляр даща чох ящямиййят кясб етмякдядир.  

Гадынларын мцхтялиф инфексийалара йолухмасы ясасян репродуктив йаш дюврцня тясадцф 
едир, еляъя дя щамилялик дюврцндя дя тез- тез раст эялинир. Чохсайлы инфексион хястяликляр 
заманы щамилялийин позулмасы, вярдиши дцшцклярин баш вермяси кими щаллар баш веря биляр.  

Бу хястяликлярин инкишафы ясасян иммун чатышмамазлыьы шяраитиндя мцмкцндцр (эенитал 
щерпес, ситомегаловирус инфексийа вя с.), еколожи вязиййятин писляшмяси, щяйат ритминин 
сцрятлянмяси, стресс вязиййятинин артмасы, дярман препаратларынын гейри- расионал тяйинаты 
иммун чатышмамазлыьынын артмасына сябяб олур. Физиоложи иммунсупрессийанын классик модели 
щамиляликдян ибарятдир. 

Инфесийа иля щамилялийин йанашы эетмяси хцсусиля хошаэялмяздир вя аналыг хястялийинин 
вя юлцмцнцн артмасы иля мцшайят олунур. 

Истянилян инфексиан эенезли щамилялик аьырлашмалары, еляъя дя дцшцклярин баш вермямяси 
цчцн проблемини гаршысын габагъадаг алмаг лазымдыр. Бунун цчцнся ян ваъиб шярт дцзьцн вя 
вахтында мцайинянин апарылмасыдыр. 

Кяскин вя хроник инфексийалар щамилялийин эедишатындан ъидди вя аьырлашмалара сябяб 
олур (юз-юзцня дцшцк, инкишафдан галан щамилялик, дюлцн инкишаф гцсурлары, вахтындан яввял 
доьушлар вя с.). 

Перинатал инфексийаларын тюрядиъиляринин спектри эенишдир. Ясл тюрядиъиляря гызылъа, 
ситомеголавирус, садя щерпес, Коксак, щепатит Б вирусу, аденовирус, инсанын иммун 
чатышмамазыьы вирусу, листерийа,  трепанема бактерийалары, туберкулйоз микобактерийасы (надир 
щалларда), хламидиум аиддир. Щамилялярдя бир чох шярти- патоэен микрофлора (Е ъоли стрепто- вя 
стафилококклар, клебсиелла, уреаплазма), тякщцъейрялиляр (токсиплазмоз, малйарийа тюрядиъиляри), 
еляъя дя Ъандида ъинсиндян олан эюбяляклярин сябяб олдуьу инфексион хястяликляр дя 
аьырлашмалара эятириб чыхара биляр. 

Вируслу вя йа бактерийалы инфексийаларла мцбаризяйя башламаздан яввял онларын 
вахтында вя дцзэцн диагностикасы бюйцк ящямиййят кясб  едир. Сонунъу мамалыг 
практикасында ики мярщялядя апарылыр: щамилялик планлашдырылмаздан яввял, щамилялик заманы. 

Биринъи мярщялядя ашаьыдакы тядбирляр апарылмалыдыр: 
1. Анамнезин дягигликля топланмасы вя инфексийа цзря риск групу хястялярин ашкар 

едилмяси. Щяр шейдян яввял хястянин вя онун яринин (тяряфдашынын)  йашы, ямяк вя мяишят 
шяраити, гиданын хцсусиййяти, пешякар  зярярлярин вя зярярли вярдишлярин (сигарет чякмя, алкощоллу 
ичкилярин гябулу, щяддиндян артыг кофеинин гябулу вя с.), ирсиййят, соматик, аллерголик, мамалыг- 
эинеколоэийа анамнезин эюстяриъиляри мцяййян олунур. Ъинсиййят органларынын хроник илтищаби 
хястяликлярин (ресидивляшян колпит, хроник ендометрит, салпингоофоритляр яв с.)  олуб- олмасына, 
ушаглыгдахили контрасептивлярин мцддятиня хцсуси диггят айрылыр. Сидик ифразы, тяняффцс, щязм 
системи вя башга органларда хроник илтищаби просесляр вя башга  екстраэенитал хястяликлдярин 
олуб- олмамасы хцсуси ящямиййят кясб едир. Яввялки щамиляликляр (юз-юзцня дцшцкляр, 
инкишафдан галан щамилялик, пласентар чатышмамазлыг, дюлцн бятндахили инкишафдан галмасы вя 
с.) щаггында да мялуматлар топланыр.  
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2.Йцксяк инфексийа риски олан ъцтлцклярин клиник- лаборатор мцайиняси.  Ону эинеколог вя 
андролог мцштяряк апарырлар. Бурайа стандарт, спесифик вя ялавя мцайиня методлары дахилдир. 

 Илкин олараг гадынларын шикайтляри мцяййян олунур, цмуми вя эинеколожи бахыш апарылыр. 
Стандарт мцайиня методларына аиддир: ган групунун, резус- факторун, груп вя йа 

антрезус антиъисимлярин, RW, ЩИВ, HBS вя HCV-антиэенляря  сероложи сынагларын тяйин олунмасы, 
гадынын ганынын вя сидийинин  клиник мцайиняси, цшаглыг йоллары йахмасынын микроскопийасы. 

Кичик чанаг органларынын ултрасяс мцайиняси дя апарылыр. 
Йцксяк инфексион риски олан гадынларда бактериал вя йа вируслу инфексийаларын олуб- 

олмамасы иля баьлы мцайинядян мцтляг кечмялидирляр. Беля патолоэийадан язиййят чякян 
гадынларын бактериал вя вирус инфексийасынын активлитйини юйрянмяк ваъибдир. Гадын организминин 
инфексийайа йолухмасы биринъили вя икинъили ола биляр. Буна уйьун олараг хястялийин эедиши кяскин 
вя хроник формаларда мцшащидя олунур. Апарылан диагностик тестлдярдя хястялийин кяскин 
эедишаты заманы ганда инфексийалара гаршы ИэМ, хроник эедишлярдя ися ИэЭ антиъисмляри ашкар 
олунур. 

