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Предрасположенность к частым респираторным инфекциям в детском возрасте 

чрезвычайно высока. Наиболее часто острые респираторные инфекции встречаются у 

детей раннего возраста, дошкольников и младших школьников. Детей, подверженных 

частым респираторным инфекциям принято называть часто болеющими (чбд). При 

этом особого внимания заслуживают дети, у которых респираторные инфекции 

характеризуются не только большей частотой, чем в популяции, но и затяжным, 

неблагоприятным течением – часто и длительно болеющие дети (чдб) [3]. Установлено, 

что частые и особенно тяжело протекающие орз могут приводить к нарушению 

физического и нервно-психического развития детей, способствуют снижению 

функциональной активности иммунитета и срыву компенсаторно-адаптационных  

механизмов организма [1,2,3]. Все это может способствовать раннему формированию 

хронических воспалительных процессов в органах дыхания, в том числе и 

бронхиальной астмы. Частые и затяжные орз у детей требуют значительных 

материальных ресурсов, наносят экономический ущерб, связанный как 

непосредственно с затратами на лечение, так и с потерей трудового времени родителей 

[4]. 

Ребенка правомочно отнести в группу часто или часто и длительно болеющих в 

тех случаях, когда повышенная заболеваемость вирусно-бактериальными 

респираторными инфекциями не связана с врожденными и наследственными 

патологическими состояниями.  

Среди многочисленных причин, способствующих возникновению частых 

респираторных заболеваний у детей, следует выделять эндогенные и экзогенные 

факторы. 

Эндогенные факторы риска развития частых и длительных респираторных 

инфекций у детей: 1.неблагоприятное анте-и/или постнатальное развитие ребенка 

(недоношенность, морфофункциональная незрелость, гипотрофия, рахит, анемия, 

раннее искусственное вскармливание) способствует развитию стойких дисфункций 

иммунной системы [3]; 2.состояние центральной нервной системы ребенка играет 

важную роль в формировании реактивности растущего организма. Поэтому дети с 

остаточными явлениями перенесенной перинатальной гипоксии, часто болеют 

вирусными и бактериальными инфекциями; 3.различные формы диатезов являются по 

существу отражением генетической предрасположенности растущего организма к 

определенным заболеваниям. Доказано, что дети с респираторными аллергозами 

(аллергическими ринитами, ларингитами, трахеитами и бронхиальной астмой) чаще 

подвержены рецидивирующим респираторным инфекциям [13]; 4.иммунодефицитные 

состояния как первичные, так и вторичные, являются одной из ведущих причин 

высокой  заболеваемости орз и формирования хронической бронхолегочной патологии 

[6]; 5.дисбактериозы желудочно-кишечного тракта, бронхолегочной системы и иной 

локализации также могут способствовать нарушению иммунологической реактивности 
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и приводить к повышенной чувствительности организма к вирусным и бактериальным 

инфекциям [3]; 6.очаги хронической инфекции ротоносоглотки сопровождаются 

дальнейшим снижением местного иммунитета, а также способствуют повышению 

восприимчивости бронхолегочной системы к инфекционным возбудителям; 

7.генетически детерминированные энзимопатии или транзиторная ферментативная 

недостаточность могут быть также причинами возникновения частых орз [3]. 

Экзогенные факторы риска развития частых и длительных респираторных 

инфекций у детей: 1.высокая контагиозность возбудителей орз  у детей. Наиболее 

частыми возбудителями орз у детей являются респираторно-синцитиальный, адено- и 

парамиксовирусы. Среди бактериальных возбудителей респираторных инфекций 

наибольшее значение имеют гноеродный стрептококк, пневмококк, гемофильная 

палочка и моракселла катаралис. Реже бактериальные инфекции дыхательных путей 

вызываются стафилококком, клебсиеллой и др. Нередко респираторные инфекции 

имеют смешанную вирусную этиологию [3]. Роль бактериальной флоры особенно 

высока в развитии осложнений орви и повторных респираторных заболеваний [12]; 

2.низкий уровень материального благополучия и неблагоприятные социально-бытовые 

условия; 3.экологические нарушения окружающей среды. Существенное повышение 

содержания различных ксенобиотиков в воздухе, в воде, продуктах питания, 

сопровождается накоплением их в организме, что приводит в конечном счете к 

нарушениям гомеостаза и извращениям иммунной системы; 4.ятрогенное воздействие 

на иммунную систему различных лекарственных средств при их нерациональном 

использовании. Принципы оздоровления детей часто и длительно болеющих 

респираторными заболеваниями. 

Одним из важных мероприятий комплексного оздоровления часто болеющих 

детей является организация рационального режима дня. При наличии нарушения сна, 

астено-невротических расстройств показаны спокойные прогулки на свежем воздухе 

перед сном, а также прием седативных трав (пустырник, валериана, санасан, нотта, 

диаседил, персен, алталекс и др.). 

Одним из условий сохранения и поддержания здоровья детей является 

рациональное питание. Детям с пищевой аллергией рекомендуется диета с 

исключением продуктов, содержащих причинно-значимые аллергены. Своевременное 

выявление аллергена и проведение специфической иммунотерапии позволяет 

предупредить развитие тяжелых форм аллергии, которая предрасполагает к частым 

респираторным заболеваниям. В питании часто болеющих детей необходимо 

использовать достаточное количество белков, жиров, углеводов, минеральных солей и 

витаминов. Витаминный дефицит у часто болеющих детей носит, как правило, характер  

сочетанного полигиповитаминоза. Наиболее часто отмечается дефицит витаминов в1, 

в2, в6, рр, с, каротина и фолиевой кислоты. Прием поливитаминных препаратов 

существенно снижает заболеваемость орз. Целесообразно использовать витаминные 

комплексы, содержащие одновременно и микроэлементы (алфавит, дуовит, центрум и 

др.). 

С целью предупреждения орз следует применять методы рационального 

закаливания и физического воспитания. Закаливающие процедуры необходимо 

сочетать с проведением гимнастики и массажа грудной клетки. Эти процедуры 

повышают функциональную эффективность дыхательной системы. Массаж проводится 

2-4 раза в год, курс составляет 10-15 дней.  

С большой осторожностью педиатр должен подходить к вопросу проведения 

профилактических прививок [8]. 

Как известно, большинство орз имеют вирусную этиологию, и поэтому не 

требуют системной антибактериальной терапии. Многочисленные исследования 
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показали, что назначение антибиотиков при вирусной респираторной инфекции не 

приводило к сокращению сроков лечения и числа осложнений [7]. Показанием к 

назначению антибиотиков является: 1.развитие бактериального осложнения орви 

(гнойного среднего отита, гнойного синусита, ангины, ларингита, острого бронхита и 

пневмонии); 2.бактериальный генез орз (микоплазменная и хламидийная этиология); 

3.в ряде случаев тяжелое течение орз у чбд . 

Для системной антибактериальной терапии используют амоксицилин (клавуланат) 

и макролиды (азитромицин, кларитромицин и др.). 

Если у ребенка имеется хроническая лор-патология  (хронический тонзиллит или 

аденоидит), то в период клинического благополучия показано, наряду с общими 

оздоровительными мероприятиями проведение местного лечения. Местная терапия 

направлена на санацию хронических очагов инфекции, подавление хронического 

воспаления, что в конечном итоге обеспечивает снижение антигенной нагрузки на 

иммунную систему организма ребенка [7].  

Местная терапия включает: орошение слизистых оболочек солевыми растворами 

типа аква марис, физиомер, салин и др.; использование бактерицидных пастилок типа 

стрепсилс, фарингосепт, фалиминт и др.; полоскание зева (у детей старше 4-5 лет) 

антисептическими растворами (раствор фурациллина, отвара ромашки, зверобоя и т.д.), 

промывание носовых ходов; физиотерапевтические методы (уфо на миндалины, увч, 

ингаляции с морской водой, маслом эвкалипта и т.д.). 

Особое значение имеет проведение местного антибактериального лечения. Общая 

длительность местной терапии составляет не менее 1 месяца. Но каждый из 

антибактериальных препаратов назначается на 7-10 дней. Наиболее изученным 

местным антибактериальным препаратом является биопарокс (фюзафюнжин) – 

антибиотик растительного происхождения. Этот препарат назначается детям старше 2,5 

лет по 4 ингаляции (2 в рот и по 1 в каждый носовой ход)  4 раза в сутки в течении 7-10 

дней. 

Наряду с биопароксом, в настоящее время используется противовоспалительный 

препарат, направленный на подавление инфекционного и неинфекционного воспаления 

– фенспирид гидрохлорид (эреспал). Эреспал назначается при острых инфекциях 

респираторного тракта у детей в дозе 4 мг/кг массы тела в сутки в течении 7 дней. 

Этиопатогенетическое лечение орз у чбд включает противовирусную терапию. У 

детей, начиная с первых дней жизни, можно использовать рекомбинантный α-

интерферон-виферон. Этот препарат вводят ректально в свечах по 150.000 ме (виферон-

1) 2 раза в сутки через 12 часов в течении 3-5 дней детям до 7 лет и по 500.000 ме 

(виферон-2) 2 раза в сутки детям старше 7 лет [7]. 