Истяр кяскин, истяр дя хроник инфексийанын йаранмасы щямишя щемостазын дяйишиклийи иля 
мцшащияд олунур, она  эюря дя хястялийин дцзэцн мцалиъяси цчцн щемостазын бцтцн 
эюстяриъиляринин нязарятдя сахланмасы ваъибдир.  

Биринъинин ашкар олмасы цчцн сервикал каналдан вя  ушаглыг йолларынын арха мянфязиндян 
эютцрцлмцш йахманынын якмясинин микробиоложи  мцайиняси апарылмалыдыр.  Сидик ифразаты, 
тяняффцс йоллары, щязм системи органларынын илтищаби хястяликляри заманы биоложи майелярин (сидик, 
бялэям, аьыз суйу вя с.) бактериоложи мцайиняляри апарылыр.  

Вируслу инфексийанын диагностикасы цчцн ашаьыдакы методлардан истифадя олунур: 
1. Вирусоложи метод. Култураларын алынмасы цчцн материаллар сервикал каналдан айрылан 

ган, аьыз суйу, сидик ола биляр. Интерпретасийа цчцн даща чятин мцайиня обйекти сидикдян 
ибарятдир, чцнки вирусурийа чох вахт хястялийин симптомсуз эедишаты заманы мцшащидя олунур. 
Вируслу инфексийанын дцрцст яламяти виремийадыр. Она эюря дя ганда вирусларын идентификасийасы 
ясас вирусоложи метод щесаб олунур. Онун ашатыдакы вариантлары мялумдур: 

а) Яняняви ашкарлама. Културлашма диагностиканын дцрцст вя щяссас методу щесаб 
олунур. Лакин метод материалларын чатдырылмасы цчцн заман кясийиня дягигликля риайяи 
олунмасыны тяляб едир, узун мцддят вахт сярф олунур (2 айа гядяр), баща баша эялир. Бу 
бахымдан метод практик ъящятдян ящямиййятли дейилдир; б) гишайа метод- монолокал 
антиъисимлярин кюмяклийи иля еркян вируслу антиэенлярин мцяййян олнмасы иля вирусун 
културлашмасынын експресс методу. Йериня йетирилмя методу 24-48 саат, щяссаслыг 85%. в) 
Айрылмыш вирусларын щяссаслыьынын артмасы цчцн яввялъядян тохума културларынын 
сенсибилляшмяси. 

2. Ситоложи метод- садя вя ялверишлидир, онун щяссаслыьы 50%- дир. Аьыз суйу, сидик, сцд 
вя башга селиклярин чюкмяляринин Папаниколау цзря рянэялямядян сонра  ситоскопик 
мцайиняси мцмкцндцр. Йахма ушаглыг йолларынын селикли гишасындан вя сервикал каналдан 
эютцрцлцр. Методун чатышмамазлыьы инвазив проседурларынын апарылмасына ещтийаъын олмасыдыр. 
Бунун цчцн яввялъядян зядялянмя сащяси тяйин олунмалыдыр ки, бу да дессиминасийа олунмуш 
просес заманы мцмкцндцр.    

3. Серо-иммуноложи метод. Онун бцтцн вариантларындан спесифик антиъисимлярин тяйин 
олунмасы цчцн (иммун ъавабын баш вермяси) щяр  шейдян яввял иммунфермент анализ (ИФА) 
методу тятбиг олунур. Онун щяссаслыьы 99%, спесификлик 95%- дир. Щямин метод вирусун олмасы 
щагда   ретроспектив информасийа верир.  

Вируслу антиэенлярин ашкар олунмасы методу да хцсцси ящямиййят кясб едир. Бу метод 
биоложи майелярдя вирусун ашкар олунмасына алтернатив метод щесаб олунур.  Бунунла йанашы 
иммунофлцорессент метод (щяссаслыг 88%) истифадя олунур.  

4.Вируслу эеномун ашкар олунмасы методу. Сонунъу йцксяк дягиглийи иля фярглянир. 
Онун бир нювц полимераз зянъирвари реаксийадыр (ПЗР). Бу метод биоложи майе вя тохумада 
вирусун ДНТ-нин кямиййят вя кейфиййят бахымдан мцайинясини апармаьа имкан верир. 
Методун цстцнлцйц йцксяк спесификлийи (100%), щяссаслыьы (90-97%), мцайинянин тез 
апарылмасы (бир нечя саат), вирус консентрасийасынын вя инфексийа активлийинин тяйин олнмасынын 
мцмкцнлцйц, чохлу сайда нцмуняляр олдугда скринингля истифадясинин мцмкцн олмасыдыр. 
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Яэяр щеч олмаса бир вирус ДНТ-си олса беля метод истянилян щцъейрядя вирусу ашкар етмяйя 
имкан верир. ДНТ консентрасийасы щягиги вирус инфексийасынын етибарлы погностик маркери щесаб 
олунур.  

Мцмкцн щипердиагностика нязяря алмагла вируслу инфексийа ян азы ики методла 
верификасийа олунмалыдыр. Вируслу вя йа бактераил инфексийалы гадынларда ялавя мцайиня 
методларына интерферон статуслу щцъейря вя щуморал иммунитет параметрляринин мцайиняси 
аиддир.  Мялумдур ки. вируслу инфексийалы гадынларда иммун чатышмамазлыьы баш верир ки, бу 
вязиййят щцъейря бяндинин позулмасы, моноситомакрофал синфиндян олан иммункомпетент 
щцъейрялярин зяифлямяси, еляъя дя  иммун системдя тянзимлямясиндя гаршылыглы ялагянин 
позулмасы баш верир. Мясялян, щерпетик инфексийа заманы Т- лимфоситлярин (CD3+) мцтляг 
тяркибинин азалмасы характерикдир, эюрцнцр, бу вязиййят Т- щелперлярин (CD4+)  нязярячарпаъаг 
шякилдя азалмасы  вя Б- лимфостлярин тяркибинин артмасы щесабына баш верир.  

Бятндахили инфексийалашманын прогнозлашдырылмасы вя диагностикасы цчцн илтищабялейщиня 
ситокинлярин сявиййясинин тяйин олунмасы перспектив щесаб олунур. Гарышыг вирус инфексийалы 
гадында сервикал каналда селикли гишада  4 вя 10 интерлейкинлярин тяркибинин артмасы дюлдя 
бятндахили латент эедишатлы  маркер щесаб олунур. Ейни заманда сервикал каналын селикли 
гишасында вя щцъейряляриндя 4 вя 10 интерлейкинлярин сявиййясинин 250 пг/мл- дян ашаьы олур,  
мцайиня олунан ган зярдабында илтищабялейщиня ситокинлярин олмамасы диагностик тест щесаб 
олунур, бу вязиййят апарылан терапийанын еффективлийи щаггында информасийа верир. 

Щамилялийи планлашдырылан ъцтлцкляр юнъядян бцтцн мцайинялярдян кечмялидирляр.  Бу 
заман ашкар олунан патолоэийаларын  щеч бир ъидди фясада сябяб олмадан мцалиъясини 
вахтында тяйин етмяк мцмкцн олур.  

Беляликля, мцмкцн вируслу вя йа бактериал инфексийа риски олан ъцтлцклярин вахтында 
комплекс мцайиняси, щамилялийин вахтында планлашдырылмасы, щямин групдан олан щамилялярин 
мамалыг мяркязляриня еркян мцраъият етмяси, мцайиня алгоритмляриня риайят олунмасы 
инфексион хястяликлярин вахтында ашкар олунмасына, ана вя дюлдя аьырлашмалары 
пронозлашдырмаьа, мцалиъя вя профилактика тядбирлярини апармаьа имкан верир.  Щямин мцайиня 
методлары аналыг перианатал хястялийинин вя юлцмцнцн сявиййясинин ашаьы салынмасына имкан 
верир.   

SUMMARY 
THE MODERN DIAGNOSTIC METHODS OF VIRUS AND BACTERIAL INFECTION 

ON WOMEN TILL PREGNANCY AND DURING PREGNANCY 
F.R.Hajiyeva 

        It was analyzed the modern diagnostic methods of virus and bacterial infection on women till 
pregnancy and during pregnancy. There were described  algorithm and stages  of diagnostic   virus 
and bacterial infection on women.   
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     Сегодня медицина научилась не только лечить явные заболевания, когда пациент 

приходит с  «готовыми» симптомами, но и обнаруживать патологию на стадиях, невидимых, 
скажем, при УЗИ, ЭКГ или МРТ. Отныне медики пытаются подавить зарождающуюся болезнь 
даже при отсутствии ее признаков. Такими возможностями обладает превентивная, или 
прогностическая, медицина, применяющая совершенно новые методы диагностики организма 
[3]. 

     Суть этих технологий в том, что в крови человека исследуется содержание аутоантител. 
Учеными установлено, что даже на начальных стадиях болезни концентрация этих частиц 
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заметно возрастает. Они начинают вырабатываться задолго до того, как  человек почувствует 
первое недомогание. 

     К счастью, предсказать развитие заболевания задолго до его первых признаков позволяет 
иммунная система, которая содержит «образ» индивидуального организма, записанный при 
помощи набора антител к собственным органам и тканям. Она осуществляет постоянный 
мониторинг молекулярного состава тела и, если выявляет нарушения, запускает работу 
механизмов коррекции [2,6]. 

     Концепция такого иммунного гомункулуса была выдвинута в 1989 году израильским 
профессором Ируном Коэном из Института Вейцмана. Александр Полетаев развил и дополнил 
ее, выявив, что в организме здорового  человека  образуется огромное количество естественных 
аутоантител к белкам всех органов и тканей. Причем оно мало зависит от пола и возраста и 
отличается редким постоянством. Исследователь назвал этот набор аутоантител 
«иммункулусом» (гибрид «гомункулуса» и «иммунитета»). Дело в том, что возникновение 
патологических процессов сопровождается изменениями количества антител, которые, что 
очень важно, можно обнаружить за десятилетия до проявления самой болезни. Это даёт в руки 
врачам тонкий инструмент для ранней диагностики многих заболеваний [10,15,11]. 

     Первыми из медицинских специалистов оценили изобретение «иммункулуса» акушеры. 
Так как на 50% генетический материал ребёнка является для матери чужеродным и должен 
вызывать отторжение. Поэтому нормальная работа иммунных механизмов регуляции развития 
беременности является одним из основных условий благополучного её протекания [1,3,5].  

     Судить о состоянии этих механизмов позволяет специализированный метод выявления 
антител ЭЛИ-П-комплекс (ЭЛИ-тест для беременных), который выявляет нарушения в 
организме матери,  опасные для ребёнка, что позволяет  вовремя принять меры [2,4].  

     У всех здоровых людей независимо от пола и возраста ежедневно вырабатывается 
примерно одинаковое количество аутоантител. Аутоантитела печени, поджелудочной железы, 
легких и т.д выводят из организма продукты распада сотен миллионов отмерших клеток. И в 
сборе этого «мусора» и доставке его к месту утилизации (к печени) участвуют аутоантитела.У 
каждого органа или системы – свои «мусорщики» [5,7]. 