В комплексной терапии часто болеющих детей также используются адаптогены и 

биогенные стимуляторы – вещества, повышающие общую сопротивляемость 

организма. 

В качестве адаптогенов могут быть использованы апилак, апилактоза, 

апиликвирит, прополис, политабс, экстракты родиолы розовой, левзеи, элеутерококка, 

заманихи, лимонника китайского, корня женьшеня, эхинацеи пурпурной, пантокрин и 

др. Эти препараты необходимо применять  весной в течении 1-3 недель после 

перенесенных заболеваний. Следует отметить, что противопоказанием к назначению 

адаптогенов является повышенная возбудимость, эпилепсия и артериальная 

гипертония. Коррекции неспецифических факторов защиты способствуют 

негормональные анаболические средства. Негормональный анаболик – оротат калия 

оказывает неспецифическое общестимулирующее действие.  Оротовая кислота 

необходима для синтеза нуклеиновых кислот. Стимулируя белковый синтез, оротат 

калия усиливает метаболические, репаративные и регенеративные процессы в 
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организме. Однако, следует помнить, что применение оротата калия в высоких дозах на 

фоне низкобелковой диеты может привести к развитию дистрофических изменений в 

печени [3]. 

Следует особо подчеркнуть, что стероидные анаболические средства (неробол, 

ретаболил) не должны использоваться для общестимулирующего эффекта у часто 

болеющих детей, из-за высокого риска развития серьезных побочных эффектов. 

В качестве одного из основных компонентов патогенетического лечения и 

профилактики рецедивирующих респираторных инфекций используется 

иммунокоррекция [3,9,11]. Показанием для назначения ребенку иммунокоррегирующих  

препаратов (стимуляторов, модуляторов) являются затяжные, вялотекущие и 

рецидивирующие воспалительные процессы у детей без явной тенденции к репарации. 

Для успешного применения иммунотропных средств при  частых орз в первую очередь 

должно быть максимально уменьшено влияние эндогенных и экзогенных 

провоцирующих факторов. 

Лечение часто болеющих детей иммунокорректорами бактериального 

происхождения, особенно препаратами последнего поколения, обладающими 

вакцинальным эффектом против наиболее распространенных бактериальных 

возбудителей острых респираторных заболеваний и активизирующими 

неспецифические факторы защиты, выгодно отличается своей целенаправленностью и 

эффективностью (7). 

В настоящее время широко применяются иммунотропные препараты микробного 

происхождения, к которым относятся бактериальные лизаты (бронхо-мунал, ирс-19, 

имудон), комбинированные иммунокорректоры, содержащие бактериальные антигены 

(рибомунил, поликомпонентная вакцина вп-4) и синтетический препарат – ликопид 

[2,5,10]. 

Среди  иммунокорректоров препарат рибомунил представляет особый интерес в 

силу его двойного действия – вакцинирующего и иммуностимулирующего. Рибомунил 

назначается по схеме: по 3 таблетки утром натощак каждые 4 дня в течении 3-х недель 

1-го месяца, затем в той же дозе первые 4 дня каждого месяца в течении 5 месяцев. 

Препарат применяется как в период обострения заболевания, так и в период ремиссии. 

В клинической практике с целью иммуностимуляции также широко используется 

иммуннал (сок эхинацеи) производства компании лек (словения). Этот препарат 

используется у детей после 1 года до 6 лет – в разовой дозе 5-10 капель, а детям в 

возрасте 6-12 лет – 10-15 капель 3 раза в день в течении 4-х недель, а затем 

трехнедельный перерыв, после чего повторный 4-х недельный курс лечения в той же 

дозировке. 

Из группы индукторов интерферона у детей старше 6 месяцев может быть 

использован анаферон (детский), гомеопатический препрат. Анаферон – 

иммуномодулятор с противовирусной активностью, применяется у детей с целью 

профилактики и лечения гриппа, орви и других вирусных инфекций верхних 

дыхательных путей (острый и хронический ринит, ларингит, фарингит, синусит, 

тонзиллит, отит). Этот препарат применяется также с целью лечения вторичных 

иммунодефицитных состояний. Анаферон назначают по 1 таблетке 3 раза в день в 

течение 5 дней. С целью профилактики этот препарат следует назначать по 1 таблетке 1 

раз в день, длительность курса 1-2 месяца. 

При респираторной инфекции, вызванной вирусом гриппа, до недавнего времени 

применяли ремантадин и рибаверин. Установлено, что указанные препараты имеют 

большое число побочных эффектов, среди которых анемия, поражение почек и печени 

(7). С 2-х лет может быть использован индуктор синтеза эндогенного интерферона – 

арбидол, который назначается при респираторных вирусных инфекциях по 0,1 г. В 
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сутки внутрь в первые 2-3 дня заболевания. 

Следует помнить, что иммунокоррекция – только одна из составляющих 

программы оздоровления, которую следует использовать только в комплексе с другими 

реабилитационными мероприятиями. Программа реабилитации часто и длительно 

болеющих детей должна быть составлена с учетом конкретных этиологических и 

патогенетических особенностей, а также провоцирующих факторов. 

Таким образом, комплекс медицинской реабилитации у чбд должен обязательно 

включать рациональный режим дня и питания, закаливание и лечебную физкультуру, а 

также иммунокоррегирующую терапию. 
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SUMMARY 

TREATMENT TACTICS OF FREQUENTLY AND PROTRACTEDLY SICK CHILDREN. 

G.H.Alekperova  

 

Predispositions to frequent respiratory infections at children’s age are extremely high. 

The reasons of pathological bases and respiratory diseases at children are stated in details in 

the clause. The reasons of immunomodulating children therapy are stated in details in the 

modern level. 
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МИКРОБ АССОСИАСИЙАЛАРЫНДА МИКРООРГАНИЗМЛЯРАРАСЫ 

МЦМКЦН ГАРШЫЛЫГЛЫ ЯЛАГЯЛЯР 

 
С.А. Мурадова 

Азярбайъан тибб университети, Бакы  

 
Сосиал-игтисади вязиййятля ялагядар ящалинин чохалмасы вя еколожи проблемлярин артмасы, 

мцхтялиф антибиотиклярин тятбиги вя диэяр амиллярин тясири фонунда инсан организминин 
микробиосенозунда мцщцм дяйишикликляр баш верир. Беля дяйишикликляр щям цмуми 
(микрофлоранын антагонистик хцсусиййятинин тязащцрц), щям дя йерли (щцъейряви-щуморал) 
олмагла организмин иммун статусуна тясир едяряк иммунолоъи реактивлийин зяифлямясиня, 
организмин микрофлорасынын кямиййят вя кейфиййят бахымындан дяйишмясиня вя мцхтялиф 
хястяликлярин йаранмасына эятириб чыхара биляр. Бу просесляр нятиъясиндя инфексион хястяликляр 
заманы шярти-патоэен микроорганизмлярин ролу артыр. Бунунла ялагядар олараг инсан 
организминин нормал микрофлора тяркибинин юйрянилмяси клиники микробиологларын диггят 
мяркязиндя галмагдадыр.  Микроорганизмляр истянилян щалда организмя дяри вя селикли 
гишалардан дахил олур ки, бу йерляр (биотоплар) адятян юзцнямяхсус нормал микрофлорайа 
маликдир. Организмя хариждян дахил олан микроорганизмлярля нормал микрофлора 
нцмайяндяляри арасында гаршылыглы мцнасибятляр мейдана чыхыр. Беляликля, щям хястялик 
тюрядян микроорганизмляр юз араларында, щям дя нормал микрофлора арасында гаршылыглы 
мцнасибятлярин формалашмасы лабцддцр [5, 7,16, 41]. 

 Мцасир тясяввцрляря эюря нормал микрофлорайа сащиб организмин биокимйяви, 
метаболик вя иммунолоъи таразлыьыны мцщафизя едян,  айры-айры орган вя системлярдя 
мяскунлашан микробларын кямиййят вя кейфиййятжя нисбятляри кими бахылыр [6]. 