     Как только начинается «поломка» на незаметном ещё, молекулярном уровне, клетки 
органа начинают усиленно отмирать. Потребность в «чистильщиках» увеличивается, и 
иммунная система начинает вырабатывать их в большом количестве. По мнению Полетаева, 
анализ крови на содержание аутоантител это фиксирует, и мы, таким образом, получаем 
информацию о том, на каком отрезке пути, ведущем к скорой болезни, находится человек.  

Методика выявления антител ЭЛИ-П-комплекс успешно  прошла четырехлетние 
клинические испытания в различных медицинских центрах. Пациентам сначала предсказывали 
болезнь, а потом отслеживали, что будет на самом деле. 

Результаты получились настолько убедительными, что метод был наконец одобрен 
Минздавом Российской Федерации. «Подобные исследования ведутся в Израиле, Канаде, 
США, Англии, Италии, Германии, во Франции, в Бразилии и Австралии. Нашей конечной 
целью исследования является – внедрение тестов в широкую клиническую практику. Правда, 
не все люди готовы адекватно воспринять информацию о возможной грядущей болезни, и не 
все заболевания  можно предупредить даже на таких ранних стадиях. И тем не менее есть ряд 
случаев, в которых, как доказала практика, ЭЛИ-тесты  могут быть весьма своевременны и 
полезны [12,13,14]. 

По словам профессора Полетаева, один из впечатляющих результатов дает 
иммунодиагностика сахарного диабета – болезни очень распространенной, но предотвратимой. 
« Если есть стойкое повышение количества аутоантител поджелудочной железы, мы можем 
сказать: этот человек идет по дорожке, ведущей к диабету. Болезнь разовьется, когда погибнет 
85% инсулин-продуцирующих клеток. И если сегодня у него погибло 30-40%, мы еще можем 
свернуть с опасного пути, оборвать ниточку развития недуга», - объясняет Александр Полетаев. 
То же и с ранним выявлением аритмий, склонности к тромбообразованию, болезней печени, 
легких и почек. Это новый уровень предсказательной профилактической медицины – когда 
лечат не болезнь, а состояние пред-болезни. 
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  Метод ЭЛИ-П- Комплекс. Метод применяется для оценки сывороточного содержания ряда 
ауто-АТ, стойкие изменения продукции которых негативно влияют на наступление и развитие 
беременности. Выявляемые изменения служат прогностическими маркерами существенного 
повышения риска разного рода осложнений гестационного процесса (нарушения формирования 
и функционирования фетоплацентарного комплекса, нарушения нормального развития 
эмбриона и плода, и др.).  Исследование ЭЛИ-П-Комплекс  рекомендуется проводить у 
женщин, готовящихся к беременности (особенно  лицам, имевшим акушерские осложнения в 
анамнезе) [1,2,4]. 

  При выявлении тех или иных отклонений в показателях ЭЛИ-П- Комплекс, повторное 
исследование производится через 2-3 недели после окончания назначенных лечебно-
профилактических мероприятий. Цель повторного исследования – подтвердить эффективность 
и достаточность проведенного лечения. Отсутствие позитивной динамики после проведенного 
лечения служит указанием на недостаточную эффективность использованной лечебной тактики 
и необходимость дополнительных мероприятий. Еще одно контрольное исследование 
рекомендуется проводить уже при наступившей беременности – в 1-2 триместре (на сроках 
беременности 8-15 недель). Это третье дополнительное исследование призвано подтвердить, 
что условия развития эмбриона и плода являются вполне благоприятными. [4] 

 Метод ЭЛИ-П-Комплекс позволяет оценить содержание естественных аутоантител (ауто-
АТ) класса Ig G, характеризующихся эмбриотропной активностью, а именно к хорионическому 
гонадотропину (ХГЧ), белку МАТЕР (Maternal Antigen that Embryos Require), белку РАРР-А, 
пролактину, плацентарной изоформе белка S 100-р и основному белковому компоненту 
межклеточного матрикса – коллагену. Помимо исследования ЭЛИ-П-Комплекс , всем 
женщинам предлагается провести также исследование ЭЛИ-Висцеро-Тест – понятно, что 
выявляемые  с его помощью сосудистые нарушения, нарушения углеводного обмена, 
нарушения со стороны щитовидной железы, нарушения продукции антиспермальных антител, 
антифосфолипидный синдром и т.д. могут весьма негативно отражаться на течении 
гестационного процесса. Поэтому, во избежание излишнего дублирования,  из первоначального 
набора ЭЛИ-П- Комплекс были исключены такие антигены, как двухспиральная ДНК и 
фосфолипидсвязывающий b2 – гликопротеин1. 

   Трансплацентарное поступление к плоду избытка соответствующих ауто-АТ 
сопровождается эмбриотоксическими эффектами, негативно влияет на состояние 
фетоплацентарного комплекса и нарушает физиологическое течение гестационного процесса. 
Поэтому стойкое повышение продукции всех или многих ауто-АТ, определяемых с помощью 
метода ЭЛИ-П-Комплекс (поликлональная иммуноактивация) может стать причиной 
невынашивания беремнности, вести к фетоплацентарной недостаточности или вызывать 
пороки развития плода. 

Стойкое избирательное существенное повышение продукции отдельных вариантов ауто-АТ, 
наблюдаемое в определенных условиях, также могут вести к весьма негативным последствиям. 
Например, избыток ауто-АТ к ХГЧ (маркерный признак анти-ХГЧ синдрома), часто является 
причиной функциональной недостаточности данного гормона. Понятно, что депривация 
организма беременной  по ХГЧ будет сопровождаться нарушениями формирования плаценты 
со всеми вытекающими  последствиями. Стойкое избирательное повышение продукции ауто-
АТ к ХГЧ, как и ауто-АТ к пролактину, обычно наблюдается  при некоторых эндокринопатиях. 
Патологические последствия избыточной продукции ауто-АТ  к пролактину изучены пока 
недостаточны, однако имеются публикации, доказывающие связь между невынашиванием 
беременности и избытком ауто-АТ к пролактину. 