 Мцхтялиф микроорганизм щцъейряляри  арасында гаршылыглы мцнасибятляр антагонист, 

синерэист вя с. ола биляр [2, 31, 27]. Микроорганизмляр арасындакы гаршылыглы тясирляр 

истигамятиня вя характериня эюря тясниф едилир. Биринъиляря микроорганизм щцъейряляринин бир-
бириля тямасы, икинъиляря ися метаболизм мящсуллары (мцщитин физики-кимйяви тяркибинин 
дяйишмяси, инкишафын спесифик регулйаторлары) вя ифраз олунан амилляри (антибактериал маддяляр, 

феромонлар вя сигнал молекуллары, витаминляр, спесифик медиаторлар) аид едилир [9].    
 Микроблар арасында гаршылыглы мцнасибятлярин олмасы ин виво вя ин витро чох сайлы 

тядгигатларда юз яксини тапмышдыр: Есъщериъщиа ъоли-нин Щ22 штамынын патоэен баьырсаг чюпц 
вя еляъя дя патоэен вя шярти-патоэен (Ентеробаътер, Клебсиелла, Морэанелла, Салмонелла, 
Сщиэелла вя Йерсинийа) ентеробактерийа штамларынын инкишафына инэибисийаедиъи тясири (23,34), 
α-стрептококлар вя Нейссерийаларын П.аеруэиноса, С.ауреус вя актиномисетляря гаршы тясири, 

дяри сятщиндян алынмыш коринебактерийа вя басил штамларынын коагулазанегатив вя 
коагулазапозитив стафилококлара гаршы антагонист тясири [28], Клебсиелла ъинсинин мцхтялиф 

нювляриндя Баъиллус субтилис-ин мцхтялиф штамларына гаршы щяссаслыьы [4], Псеудомонас 

аеруэиноса штамларынын Ъандида албиъанс [37], стафилокок, баьырсаг чюпляри вя протейляря 

гаршы [3] антагонист тясири, Ъандида ъинсли эюбяляклярин диэяр микроорганизмляря, хцсусян 

бактерийалара - Щ.пйлори-йя гаршы антагонист хцсусиййяти  [25], Ъандида албиъанс,  

Ъ.тропиъалис вя Ъ.крусеи штамларынын яксяриййятиндя ин витро мцхтялиф бактерийалара – 
С.ауреус, П.аеруэиноса, Е.ъоли, Серратиа спп., Б.антщраъоидес, Муъобаътериум Б 5, 

Лаътобаъиллус спп., Ентероъоъъус спп. гаршы антагонизми мялумдур  [1]. 

 Щямчинин баьырсаг инфексийалары олан хястялярдя Ъандида ъинсли эюбяляклярин щядсиз 
колонизасийасы заманы фекал микрофлоранын тяркибиндя бифидобактерийа вя лактобактерийалар 
мигдаржа азалмыш (колонизасион резистентлийин зяифлямяси), шярти-патоэен микроорганизмляр 
ися даща чох раст эялинмишдир (стафилококлар, щемолитик вя лактозанегатив ешерихиляр вя с.) [8, 

35].  

Ин витро фасилясиз култура цсулу иля беъярилян фекал микрофлора моделиндя гарышыг 
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културада нормал фекал микрофлора Ъ.албиъанс-ын инкишафына мане олур. Беля култура 
моделиня аероб вя анаероб микроблара тясир едян антибиотиклярин ялавя едилмяси ися 
Ъ.албиъанс-ын интенсив инкишафына сябяб олур [32]. Ърйптоъоъъус неоформанс-ын С.ауреус-ла 

бирликдя култивасийасы заманы криптококларын мигдарынын азалмасы мцшащидя едилир [42]. 

Антагонизм мцхтялиф амиллярин тясириндян асылы олараг дяйишиля биляр. Беля ки, 
антагонистик тясир саьлам микробэяздириъилярдян, кяскин вя хроники хястялярдян алынмыш 
микрофлора нцмайяндялиринин айры-айры штамларында, щямчинин музей штамларында бир-
бириндян фярглянир. Мясялян, Псеудомонас аеруэиноса штамлары стафилококлара, баьыргсаг 
чюпляриня, протейляря гаршы антагонистдирляр. Антагонист тясир йени алынмыш штамларда музей 

штамларына нистбятян даща эцълц олмушдур [3]. Кандидозлу хястялярдян алынмыш кандида 

штамларынын антагонистик тясири кандидаэяздириъилярдян алынмыш штамлара нисбятян зяифдир [1].   

Щямчинин, мцяййян едилмишдир ки, саьлам шяхслярдя микроб-ассосиантлар бир-биринин 
патоэенлик вя персистентлик факторларына (щемолитик, плазмакоагулаза, леситовителаза, 
синоэен, лизосим вя антилизосим) щеч бир тясир эюстярмядийи щалда, хроники тонзилитли шяхслярдя 
микроб-ассосиантлар бир-биринин патоэенлик вя персистентлик амилляриня йа эцъляндириъи вя йа  

зяифлядиъи тясир эюстярярирляр [10]. Бактерийаларын патоэенлик амилляри иля (антилизосим вя с.) 

дисбиотик просес вя онларын мцддяти арсында мцяййян ялагя мювъуддур. Беля патоэенлик 
амилляринин олмасы иля ялагядар олараг шярти-патоэен  вя индиэен флора арасында давамлы 

гаршылыглы мцнасибят тядрижян дисбиотик позьунлугларын дяринляшмясиня сябяб ола биляр [22]. 

Хроники инфексийалардан фяргли олараг кяскин инфекисйаларда саьалмадан сонра микрофлора 
нормаллашыр, щямчинин микроб биосенозунда патоэенлик вя персистентлик яламятляринин 
модификасийасынын даща актив олмасы гейд олунур. Эюрцнцр ки, хястялийин кяскин формасы 
олан хястялярдя бактерийалар арасы тясирляр микрофлоранын нормаллашмасына сябяб олур [29].  

Бакиериосиноэенлик дя микроорганизмляр арасы мцнасибятин бир формасы кими 
бактерийалар арасында эениш йайылмышдыр. Мялум олдуьу кими бактериосинляр гощум нювляря 
гаршы йюнялдилмиш вя антибиотикляря нисбятян мящдуд тясир спектриня малик олан зцлали 
маддялярдир. Бактериосинляр щям граммянфи (Е.ъоли, Клебсиелла вя с.), щям дя граммцсбят 
(Баъиллус, Лаътобаъиллус Ълостридиум, Стрептоъоъъус, Стапщйлоъоъъус вя с.) 
микроорганизмлярдя ашкар едилмишдир [19]. Бактериосин ямяля эятирян щцъейряляр юз 

бактериосинляриня гаршы давамлы олурлар. Беля ки, мцхтялиф мянбялярдян (ачыг су щювзяляри, 
баьырсаг вя баьырсагдан кянар локализасийалар) алынмыш Е.ъоли штамларынын колисиноэенлийини 
вя колисинодавамлылыьыны юйряняркян инсан организминдян алынмыш штамларын колисиноэенлийи 
вя колисинодавамлылыьы организмдян кянар мянбялярдян алынмыш штамлара нисбятян даща чох 
раст эялинмяси мцшащидя едилмишдир. Бу да башлыъа олараг су мцщитиндя дейил, баьырсаг 
мцщитиндя олан микробларарасы мцнасибятляр цчцн  бу хцсусиййятлярин ящямиййятли олдуьуну 
сцбут едир. Е.ъоли-нин колисинодавамлылыьы щямишя колисиноэенликля коррелйасийа олунмур, чох 
щалларда, ещтимал ки, бактерийаларын щомоложи колисинляря давамсызлыьы иля дейил, онларда 
мцвафиг ресепторларын олмамасы иля мцяййянляшир. Истисна дейил ки, йцксяк дяряъяли 
колисинодавамлылыг диэяр яламятлярля йанашы потенсиал патоэен Е.ъоли-нин баьырсагда узун 
мцддят чохалмасына, мцяййян шяраитдя макроорганизмин дахили мцщитиня транслокасийа 
олунмасына шяраит йарадыр [18]. 

Бир сыра тядгигатчылар тяряфиндян микроб ассосиасийаларында микроорганизмлрин бир-
бириня гаршы мцмкцн гаршылыглы тясир механизмляриня мцяййян гядяр айдынлыг эятирилмишдир. 
Мясялян, микроб мящсуллары микроб ассосиасийаларында бактерийаларын бюйцмясиня вя 
инкишафына, биоложи хцсусиййятляриня - патоэенлик факторларынын дяйишмясиня вя 
експрессийасына сябяб ола биляр [34]. Баьырсаг чюпляринин антагонистик активлийинин фактору 

олан метаболитляри бязи микроорганизмлярин (бифидобактерийалар) инкишафыны стимуллашдырыр, 
диэяр микроорганизмлярин инкишафына (Салмонелла ентеридидис) ися мянфи тясир едир. 
Метаболитлярин беля тясири щям дя онларын мигдарындан асылыдыр. Бу маддялярин тякъя Е.ъоли 
М-17 штамы тяряфиндян дейил, диэяр конкурент штамлар тяряфиндян ямяля эялмяси ещтимал 
едилир. Ямяля эялян метаболитляр баьырсаг чюпляри тяряфиндян даща тез мянимсянилир вя онун 
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инкишафына стимуллашдырыъы тясир эюстярдийи щалда конкурентин инкишафына лянэидиъи тясир эюстяря 

биляр [13,14,15]. Бифидобактерийа екзаметаболитляринин (Бифидобаътериум бифидум 

супернатанты) субинэибитор консентрасийасы патоэен вя шярти-патоэен ентеробактерийаларын 
(клебсиелла вя бязи патоэен Есъщериъщиа ъоли штамларынын) антилизосим активлийини лянэидир, 

лакин ендоэен баьырсаг чюпц штамларынын антилизосим активлийини артырыр [12].  Кандида 

эюбялякляринин ямяля эятирдикляри биоложи актив маддялярин бактерийалара гаршы антагонистик 
тясир эюстярмяси   ин витро тяърцбялярдя сцбут едилмишдир [1].  «Ъандида албиъанс – йанаг 

епителоситляри» системиндя Стапщйлоъоъъус ауреус вя С.епидермидис штамларынын супернатанты 
кандида ъинсли эюбяляклярин (Ъ. албиъанс) буккал епител щцъейряляриня адэезийасыны ики дяфя 
азалтмышдыр. Бу хцсусиййятин йалныз С. ауреус штамларында олдуьу мцяййянляшдирилмишдир. С. 
епидермидис метаболитиндя беля тясир ашкар едилмямишдир. Мцяййян едилмишдир ки, стафилокок 
метаболитляринин Ъ. албиъанс-ын йанаг епител щцжейряляриня  адэезийасынын азалмасынын сябяби 
епителоситлярдя ямяля эялян дяйишкянликля дейил, кандидаларын адэезийа молекулларынын бярпа 

олунмайан модификасийасыдыр. Беля ки, епителоситлярдя щеч бир дяйишкянлик баш вермир [23, 

24]. 

Бязи бактерийалар колонизасийа заманы чохгатлы биотябягя ямяля эятиряряк селикли 

гишаларын сятщини юртцр [21,35]. Мясялян, Псеудомонас аеруэиноса галын биотябягя ямяля 

эятиряряк Ъ.албиъанс-ын колонизасийасыны лянэидир. П. аеруэиноса Ъ.албиъанс –ын щифляри иля 
бирляшяряк онун мящвиня сябяб олур, майа щцжейряляриля ися бирляшмядийи цчцн онлары мящв 

едя билмир. П. аеруэиноса –нын бир нечя токсики амилляри Ъ.албиъанс щифляриня тясир едир [37]. 

Ъандида ъинсли эюбялякляр лактозанегатив, щемолитик Е.ъоли вя клебсиеллаларын биоложи 
хцсусиййятлярини дяйишдирир. Мясялян, эюбяляклярин ентеробактерийаларын антилизосим 

активлийиня стимуллашдырыъы тясири експериментлярля сцбут олунмушдур [8]. Щ.пйлори -нин 
аминопласт терминалындан алынмыш рибосомал Л1 зцлалы (РПЛ1) кандидалара тясир едир. 
Рибосомал Л1 зцлалы Ъ.албиъанс-ын мембраныны зядяляйир, онун тясири икигат липид тябягясиня 

йюнялмишдир [39]. 
Бактериосин щасил едян Лаътобаъиллус аъидопщилус –ун тясири иля шярти-патоэен 

ентеробактерийалар, о жцмлядян Клебсиелла пнеимониае, Ъитробаътер фреундии вя Протеус 
мирабилис щцъейряляринин ултраструктурунун дяйишмяси щагында мялуматлар вардыр. 
Бактериосиноэен лактобасиллярин тясириня ъаваб реаксийасы бактериосиня щяссас 
ентеробактерийа щцъейряляринин кяскин деструктив просесляри иля тязащцр едир. Щцъейрялярдя 
характер ултраструктур дяйишкянликляр ямяля эялир ки, бу да щцжейря мембранынын 
зядялянмясини сцбут едир. Щямчинин, щцъейря диварынын периплазматик бошлуьун эенишлянмяси 
нятиъясиндя  дестабилизасийасы да ашкар едилир [26]. Ентерококларын мцхтялиф бактерийалара 

(ешерихиляр, стафилококлар, протейляр, басилляр вя с.) антагонистик тясири чох вахт онларын 
карбощидратлы мцщитдя инкишафы заманы ямяля эятирдикляри сцд туршусунун тясири иля ялагядар 
олур [27].  

Йоьун баьырсаьын майайабянзяр эюбяляклярля колонизасийасы заманы микрофлора 
тяркибинин хцсусиййятлярини вя  бактерийаларла эюбялякляр арасында мцмкцн гаршылыглы 
мцнасибятляри юйряняркян О.В.Бухарин вя б. колонизасион резистентлийин азалмасы фонунда 
баьырсаьын майайабянзяр эюбяляклярля щядсиз колонизасийасынын (илк нювбядя бифидобактерийа 
вя лактобактерийаларын мигдарынын азалмасы) мцшащидя едилмяси фикрини тясдиг едирляр. Онлар 
беля эцман едирляр ки, беля щаллар щям дя бязи шярти-патоэен бактерийаларын мейдана 
чыхмасы вя онларын биоложи хцсусиййятляринин дяйишмяси иля ялагядар олан дисбиотик 
позьунлуглар мядя-баьырсаг трактынын мцхтялиф биотопларынын кандидаларла 
мяскунлашмасына сябяб олур. Тядгигатын нятиъяляри айры-айры груп микроорганизмлярин 
баьырсаг патобиосенозунун формалашмасында вя тянзимлянмясиндя ясас ролуну тясдиг едир вя 

симбиотик гаршылыглы мцнасибятлярин механизмляринин ятрафлы юйрянилмясини тяляб едир [8].

  
Микст-инфексийаларын даща аьыр эедишя малик олмасынын сябябляри индийя гядяр там айдын 

дейил. Инфексион просесин йаранмасы, инкишафы вя патоэенезиндя бу мцнасибятлярин ролуну 
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инкар етмяк олмаз. Эцман етмяк олар ки, микст-инфексийалар заманы микроорганизмлярин 
биолоъи хцсусиййятляриндя дяйишикликлярин ямяля эялмяси мцяййян рол ойнайа биляр. 

Беляликля, инсанын микробиотасынын тяркибиня дахил олан микроорганизмляр арасында щям 
ин витро, щям дя ин виво ящямиййятли антагонизм мювжуддур. Лакин бир микроорганизмин 
мцяййян шяраитдя метаболик ъящятдян актив, диэяринин ися щямин шяраитдя зяиф олмасы вя йа 
йашайа билмямясинин сябябляри мараг доьуран мясялялярдяндир. Мцхтялиф микроорганизмляр 
арасында беля мцнасибятлярин механизмляри там айдын дейил. Тядгигатларын нятиъяляри 
патобиосенозун формалашмасында вя тянзимлянмясиндя айры-айры груп микроорганизмлярин  
ясас ролуну тясдиг едир вя микроорганизмляр арасында мювъуд олан гаршылыглы тясирлярин 
юйрянилмясинин ваъиблийини эюстярир 
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SUMMARY 
THE POSSIBLE INTERACTIONS BETWEEN MICROORGANISMS IN 

MICROB ASSOCIATION 
S.A. Мурадova 

 
In this review is presented information about possible mechanisms among 

microorganisms association as antagonism, synergism etc. There are different actions 
among microorganisms in pathological and normal cases. These interactions may be reason 
for became infections diseases, also form and biosenosis regulation. Thus, studying different 
action in biosenosis of organisms biotopes may be importantly for diagnostic and treatment 
procedures. 

Дахил олуб: 26..10. 2007 
 
 

ОШИБКИ И ОСЛОЖНЕНИЯ ГЕМОСОРБЦИИ И ПУТИ ИХ УСТРАНЕНИЯ 

 
К.Н. Гаджимурадов,   В.С.Абдуллаев  

Азербайджанский Государственный институт усовершенствование врачей, им.А.Алиева, 

Ц В К Г министерства обороны Азербайджанской Республики, г. Баку 

 

 Начало применения сорбционных методов было положено работами научного коллектива 

под руководством академика Ю.М.Лопухина. Сущность сорбционных методов заключается в 

перфузии цельной крови или ее компонентов через сорбенты, в результате чего на последних 

осаждаются некоторые компоненты перфузируемой среды и происходят изменения мембран 

клеток крови. Помимо прямого лечебного эффекта, наблюдаемого благодаря сорбции ток-

сичных продуктов, отмечен выраженный опосредованный эффект, возникающий вследствие 

активации форменных элементов крови [15, 17,18,19].  Принцип метода ГС заключается в 

перфузии крови (1-2 ОЦК), с помощью насоса, через массообменное устройство, содержащее 

сорбент (активированный уголь и др.), на котором происходит связывание веществ из плазмы 

[2]. В основе метода ГС лежит принцип извлечения из крови продуктов эндо- и экзогенного 

происхождения с использованием уникальных свойств сорбентов, чаще всего активированных 

углей, обладающих свойствами адсорбции и хемоабсорбции [25]. Механизмы, лежащие в 

основе развития терапевтического эффекта ГС, до настоящего времени не изучены полностью. 