Поступление к плоду избытка ауто-АТ к ДНК и фосфолипидсвязывающему b2-
гликопротеину 1 проявляется эмбриотоксическими эффектами и часто ведет к прерыванию 
развития беременности. Повышение продукции таких ауто-АТ характерно для 
антифосфолипидного синдрома и, как правило указывает на наличие в организме женщины 
длительно существующих очагов активного воспаления, обычно инфекционного генеза ( часто 
– в области малого таза, ЛОР- органах и др.). Стойкое повышение содержания таких ауто-АТ 
почти всегда сопровождается нарушениями параметров гемостазиограммы (коагулограммы), 
чаще всего- по типу гиперкоагуляции. Понятно, что такие ситуации требуют медикаментозного 
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вмешательства. Избыточное сывороточное содержание естественных  антиспермальных ауто-
АТ снижает фертильность и существенно повышает риск остановки развития эмбриона при 
проведении экстракорпорального оплодотворения (ЭКО). Механизмы этого феномена не 
вполне понятны и, возможно, связаны с экспрессией клетками раннего эмбриона белков 
сперматозоидов или сходных с ними антигенов [2,4,9]. 

Стойкое повышение содержания ауто-АТ к описанному в конце 90-х годов белку МАТЕR 
(Maternal Antigen that Embryos Require), является фактором, ведущим к прерыванию развития 
эмбриона и его гибели на самых начальных этапах эмбриогенеза. Конкретные механизмы этого 
феномена, как и причины повышенной продукции ауто-АТ к белку МАТЕR изучены пока 
недостаточно. 

Стойкое повышение содержания ауто-АТ к белку РАРР-А часто сопровождается 
разнообразными нарушениями регуляции сосудистого тонуса. Конкретные механизмы этого 
феномена, как и причины повышенной продукции ауто-АТ к белку РАРР-А изучены пока 
недостаточно. 

Стойкое повышение содержания ауто-АТ к основному белковому компоненту 
межклеточного матрикса- коллагену нередко отражает наличие у женщины  тех или иных 
дефектов (обычно врожденных) соединительнотканного матрикса, может сопровождаться 
нарушениями регуляции тонуса матки и быть указанием на возможную слабость родовой 
деятельности. 

Плацентарная изоформа белка S 100-р  является регулятором программируемой гибели 
клеток эмбриона и плода (белки S 100, вместе с р53, является одним из ключевых регуляторов 
апоптоза). Кроме того, белки S 100 участвуют в регуляции созревания и направленной 
топической миграции нейробластов на этапах формирования нервной системы. В этой связи, 
как избыток, так и недостаток продукции и трансплацентарного поступления ауто-АТ к белку  
S100-p может вести к гибели эмбриона и плода или сопровождаться пороками развития. N.B: 
Характерно, что патологический подъем продукции ауто-АТ к белкам S100 могут вызывать 
многие варианты вирусов папилломы (вероятно, по механизмам молекулярной мимикрии). 
Подъем продукции и сывороточного содержания таких ауто-АТ резко увеличивает  риск 
остановки развития беременности и приблизительно десятикратно повышает риск остановки 
развития беременности и приблизительно десятикратно повышает риск возникновения 
патологий развития нервной системы плода [4,9]. 

 Отметим, что не только избыток, но и недостаточная продукция и снижение 
сывороточного содержания определяемых ауто-АТ также сопровождается эмбриотоксическими 
эффектами и нарушает физиологическое течение беременности. Это обуславливается участием 
естественных ауто-АТ в клиренсе организма беременной женщины и плода от продуктов 
естественного катаболизма. Понятно, что недостаточно эффективный клиренс будет 
сопровождаться избыточным накоплением токсических метаболитов в организме, что ведет к 
хронической постепенно нарастающей интоксикации, особенно пагубно связывающейся  на 
незрелом организме плода. В этой связи отметим, что поликлональная  иммуносупрессия  
является одной из наиболее частых причин остановок развития беременностей и привычных 
самопроизвольных выкидышей. 

Характерно, что не менее чем 80-85% всех случаев гестозов развивается у беременных, на 
фоне выраженной поликлональной иммуносупрессий (по показателям ЭЛИ-П-Комплекс) на 
сроках гестации 18-24 недели.  

Поликлональная иммуносупрессия как правило более чем в 90% случаев является 
следствием длительного существования в организме женщины условно-патогенной 
внутриклеточной инфекции вирусной и/или бактериальной природы [1,4]. 

Итак, длительные нарушения продукции разных эмбриотропных ауто-АТ могут 
препятствовать физиологическому развитию беременности, вызывать нарушения в организме 
плода, лежать в основе ряда форм бесплодия, обуславливать анэмбрионию и являться причиной 
привычного невынашивания беременности. 

  Методы ЭЛИ-тест позволяет обнаружить болезнь до ее клинических проявлений и вовремя 
принять превентивные меры. Таким образом, эта технология становится реальной научной 
основой для создания превентивной или профилактической медицины, которая позволила бы 
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резко повысить качество жизни населения при значительной оптимизации расходов на систему 
государственного здравоохранения. 
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SUMMARY 
THE GENIRAL CHARACTESTIC OF EARLY DIAGNOSTIC OF DISESASES USING ELI- TEST 

D.F.Gurbanova, H.I.Idrisova, A.V.Hamidova, T.G. Akhundova 
 

In review are presented qiven  about usinq absolutely new method of the diaqnostics of the orqanism, qot 
name ELI-Tests. These methods allow, cominq from contents autoantibodies, valne and forecast the picture of 
health any person. Is it detail presented ELI-P-Complex, which is used for estimation of the condition  
reproduction function and allows to understand wich direct reason, leadinq to preqnancy loss, and to account of 
the purpose identical therapy, qreatly  perfekt  the results to preqnancy. 