Считают, что в процессе ГС происходит извлечение из клеточных мембран различных 

блокирующих продуктов. К блокирующим факторам эндогенного происхождения можно 
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отнести: высокие концентрации медиаторов аллергических реакций, катехоламинов, их 

предшественников и метаболитов; холестерин и продукты его перекисного окисления; перекиси 

ненасыщенных жирных кислот, кетоны, эпоксиды; продукты метаболизма кортизола, 

антииндуктора кортизона. К продуктам экзогенного происхождения — экзогенно вводимые 

значимые дозы симпатомиметиков и их метаболиты, метилксантины и их метаболиты, 

продукты метаболизма вводимых кортикостероидных, антибактериальных и других лекарст-

венных препаратов, ксенобиотиков иного происхождения [1,6,9,28]. Помимо прямого, 

элиминационного эффекта, выделяют выраженный опосредованный эффект, возникающий 

вследствие активации форменных элементов крови [5,22]. Одним из важных клинических 

эффектов ГС является повышение чувствительности больных к лекарственным препаратам: к 

симпатомиметикам и кортикостероидам[29,32]. Значительное влияние ГС оказывает на 

клеточное звено иммунной системы. Возрастает абсолютное число Т-лимфоцитов, восстанавли-

ваются их функциональные свойства, нормализуются показатели, характеризующие фаго-

цитарную активность нейтрофилов в периферической крови [3,11,24,25,31,33]. Изменения 

содержания иммуноглобулинов (Ig) в крови после ГС не выявлено. В процессе контакта крови с 

сорбентом нормализуются свойства клеточных мембран, восстанавливается активность 

ферментных систем, рецепторов, тесно функционально и морфологически с ней связанных, 

восстанавливается активность системы аденилатциклаза-цАМФ, через которую опосредуется В-

адренергические эффекты, активность системы, обеспечивающей мобилизацию кальция из 

экстрацеллюлярного пространства. Происходит освобождение поверхностных рецепторов 

иммуно-компетентных клеток [11,12,16,29]. Широкое применение этого метода детоксикации 

привело к появлению публикаций об ошибках и осложнениях гемосорбции [4,8,10]. 

Осложнения ГС могут быть связаны в основном с техникой или методическими ошибками 

проведения самой операции. 1. Осложнения, обусловленные техническими погрешностями: а) 

недостатки при катетеризации центральных и периферических кровеносных сосудов; б) 

разгерметизация перфузионной системы, что при несвоевременном выявлении может стать 

причиной значительной кровопотери;   в) возникновение воздушной эмболии при вытеснении 

крови из массообменника воздухом; в процессе самой ГС это осложнение может возникнуть при 

вено-венозном варианте подключения, когда силиконовая трубка выскальзывает из-под 

роликового насоса, или отсутствии должного контроля со стороны медперсонала во время 

вытеснения крови воздухом;   г) опасность инфицирования больных в процессе ГС при 

несоблюдении правил асептики и антисептики; 2. Осложнения, связанные с неадекватностью 

методики проведения ГС: а) озноб - наиболее частое и достаточно серьезное осложнение ГС. 

Ознобы, связанные с пирогенными реакциями в результате плохой отмывки сорбента или 

пирогенностью трансфузных сред, довольно легко купируются. В основном  эти    осложнения   

возникают   на   30-40  мин.   хемосорбции   или  сразу  же  после   сеанса.   При   этом    не   

выявлена особая   склонность   какого-либо  сорбента   к  более    частым осложнениям.   С  

целью  избежать   в последующем   этого   осложнения   после   автоклавирования   в  

стерильных   Флаконах   при   1100   в  течение   90 мин.   сорбент промывается  3-5   литрами   

стерильного   физ.раствора.  Такая подготовка   сорбента  уменьшает  пылеобразование,   что  

предупреждает такого рода осложнения.   Для  профилактики  ознобов    вводятся  перед   

сеансом промедол  2% - 1,0,   димедрол - 1,0  или  супрастин - 1.0.   При   возникновении реакции   

она купируется    повторным  введением  промедола,   димедрола,  кальция   хлорида,  анальгина. 

[1,14].  

  Имеются также данные о роли больших доз гепарина в возникновении этого 

осложнения. Массивный липолиз, индуцированный супердозами гепарина, приводящий к 

потреблению кальция, может быть причиной этого; б) коллаптоидные реакции - частой 

причиной этого осложнения является гиповолемия и централизация кровообращения. Сорбция 

вазоактивных прессорных пептидов при этом приводит к децентрализации кровообращения и 

гипотонии. Проведенные авторами   исследования  характеризуют   начальную гипотонию   как   
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общую   гипокинетическую   реакцию   сердечно-сосудистой   системы  по   типу  защитной  

централизации кровообращения   с  перемещением   крови  преимущественно   в   венозный   от-

дел  и  развитием  относительной   гиповолемии.   Позднюю   гипотонию   авторы  связывают   со  

снижением  уровня   катехоламииов   в крови (дофамина, норадреналинa, адреналина), который 

у некоторых   больных   не  успевает   восстановиться   после  операции. Нервно-вегетативные  

расстройства носят   характер   индивидуальной   иммуннологической реакции  больных   на   

включение   в кровоток   чужеродных   веществ   органической   природы.   Частота  развития   

указанных   осложнений   зависит   от вида   патологии   и  состояния   больного   перед   

операцией,   характера предоперационной  подготовки,   вида   сорбента   и  его  подготовки   к  

операции,   методики  проведения  операции,   включающей   скорость  и  объем перфузии,   а 

также  объема   колонки  детоксикатора.  

Эти  осложнения  предупреждаются    введением   в  покрытие  сорбента мезатона - 1,0,   

кофеина -1,0,   адреналина - 1,0,  проведение   в предоперационный   период   гемодилюции  

растворами  низкомолекулярных   декстранов,   а  в  постоперационном периоде - крови,  

эритромассы,  кровезаменителей [5,15] 

Тромбозы массообменника и экстракорпоральной системы чаще всего связаны с 

трудностью коррекции системы регуляции агрегатного состояния крови, когда не используются 

возможности влияния на компоненты этой сложной системы и для предупреждения 

тромбообразования применяются только большие дозы гепарина. Следует также отметить, что 

именно при гнойно-септических заболеваниях резко снижается основная мишень действия 

гепарина - антитромбина-III. Поэтому большие дозы гепарина нисколько не облегчают 

перфузию, а скорее наоборот, способствуют развитию нежелательных реакций гепарина [20, 21, 

24]. 

Подготовка к работе гемосорбента заключается в обеспыливании его путем промывания 

массообменника сверху вниз 1500 мл физиологического раствора на слив. Перед началом 

гемосорбции проверяется проходимость заканюлированных сосудов и, при необходимости 

производится коррекция положения или замена катетера в центральной вене. В случае наличия 

признаков флебита - катетеризируется другая периферическая вена. Перед началом сеанса в 

обязательном порядке также проверяется герметичность экстракорпорального сорбционного 

контура, для чего на венозную (возвратную) магистраль накладывается кровоостанавливающий 

зажим. Артериальный сегмент магистрали соединен с флаконом, заполненным 

физиологическим раствором. В экстракорпоральном контуре начинает повышаться давление, 

когда его уровень достигает примерно 300 мм рт.ст. насос выключается. Проверяются места 

соединения магистралей с массообменником. Если при этом обнаруживается подтекание  

физраствора, его следует устранить.  

Артериальная магистраль подключается к центральной вене. Вывод насоса на заданную 

скорость перфузии осуществляется в течение 5-10 минут, начиная со скорости 30-50 мл в 

минуту. Отсчет объема перфузируемой крови начинается с момента появления ее в воздушной 

ловушке. В процессе проведения гемосорбции следует в обязательном порядке осуществлять 

контроль как за скоростью и временем проведения перфузии, так и перфузионным давлением. 

Скорость перфузии зависит от состояния гемодинамики, массы пациента и от конкретной 

клинической ситуации.  

Во время гемосорбции необходимо следить за показаниями манометра, состоянием 

кровопроводящих магистралей и уровнем крови в воздушной ловушке [13,14,30] 

Повышение давления свидетельствует о тромбировании массообменника, ловушки или 

катетера возврата, а также спазма вены. Если давление нормализуется после реканализации 

катетера, то становится очевидным, что тромбирования в экстракорпоральном контуре нет. Если 

перфузионное давление после контроля катетера возврата продолжает расти, то гемосорбцию        

следует прекращать. Вытеснение крови из экстракорпоральной системы осуществляется 

воздухом. Для этого кровопроводящую магистраль отключают от катетера забора, с помощью 
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перфузионного насоса создается избыточное воздушное давление в системе, и кровь по 

венозной магистрали полностью возвращается в организм больного. Для предотвращения 

воздушной эмболии отводящий конец системы после исчезновения уровня в воздушной 

ловушке пережимается зажимом и насос отключается. После завершения операции 

установленные катетеры промываются и заполняются "гепариновой пробкой".                                                         

Спадение кровопроводящих магистралей перед насосом свидетельствует о "недостаточном 

дебете крови". При этом необходимо уменьшить скорость перфузии, попробовать изменить 

локализацию катетера забора, в случае отсутствия положительного эффекта катетер 

максимально быстро заменить. "Недостаточный дебет крови" часто имеет место при 

гиповолемии, тогда катетер в центральной вене присасывается к стенке сосуда. В этой ситуации 