Дахил олуб:12.04.2010 
 

DİAQNOSTİK GÖSTƏRİCİLƏR: HƏSSASLIQ, SPESİFİKLİK, POZİTİV VƏ 
NEQATİV PROQNOSTİK SƏVİYYƏ, DİAQNOSTİK DƏQİQLİK 

 
N.Y.Bayramov, A.S.Qədirova 

Azərbaycan tibb univarsiteti, Bakı 
 
Son illər təbabətdə yeni tibbi texnologiyalarının tətbiqi ilə yanaşı, subutlu təbabətin geniş 

yayılması və informasıyalar “bolluğu” yaranmışdır. Bu bilgilərin düzgün qiymətləndirilməsi, 
faydalı diaqnostika və müalicə üsulunun seçimi üçün obyektiv göstəricilərə və subutlu 
təbabətin prinsiplərinə əsaslanan nəticələrə ehtiyac vardır. Xüsusən də, həm yeni, həm də, 
mövcud  diaqnostika üsullarının üstünlüyünü və ya əksikliyini elmi əsaslandırılmış şəkildə 
müqayisə etmək üçün bir çox göstəricilərdən istifadə edilməkdədir ki, bunlardan həssaslıq, 
spesifiklik, pozitiv və neqativ proqnostik səviyyələr və diaqnostik dəqiqlik geniş istifadə edilir 
[1,2,4]. Bu göstəricilərin mahiyyətini anlamaq və hesablanmasını bilmək gənc tədqiqatçılar 
üçün faydalı ola bilər. 
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Diaqnostika mahiyyətcə xəstəliyin axtarılıb tapılması və ya inkar edilməsidir. Bu prosesin 
ilk mərhələsində xəstəlikdən şübhələnilir, ikinci mərhələsində isə, xəstəlik təsdiq və ya inkar 
edilir. Hər iki diaqnostik mərhələdə də, simptomların olub-olmamasına əsaslanaraq xəstəliyin 
olub-olmaması müəyyən edilir (simptomdan xəstəliyə gedən yol). Hansı simptomu axtarmaq, 
hansı simptomun vasitəsi ilə diaqnozu dəqiqləşdirmək üçün, həm xəsətliklə simptom 
arasındakı, həm də, simptomla xəstəlik arasındakı əlaqəni qiymətləndirmək lazımdır [3]. 

Xəstəlik-simptom əlaqəsinin göstəriciləri təbii göstəricilərdir və ikidir: həssaslıq və 
spesifiklik. Simptom-xəstəlik əlaqəsinin göstəriciləri isə, təbii əlaqənin görüntüsü və 
praktikada tətbiqidir. Bu göstəricilərə pozitiv və neqativ proqnostik göstəricilər aiddir. Digər bir 
göstərici olan diaqnostik dəqiqlik isə, əlamətin ümümi diaqnostik əhəmiyyətini göstərir.  

HƏSSASLIQ: Həssaslıq xəstəlik olduqda əlamətin hansı tezlikdə rast gəldiyini göstərir 
(xəstəliyin və  simptomun  var olduğu hallar). 

Əlamətin həssalığı yüksəkdirsə, bu o deməkdir ki, xəstəlik bu əlamətlə çox biruzə verir. 
Bu təbii əlaqənin praktik əhəmiyyəti ondan ibarətdir ki, həssalığı yüksək olan əlamətlər 
xəstəliyə şübhə yaradır, olmaması isə, xəstəliyi inkar edə bilir. 

Həssaslığı müəyyən etmək üçün cədvəl 1-ə nəzər yetirək. Cədvəl 1-də sütunlarda 
xəstəliyin olması və olmaması, sətirlərdə isə əlamətin olması və olmaması verilir. Xəstəlik 
olanlarda simtom da varsa, bunlara doğru müsbət (DMü), simptom yoxdursa yalan mənfi 
(YMə) deyilir. Xəstəlik olmayanlarda əlamət varsa bunlara yalan müsbət (YMü), əlamət 
olmyan hallara isə, doğru mənfi (DMə) deyilir. Həssaslığı təyin etmək üçün, xəstəliyi olanların 
neçəsində əlamətin rast gəldiyi faizlə hesablanır: 

 
HƏSSASLIQ = 100% x DMü / (DMü+YMə) [düstur 1] 
 

Cədvəl 1 
Xəstəlik və əlamətin münasibətləri 

 Xəstəlik var Xəstəlik yoxdur 
Əlamət var (müsbətdir) Doğru müsbət Yalan müsbət 
Əlamət yoxdur (mənfidir) Yalan mənfi Doğru mənfi 

 
SPESİFİKLİK: Spesifiklik, xəstəlik-əlamət əlaqəsinin ikinci təbii göstəricisidir, xəstəlik 

olmayanda əlamətin nə dərəcədə rast gəlmədiyini ifadə edir (xəstəlik yoxdursa, əlamət nə 
gədər yoxdur). Spesifiklik əlamətin xəstəliyə nə dərəcədə məxsus olduğunu göstərir və 
başqa xəstəliklərdə olub-olmadığını bildirir. Əgər spesifiklik yüksəkdirsə, əlamətin yalnız bu 
xəstəlikdə ortaya çıxdığını göstərir. Diaqnostikada bu o deməkdir ki, spesifikliyi yüksək olan 
əlamətin tapılması diaqnozu dəqiqləşdirir, 100% spesifikliyi olan simptoma patoqnomonik 
əlamət deyilir. 

Spesifikliyi hesablamaq üçün xəstəliyi olmayanların neçəsində əlamətin rast gəlmədiyi 
faizlə hesablanır. 