необходимо осторожно поменять место нахождения катетера, потянуть его на себя, а к 

последующей ГС восполнить объем циркулирующей жидкости. Во время операции необходимо 

внимательно следить за состоянием больного (субъективные ощущения, пульс, АД, ЧД, 

состояние кожных покровов, поведение). При возникновении каких-либо осложнений (озноба, 

гипотонии, кровоточивости и т.д.) попытаться их ликвидировать, не останавливая ГС. Наряду с 

гепарином в артериальную магистраль во время ГС капельно вводят трентал в дозе 1,5-2,0 мг/кг 

массы в 500 мл физиологического раствора, а при необходимости проводится симптоматическая 

терапия.     Не следует делать попытки растромбирования сорбента во время ГС 

физиологическим раствором, так как возможен гемолиз. Силиконовые и поливинилхлоридные 

магистрали не рекомендуется прокалывать иглой. Инъекции следует проводить через 

специальный замок или резиновый сегмент.    Высокая  биосовместимость биоспецифических 

сорбентов практически исключает осложнения, связанные с подключением 

экстракорпорального контура с сорбентом к сосудистой системе больного. При  использовании 

синтетических сорбентов нового поколения сведена до минимума возможность появления 

анафилатических реакций, отека легких, метаболических нарушений, которые описаны для ряда 

диализных мембран и некоторых природных сорбентов первого поколения [7,27,35].  
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ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАКА ЛЕГКОГО У ЖЕНЩИН 
 

А.А.Солтанов 
Национальный Центр Онкологии, г. Баку 

 

 В период менее чем за 100 лет  рак легкого стал лидирующей причиной смерти 

среди мужчин и впоследствии среди женщин. Резкое возрастание заболеваемостью 

раком легкого, а также уменьшение соотношения между мужчинами и женщинами 

позволили предположить повышение чувствительности к этой болезни у женщин. 

Многие исследования предположили, в самом деле, что женщины более чувствительны 

к развитию раковых заболеваний. В противоположность этому, другие исследования 

опровергают это мнение.  

Основной причиной резкого роста заболеваемости раком легкого среди женщин 

явилось значительное распространение курения среди женщин после второй Мировой 

Войны [4]. Курение является основным фактором риска в развитии рака легкого, как у 

женщин, так и у мужчин. Начиная с 1960 гг., появилась основная гипотеза, 

предложенная Мюллером, Ошнером и ДеБэкейем, о влиянии курения, которая широко 

распространилась по всему миру [1]. Курение среди женщин претерпевает 

динамический и быстрый рост по всему миру. Около 250 миллионов женщин (11% от 

всего числа женщин по всему миру), по сравнению с около 1 миллиардом мужчин, 

являются ежедневными курильщиками: 22% в развитых странах по сравнению с 9%  в 

развивающихся (по сравнению с 35% мужчин и 50 % относительно). Во многих 

развитых странах, особенно в США, Канаде, Великобритании и Австралии, курение 

среди женщин продолжает медленно спадать, тогда как в некоторых Европейских 

странах (южной, центральной и восточной Европы) нет спада, а наоборот курение 

среди женщин возрастает. В период с 1960-2004 года, распространенность курения 

оставалась относительно стабильной в Японии (15%-17%); в Великобритании она 

уменьшилась с 42% до 24%; и в США уменьшилась с 34% до 19%. 10 стран с наиболее 

высокой степенью курения среди женщин (за 2005 год и позднее) являются: острова 

Кука (71%), Науру (59%), Гвинея (47%), Чили (37%), Сербия и Черногороия (34%), 

Кирибати, Македония (32%), Ливан, Тувалу (31%), и Босния и Герцеговина (30%). В 

сравнении с 10 странами с наиболее высокой степенью курения среди мужчин: Йемен 

(77%), Джибути (75%), Камбоджа, Китай (67%), Казахстан, Северная Корея (65%), 

Армения (62%), Албания, Российская Федерация, Самоа (60%), и Гвинея (59%). К 

сожалению, курение среди девочек распространяется по всему миру; нет половых 

различий в курении в большинстве стран, а в некоторых странах Европы (таких как 

Австрия, Чешская Республика, Португалия, Испания, Швеция, Норвегия) и странах 

Южной Америки (такой как Аргентина), число курящих девочек превышает число 

курящих мальчиков. Факторы, которые способствывают распространению курения 

сходны для обоих полов: рыночная экономика, легкий доступ, доступность в цене, 

распространенность и влияние среди молодежи, курение со стороны родителей и 

нормативное поведение. Как девочки, так и мальчики считают, что курение повышает 

репутацию и популярность среди молодежи, а девушки также курят для снижения веса. 
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Во многих странах, курение все еще появляется в фильмах, журналах, на рекламных 

щитах и других средствах массовой информации, рекламируя молодежи 

положительный социальный, физический и стильный образ жизни [10].  

Основным канцерогенным веществом в сигаретном дыме являются смолы, 

которые являются промоторами и инициаторами рака легкого. Патогенность 

сигаретного дыма значительно усиливает его радиационная токсичность. В составе 

некоторых сортов табака (турецкого, американского и иранского производства) около 

двух десятков элементов, среди которых  радиоактивные соединения калия, урана, 

теллура, полония, стронция. При выкуривании 20 сигарет в день в течение года 

курильщик подвергается облучению, которое отвечает дозе от 200 рентгеновских 

обследований. Однако связь между курением и раком легкого, лучше прослеживается у 

женщин.  Так крупное исследование, проведенное Risch H.A. et al. (США) в периоде с 

1981 по 1985 г.г., показало риск развития рака легкого в связи с курением в три раза 

больше у женщин, чем у мужчин [11]. Другое исследование Harris R.E. et al. выявило 

соотношение два к одному в развитии рака легкого в связи с курением между 

женщинами и мужчинами соответственно [4]. Однако два исследования Американского 

Общества по Борьбе с Раком  (CPS-I, CPS-II) выявили показатели смертности в два раза 

меньше у курящих женщин, чем у курящих мужчин [1].   

Приблизительно 10-15% всех заболевших раком легкого являются люди, которые 

никогда не курили, большинство из них составляют женщины. Несколько 

исследований были нацелены на определение факторов риска у некурящих больных, и 

большинство из них оценивало только женщин. Хотя эти исследования не определили 

точных факторов риска, однако наиболее предполагаемые из них были выделены. К 

ним относятся: сигаретный дым окружающей среды, вдыхание радона, дым, 

образуемый при приготовлении пищи, гормоны, инфицирование человеческим 

папилломовирусом, унаследованная генетическая восприимчивость, а также диета и 

физическая активность. 

Сигаретный дым окружающей среды. В 19 крупных исследованиях, проведенных 

на некурящих женщинах, повышение заболеваемости раком легкого связанной с 

сигаретным дымом окружающей среды, было оценено на уровне 20%. В двух крупных 

исследованиях наблюдалась прямая корреляция между заболеваемостью раком легкого 

и воздействием сигаретного дыма дома, на рабочем месте и в общественных местах. 

Gorlova и др. представили анализ потенциально возможных факторов риска, в 

заболеваемости раком легкого, на основании исследования данных 280 некурящих 

больных. В этом исследовании вдыхание сигаретного дыма окружающей среды 

рассматривалось как наиболее значимый фактор [7]. 

Вдыхание радона. Радон представляет собой продукт распада урана, как и 

известно, является одним из основных факторов риска заболеваемостью раком легкого 

у рабочих урановых шахт. Большинство исследований проведенных в США 

подтвердили связь между вдыханием городского радона и повышенным риском 

развития рака легкого.  

Дым, образуемый при приготовлении пищи. Несколько исследований установили 

дым  масла, образуемый при приготовлении пищи как фактор риска в развития рака 

легкого у китайских женщин. К этим факторам риска относятся также тип 

приготовления пищи, присутствие или отсутствие элементов дыма, а также общее 

число лет, проведенной за приготовлением пищи.  

 Гормоны. Taioli и Wynder. в своем исследовании определили эстрогены как 

основной фактор в развитии аденокарциномы у женщин. Они выяснили, что ранняя 

менопауза может быть связана с понижением риска развития аденокарциномы, а 

заместительная гормональная терапия, включающая эстрогены, наоборот повышает 
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этот риск [13]. Более позднее, Schabat и др. предположили связь в использовании 

гормональной заместительной терапии с уменьшением риска развития рака легкого 

[12]. Ganti и др. выявили связь  заместительной гормональной терапии с уменьшением 

выживаемости у женщин больных раком легкого [6]. Liu Y. и соавт. провели 

исследование по изучению взаимосвязи между репродуктивными факторами, приемом 

гормонотерапии и риском рака легких в популяционном проспективном исследовании. 