SPESİFİKLİK = 100% x DMə / (DMə+YMü)  [düstur 2]                      
Həssaslıq və spesifiklik kimi iki təbii göstərici əsasında diaqnostikanın ilk sualına cavab 

tapılır— xəstəliyə diaqnoz qoymaq ücün hansı əlaməti axtarmaq lazımdır. 
Əlamətin həm həssaslığı, həm də spesifikliyi yüksəkdirsə, bu əlaməti ilk növbədə 

axtarmaq lazımdır (Cədvəl 2). Çünki, bu əlamət həm çox rast gəlir, həm də diaqnozu 
dəqiqləşdirir (məsələn öd kisəsi daşının təyinində USM  98% həssaslıq və 96% spesifiklik 
göstərir). Ona görə USM bu xəstəlikdə ilk tövsiyə olunan müayinədir. 

Həssaslığı və spesifikliyi aşağı olan əlaməti axtarmağa gərək yoxdur. Həssaslığı aşağı, 
spesifikliyi isə yüksək olan əlaməti axtarmaq ikinci planda tutulur. 

Həssaslığı yüksək, spesifikliyi aşağı olan əlamətlər xəstəliyə şübhə yaradır, ançaq 
diaqnostikada faydalı deyil və bunlara ümumi və ya qeyri-spesifik əlamətlər deyilir (məsələn 
appendisitdə leykositoz). 

POZİTİV PROQNOSTİK SƏVİYYƏ: İndi isə, “simptom-xəstəlik” əlaqəsinin göstəriciləri 
olan və bilavasitə diaqnostik əhəmiyyəti olan göstəricilərə - pozitiv və neqativ proqnostik 
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göstəricilərə baxaq. Bu göstəricilərin mahiyyəti əlamətə görə xəstəliyin olub-olmadığını 
ehtimal etməkdir.  

Pozitiv proqnostik səviyyə (PPS), əlamət olduqda xəstəliyin olma ehtimalını göstərir (bu 
göstərici, spesifikliyin praktik əksidir). Pozitiv proqnostik səviyyə yüksəkdirsə, xəstəliyin olma 
ehtimalı da yüksəkdir. PPS hesablamaq üçün, əlamətin müsbət olduğu halların neçəsində 
xəstəliyin olduğu faizlə hesablanır (əlamət varsa xəstəlik nə dərəcədə var). 

PPS = 100% x DMü / (DMü+YMü) [düstur 3] 
NEQATİV PROQNOSTİK SƏVİYYƏ: Neqativ proqnostik səviyyə (NPS) əlamət 

olmadıqda xəstəliyin nə dərəcədə olmadığını göstərir. Bu göstərici həssaslığın praktik 
ifadəsidir və simptomun olmadığına görə xəstəliyi inkar etmə ehtimalını göstərir. NPS 
yüksəkdirsə, əlamət olmadıqda xəstəliyi inkar etmə ehtimalı da yüksəkdir. 

Neqativ proqnostik səviyyəni hesablamaq üçün əlamətin olmadığı halların neçəsində 
xəstəliyin olmadığı faizlə təyin edilir (əlamət yoxsa xəstəlik nə dərəcədə yox). 

NPS = 100% x DMə / (DMə+YMə)  [düstur 4] 
PPS və NPS kimi göstəricilərin diaqnostik əhəmiyyəti ondan ibarətdir ki, bunlar 

diaqnostik prosesdəki ikinci suala (birinci sual hansı əlaməti axtarmaq) cavab verirlər— 
xəstəliyi təsdiq və ya inkar etmək üçün əlaməti necə qimətləndirməli?. PPS əlamətin 
varlığında xəstəliyi təsdiqləmə ehtimalını, NPS isə əlamətin yoxluğunda xəstəliyi inkar etmə 
imkanını göstərir (Cədvəl 2). 

PPS və NPS-i yüksək olan əlamətlər diaqnostikada mühüm rol oynayır və diaqnozu 
dəqiqləşdirmədə önəmlidir (əlamət varsa xəstəlik var, yoxdursa yoxdur). 

PPS və NPS-i aşağı olan əlamətin diaqnostik imkanı aşağıdır. PPS-i yüksək, NPS-i isə 
aşağı olan əlamətin diaqnostik imkanı o deməkdir ki, əlamət varsa xəstəlik var, lakin 
yoxdursa inkar edilmir. 

Cədvəl 2 
Əlamətin göstəricilərinin interpretasiyası 

Həssaslıq və spesifiklik yüksək (PPS və NPS 
yüksək) 

Bu əlamət, müayinə ilk axtarımalı 
Əlamət varsa xəstəlik də var, yoxdursa xəstəlik 
də yoxdur  

Həssaslıq yüksək, spesifiklik aşağı (NPS yüksək, 
PPS aşağı) 

Axtarış üçün tövsiyyə edilir, dəqiqləşdirmə üçün 
yox 
Yoxdursa xəstəlik inkar edilir, varsa xəstəlik var 
demək olmaz 

Həssaslıq aşağı, spesifiklik yüksək (NPS aşağı, 
PPS yüksək) 

Axtarış üçün tövsiyə edilmir, dəqiqləşdirmək üçün 
olar 
Varsa xəstəlik var deməkdir, yoxdursa xəstəlik 
yox demək olmaz 

Həssaslıq və spesifiklik aşağı (NPS və PPS 
aşağı) 

Diaqnostikada tövsiyyə edilmir 

Cədvəl 3 
Xoledox daşının təyinində müayinələrin nəticələri 

Göstərici Xoledox daşı olanlar (50) Xoledox daşı olmayanlar (50) 

USM-də daş var 26 2 

MRXQ-da daş var 49 2 

MRXQ-da yox 1 48 
QQT-də artma var 46 20 

QQT-də artma yox 4 30 

 
PPS aşağı, lakin NPS-i yüksək olan əlamət onu göstərir ki, bu əlamət yoxdursa xəstəliyi 

inkar etmək olar, bu əlamət varsa xəstəliyi təsdiq etmək olmaz (yoxdursa yox demək olar, 
varsa var demək olmaz). 
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Diaqnostik dəqiqlik əlaməti ümümi cəhətdən xarakterizə edir və əlamətə görə nə 
dərəcədə doğru diaqnostik nəticə əldə edildiyini göstərir. Diaqnostik dəqiqliyi  hesablamaq 
üçün butun doğru nəticələri.  

Verilən göstəriciləri bir misal üzərində izah edək. Tutaq ki, 100 nəfər xəstədə xoledox 
daşına şübhə olmuşdur. Müayinələrin nəticəsində bunların 50 nəfərində daş tapılmış, 50 
nəfərində isə xoledoxda daş olmamışdır. Bu xəstələrdə USM, MRXQ və QQT-in nəticələrini 
araşdıraq və müqaisə edək (Cədvəl 3). 

Cədvəldən göründüyü kimi, USM daşı olan 50 nəfərdən 26-sında daş görünmüş (doğru 
müsbət), 24-ündə görünməmişdir (yalançı mənfi). Daşı olmayan xəstələrin 48-ində daş 
əlaməti görünməmiş (doğru mənfi), 2-sində isə daş əlaməti görünmüşdür (yalançı müsbət). 
Bu nəticələrə əsasən hesablamalar aparsaq (1,2,3 və 4 saylı düsturlarla) USM-in xoledox 
daşını təyin etmədə həssaslığı 52% [(100% 26):(26+24)], spesifikliyi 96% [(100% x 
48):(48+2)], pozitiv proqnostik səviyyəsi 92,8% [(100% x 26):(26+2)], neqativ proqnostik 
səviyyəsi 66,6% [100% x 48):(48+24)], diaqnostik dəqiqliyi isə 74% [100% x 
(26+48):(50+50)] təşkil etmişdir. Anoloji qaydada MRXQ və QQT-nin göstəricilərini 
hesablasaq cədvəl 4-dəki nəticələr əldə edilir. 

Cədvəl 4 
USM, MRXQ və QQT-nin nəticələri 

Göstərici Həssaslıq Spesifiklik PPS NPS DD 
USM 52% 96% 92,8% 66,6% 74% 
MRXQ 98% 96% 96% 97,9% 97% 
QQT 92% 60% 69,6% 88,2% 76% 
 
Bu nəticələri təhlil etdikdə görünür ki, xoledox daşlarının təyinində USM-nin həssaslıq və 

NPS-i aşağıdır, spesifiklik və PPS-i isə yüksəkdir. Bu o deməkdir ki, USM xoledox daşını 
göstərməyə bilir, lakin göstərirsə daş olma ehtimalı yüksəkdir, (yəni, USM xoledoxda daşı 
göstərmirsə, yox demək olmaz, göstərirsə var demək olar). Başqa sözlə USM ilə daşı inkar 
etmək olmaz, ancaq təsdiq etmək olar. Ona görə də USM xoledox daşını inkar etmək üçün, 
dəqiqləşdirmək üçün və skrininq üçün tövsiyyə edilmir. 

QQT isə yüksək həssaslıq və nisbətən yüksək NPS göstərmiş, lakin spesifikliyi və PPS-i 
aşağı olmuşdur. Bu o deməkdir ki, QQT xoledox daşına şübhəni artırır, lakin spesifiklik və 
PPS aşağı olduğu üçün daş olmama ehtimalı da yüksəkdir. Yəni, QQT xoledox daşında 
artmırsa, daş yox demək olar, lakin artırsa var demək olmaz. Başqa sözlə QQT xoledox 
daşını inkar etmək və skrininq üçün tətbiq oluna bilər, ançaq dəqiqləşdirmək üçün tövsiyə 
olunmur. 

MRXQ-nin bütün göstəriciləri yüksəkdir. Bu o deməkdir ki, MRXQ daş göstərirsə var 
deməkdir, göstərmirsə yox deməkdir. Ona görə də MRXQ həm skrininq (yüksək həssaslıq və 
NPS), həm dəqiqləşdirmək (yüksək spesifiklik və PPS), həm də inkar etmək üçün (yüksək 
spesifiklik və NPS) tətbiq oluna bilər. 

Xoledoxda daş axtarmaq üçün USM tövsiyyə edilməyəcək (həssaslığı aşağıdır). 
Diaqnostikanın ilk etapında (şübhə etapı, daş axtarışı) QQT və MRXQ tövsiyə edilir. 

İkinci etapda (dəqiqləşdirmək üçün) isə QQT yox MRXQ tövsiyyə edilir, cünki MRXQ-nin həm 
həssaslığı, həm də spesifikliyi yüksəkdir, QQT-nin isə spesifikliyi aşağıdır. MRXQ ilə həm 
daşın olması (PPS), həm də inkarı (NPS) dəqiqləşir. 
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DIAGNOSTIC INDICATIONS: SENSITIVITY, SPECIFICITY, POSITIVE AND NEGATIVE 
PROGNOSTIC LEVEL, DIAGNOSTIC PRECISION 

N.Y.Bayramov, A.S.Qadirova 
Diagnosis is essentially a finding of the disease or its negation. In the first stage the disease is 

suspected, while the second one either confirms  or denies it. At the stage of diagnosis on the basis of 
the existence or absence of symptoms the presence or absence of a disease is determined (from 
symptoms to disease). To do this one must define the relationship between symptom and disease that 
is characterized by five parameters. Two of these indicators assess symptom of the disease 
(sensitivity, specificity), other two assess diseases in symptoms (PPS, NPS) and one is a general 
assessment (DD).  
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