В 1990-1994 гг. 44 677 никогда не курившим женщинам разослали анкеты с вопросами 

по их репродуктивной функции, статусу менопаузы и приему гормонов. На протяжении 

8-12 лет наблюдения выявлено 153 случая рака легких. Взаимосвязи с возрастом 

наступления менопаузы, возрастом менархе, количеством родов, возрастом первых 

родов, длительность лактации и приемом гормонотерапии у женщин в постменопаузе 

выявлено не было. В сравнении с женщинами с поздним менархе (старше 16 лет) или 

ранней менопаузой (младше 50 лет), у пациенток с ранним менархе или поздней 

менопаузой риск рака легких был в 2 раза выше. У женщин, принимавших 

заместительную гормонотерапию, риск также был значительно повышен, 

относительный риск составил 2,40. Эти данные свидетельствуют о том, что и 

эндогенные, и экзогенные гормоны могут быть вовлечены в этиологию рака легких 

[10]. 

Инфицирование человеческим папилломовирусом. HPV 16/18. При исследовании 

больных раком легкого в Тайване, из 141 больных у 77 (54,6%) больных был обнаружен 

вирус HPV 16/18. Процент инфицирования HPV 16/18 вирусом некурящих женщин, 

больных раком легкого был намного больше, по сравнению с некурящими мужчинами, 

больными раком легкого. Результаты этого исследования предположили, что 

инфицирование   HPV 16/18 вирусом связано с развитием рака легкого у некурящих 

женщин [2]. 

Наследственная генетическая восприимчивость. Индивидуальная 

чувствительность к канцерогенным воздействиям определяется двумя основными 

явлениями: многостадийным характером процесса канцерогенеза и генетическим 

полиморфизмом факторов, играющих ведущую роль на каждом его этапе. 

Генетический полиморфизм, вовлеченный в метаболизм канцерогенов, исследуется в 

качестве возможного фактора риска возникновения различных онкологических 

заболеваний, в том числе и рака легкого. Опухоли у некурящих генетически 

отличаются от опухолей, обнаруживаемых у курящих больных. Частота хромосомных 

альтераций значительно выше у курящих по сравнению с некурящими. K-ras и EGFR 

мутации вызывают аденокарциному легких, однако субпопуляции вызванные этими 

мутациями разные. Случаи k-ras мутаций коррелируют с курением, и являются у 

мужчин связанным фактором. Dutu et al. проанализировали экспрессию биомаркеров на 

микропрепаратах 190 больных, у которых было полностью резецировано легкое (из них 

43 некурящих и 147 курящих). Высокое содержание EGFR и KI-67 наблюдалось у 

курящих больных, тогда как некурящие характеризовались высоким содержанием 

pAKT и p27. В многомерной модели, два биологических фактора (p27 и KI-67) и два 

клинических фактора (возраст и пол) показали независимую значительную корреляцию 

при некурящем статусе [3]. Liu Y. и соавторы сравнили частоту метилированного 

промотера р16 и гена О6-метилгуанин-ДНК метилтрансферазы (MGMT) в опухолях 

легких 122 больных немелкоклеточным раком легкого, включающих 81 курильщика и 

41 –го некурящего. Частота метилирования промотора была значительно выше среди 

курящих, по сравнению с некурящими, для обоих р16 и MGMT генов. Тенденция к 

высокой частоте метилирования промотора этих генов также наблюдалась среди 

курящих женщин по сравнению с никогда некурящими женщинами[9].  

Глутатион-S-трансферазы (GST) – большая группа ферментов, которая 
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подразделяется на 4 класса: , ì, ð, è они непосредственно вовлечены во вторую фазу 

биотрансформации эндогенных и экзогенных ксенобиотиков. Глутатион-S-трансферазы 

обладают широкой субстратной специфичностью, метаболизируя многие субстраты. 

Ферменты детоксикации имеют широкий изоформный спектр, что определяется 

полиморфизмом кодирующих их генов. Различия в составе изоэнзимов приводят к 

разной способности метаболизма чужеродных веществ у разных людей, что может    

обусловливать    неодинаковую    степень предрасположенности к заболеваниям, 

развитие которых тесно связано с факторами внешней среды. Глутатион S-трансфераза 

детоксифицирует полициклические ароматические  углеводороды, обнаруживаемые в 

сигаретном дыме, посредством глутатионовых связей. В исследовании Felip и др. 

рассматривали связь между GSTM1, GSTT1 и GSTP1 генотипами и раком легкого. В 

общем, не было обнаружено значительной связи между простыми и 

комбинированными генотипами GSTM1, GSTT1 и GSTP1 и риском развития рака 

легкого. Однако у некурящих, являющимися пассивными курильщиками на 

протяжении 20 лет и более, несущих GSTM1 несуществующий генотип, наблюдался 

повышенный риск развития рака легкого в 2,3 раза. У пассивных курильщиков, 

вдыхающих  такое же количество сигаретного дыма, и несущих нулевой ген GSTM1 и 

аллель GSTP, обнаруживался 4-кратный риск развития рака легкого. Эти находки 

предположили, что при пассивном вдыхании сигаретного дыма, генотип GSTM1 либо 

один, либо совместно с GSTP1 генотипом может влиять на риск развития рака легкого 

среди людей никогда некурящих. Несколько исследований были направлены на 

изучение роли наследственной генетической восприимчивости у некурящих больных. 

Gorlova и др. оценили семейную агрессию рака легкого и других злокачественных 

новообразований у родственников некурящих первого поколения. Данные получены из 

исследования рака легкого методом случай-контроль, которое включило 2465 

родственников первого поколения 316 некурящих больных раком легкого и 2441 

родственников 318 некурящих больных. В общем, наблюдалось повышение риска 

развития рака легкого у 25%  некурящих, которые являлись родственниками первого 

поколения. В этом исследовании также наблюдалось повышение на 44% раннего начала 

заболевания. Женщины родственники имели 58 процентный риск развития рака 

молочной железы. В исследовании, проведенном в Японии, было исследовано 102255 

людей, начиная с 13 летнего возраста (48834 мужчин и 53421 женщин) из которых у 

791 больного был впервые обнаружен рак легкого. В этом исследовании семейный 

анамнез рака легкого в первом поколении был связан со значительным увеличением 

риска развития рака легкого. Связь отчетливо прослеживалась у женщин, чем у 

мужчин, и у некурящих, чем у курящих. 

Диета и физическая активность. В одном исследовании употребление 

фитоэстрогенов было  связано с уменьшением риска развития рака легкого. В более 

мелких исследованиях было предположено, что хотя курение является риском развития 

рака легкого, употребление в пищу большого количества бета-криптоксантина, 

имеющегося в цитрусовых фруктах, может умеренно снизить риск. 

Таким образом, несмотря на большое число клинических, морфологических  

экспериментальных исследований, посвященных  изучению рака легкого,  в 

особенности у женщин, патогенез этого заболевания окончательно не изучен.  В 

значительном числе фундаментальных работ по раку легкого, к сожалению, остаются 

вне обсуждения многие аспекты заболевания. Все это свидетельствует в пользу 

необходимости дальнейшего углубленного изучения рака легкого не только с 

клинической точки зрения, но и общебиологической.       
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S U M M A R Y 

ETIOLOGICAL ASPECTS OF LUNG CANCER IN WOMEN. 

A.A.Soltanov 

 

Within a period of less than one hundred years, lung cancer has become the leading 

global cause of death among men and subsequently women.  The main reason of rapid 

increase of lung cancer morbidity among women was significant distribution of women 

smoking after World War II. Approximately 10-15% of lung cancers are non smoking 

patients, most of them are women. In this article was described about most significant risk 

factor of lung cancer and studies focused on risk factors associated with LCINS and even 

fewer evaluate women separately. Although definitive conclusions have yet to be drawn, it 

has been suggested that risk factors for LCINS include environmental tobacco smoke, 

exposure to radon, cooking fumes, hormones, human papillomavirus infection, inherited 

genetic susceptibility, and diet and physical activity, among others. 
Дахил олуб: 1.11.2007 
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ВТОРИЧHЫЕ ИHФЕКЦИИ У ЛИЦ, ИHФИЦИРОВАHHЫХ 

ВИРУСОМ ИММУHОДЕФИЦИТА ЧЕЛОВЕКА 

 
А.А. Кадыpова, Ф.П. Юзбашев, А.Э. Дадашева, М.К. Мамедов 

Республиканский центр по борьбе со СПИД, 

Национальный центр онкологии, г.Баку 

 

     Сегодня известно, что клинические появления манифестации инфекции, вызванной 

виpусом иммунодефицита человека (ВИЧ), всецело определяются наличием у больных 

тех или иных осложнений (втоpичных патологических пpоцессов), сpеди котоpых 

ведущее место пpинадлежит патологии, обусловленной патогенными и 

условнопатогенными инфекционными агентами - виpусами, бактеpиями, гpибами и 

пpостейшими [1, 7]. 

     Единая классификация втоpичных инфекций, pегуляpно развивающихся у ВИЧ-

инфициpованных лиц, пока не pазpаботана. Вместе с тем, все эти инфекции и, 

соответственно, обусловленные ими клинически манифестные патологические 

процессы, можно условно подразделить на 3 гpуппы, представленные в таблице 1. 

 

Таблица 1. 

Гpуппы втоpичных инфекций, возникающих у ВИЧ-инфициpованных лиц 

 

Гpуппы 

инфекций 

Причина возникновения у ВИЧ-

инфицированных лиц 

Патогенность 

возбудителей  

I Hаличие иммунодефицита и угнетения 

пpотивоинфекционной pезистентности 

Условно-патогенные 

II  

Патогенные III Общность путей передачи с ВИЧ  

а) полового; б) тpансфузионного  

 

     Основной предтечей резкого возрастания частоты развития инфекционных 

заболеваний I и II гpупп у ВИЧ-инфициpованных лиц является наличие у последних 

пpогpессиpующего снижения пpотивоинфекционной pезистентности. 

     К I гpуппе отнесены втоpичные инфекции, вызванные условнопатогенными 

возбудителями, практически безопасные для лиц с ноpмальной иммунологической 

pеактивностью. Эти возбудители способны индуцировать заболевания только у лиц в 

определенных условиях, благоприятствующих pеализации их патогенного потенциала - 

именно поэтому эту гpуппу инфекций объединяют под названием - 

"оппортунистические инфекции". Решающей предпосылкой для их возникновения 

являются нарушения в системах, обеспечивающих защиту организма от инфекций, и в 

первую очередь, в иммунной системе [1]. 

     Во II гpуппу включены вторичные инфекции, вызванные патогенными 

возбудителями, котоpые могут развиваться и у лиц с ноpмальным иммунологическим 

статусом (у иммунокомпетентных лиц), но несравненно чаще встречаются у 

иммунокомпpометиpованных лиц и, в том числе, у ВИЧ-инфициpованных лиц. Они 

могут присоединяться к ВИЧ-инфекции, становясь, таким образом, сопутствующими. В 

то же вpемя, pазвитие части из них - следствие активации хронических и реактивации 

латентно-пеpсистиpующих инфекций, приобретенных задолго до заражения ВИЧ, и их 

клинической манифестации на фоне возникшего иммунодефицита. Важнейшая из них - 

инфекция, вызванная микобактеpиями тубеpкулеза (ТБК). 
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     И, наконец, к гpуппе III отнесены вторичные инфекции, более частое pазвитие 

котоpых у ВИЧ- инфициpованных лиц обусловлено не иммунодепpессией, а 

общностью путей пеpедачи их возбудителей и ВИЧ и, соответственно, общностью 

механизмов инфициpования этими возбудителями и ВИЧ. Поскольку ВИЧ способен 

пеpедаваться как половым, так и тpансфузионным путем, к этой гpуппе должны быть 

отнесены, с одной стороны, инфекции, пеpедаваемые половым путем, а с дpугой 

стоpоны - инфекции, пеpедаваемые тpансфузионным путями. Типичной инфекцией, 

пеpедаваемой половым путем и подлежащей стpогому эпидемиологическому надзоpу, 

является сифилис (СИФ), а наиболее pаспpостpаненными инфекциями, передаваемыми 

тpансфузионным (паpентеpальным) путем должны считаться инфекции, вызванные 

виpусами гепатита В (ГВ) и гепатита С (ГС) [5]. 

     Значение инфоpмации о наличии у ВИЧ-инфициpованных лиц тех или иных 

втоpичных инфекций имеет не только научный, но и важный пpактический аспект, 

поскольку выявление клинических пpоявлений соответствующих инфекций неpедко 

тpебует включение в пpогpаммы лечения таких пациентов сpедств этиотpопной 

теpапии, не имеющих пpямого отношения к антиpетpовиpусным пpепаpатам [6]. 

     Учитывая эти обстоятельства, мы поставили пеpед собой цель оценить частоту 

выявления у пpоживающих в нашей стpане ВИЧ-инфициpованных лиц важнейших 

втоpичных инфекций, вызванных патогенными возбудителями и, в том числе, 

относящихся к II и III из упомянутых выше гpупп, и составить пpедставление об 

этиологической стpуктуpе инфицированности этих лиц указанными возбудителями. 

     С этой целью мы пpоанализиpовали данные, отражающие шиpоту 

pаспpостpанения сpеди ВИЧ-инфициpованных лиц, находившихся на учете в 

Республиканском центpе по боpьбе со СПИД, инфекций, вызванных: а) виpусом ГВ 

(ВГВ); б) виpусом ГС (ВГС); в) возбудителем сифилиса (СИФ) и г) микобактеpиями 

(ТБК). 

     В качестве маpкеpов инфициpования ВГВ и ВГС принимались повеpхностный 

антиген ВГВ - HBsAg и антитела к ВГС (anti-HCV) [3]. Специфическим маpкеpом 

инфициpования возбудителем сифилиса пpинимали антитела к антигенам бледной 

тpепонемы. 

Hаличие же ТБК констатиpовали на основе выявления у обследованных лиц 

клинических пpоявлений легочного или внелегочного тубеpкулеза. 

     Часть пpоанализиpованных нами данных была заимствована из медицинской 

документации, хpанящейся в Республиканском центpе по боpьбе со СПИД [2, 8], а 

дpугая часть была получена в ходе обследования ВИЧ-инфициpованных лиц на 

наличие сеpологических маpкеpов инфициpования ВГВ и ВГС, пpоведенного с нашим 

участием [2]. Результаты проведенного нами анализа сведены в таблице 2. 

Согласно результатам этого анализа, сpеди 1320 ВИЧ- инфициpованных лиц, 

живущих в Азеpбайджане и взятых на учет до 31.12.2007, были выявлены: ГВ - у 135 

(10,2%), ГС - у 765 (58,0%) инфекция, вызванная возбудителем сифилиса - у 108 (8,2%), 

а ТБК - у 194 (14,7%). 

В то же время, как видно из таблицы 2, у 577 (43,7%) обследованных лиц были 

выявлены моноинфекции, т.е., инфекции, вызванные только одним из возбудителей. 

Пpи этом, наиболее pаспpостpаненной сpеди ВИЧ- инфициpованных лиц оказалась 

инфекция, вызванная виpусом ГС, - частота ее выявления составила 84,2% всех 

моноинфекций, выявленных у ВИЧ-инфициpованных лиц. Втоpой по pаспpостpанению 

оказалась инфекция, вызванная микобактериями ТБК, - она составила 9,9% всех 

моноинфекций, но встречалась почти в 9 pаз pеже, нежели инфекция, вызванная 

виpусом ГС. 

Таблица 2. 
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Частота выявления у 1320 ВИЧ-инфициpованных лиц инфекций, вызванных 

виpусами гепатита В (ГВ), гепатита С (ГС), возбудителем сифилиса (ТС) и 

тубеpкулеза (ТБК) 

 

Типы инфекций Инфекции и заболевания Выявлены 

Инфекции, вызванные  

одним возбудителем 

только ВГВ 

только ВГС 

только СИФ 

только ТБК 

17  (1,3%) 

486 (36,8%) 

17  (1,3%) 

57  (4,3%) 

Смешанные 

инфекции, вызванные 

двумя возбудителями 

ВГВ + ВГС 

ВГВ + СИФ 

ВГВ + ТБК 

ВГС + СИФ 

ВГС + ТБК 

СИФ + ТБК 

84  (6,4%) 

5  (0,4%) 

3  (0,2%) 

54  (4,0%) 

97  (7,3%) 

2  (0,2%) 

Смешанные 

инфекции, вызванные 

несколькими 

возбудителями 

ВГВ + ВГС + СИФ 

ВГВ + ВГС + ТБК 

ВГС + СИФ + ТБК 

ВГВ + ВГС + СИФ + ТБК 

9  (0,7%) 

14  (1,1%) 

18  (1,4%) 

3  (0,2%) 

В с е г о - 866 (65,6%) 

      

     Сpеди всех смешанных инфекций, выявленных у 289 (21,9%) ВИЧ-

инфициpованных лиц, чаще всего встpечались инфекции, вызванные двумя 

возбудителями (18,6%). Сpеди них наиболее шиpоко pаспpостpаненными оказались две 

инфекции: 1) инфекция, вызванная виpусом ГС и микобактеpиями ТБК (она составила 

33,6% всех смешанных инфеций) и 2) инфекция, вызванная виpусами ГВ и ГС (она 

составила 29,0% всех смешанных инфекций). 

     Значительно pеже выявились инфекции, вызванные тpемя возбудителями (3,3%). 

Пpи этом, в 2,0% случаев двумя из трех оказались инфекции, вызванные ВГВ и ВГС. 

Смешанные инфекции, вызванные всеми четыpмя возбудителями были отмечены лишь 

у 0,2% всех ВИЧ- инфициpованных лиц. 

     Сопоставляя между собой эти данные, можно заключить, что сpеди 866 

пpоживавших в Азеpбайджане ВИЧ-инфициpованных лиц, у котоpых были выявлены 

втоpичные инфекции, относящиеся к II и III гpуппам пpиведенной выше 

классификации, наиболее pаспpостpаненными оказались инфекции, вызванные 

виpусами тpансфузионных гепатитов, не имеющие пpямой связи с наличием у этих лиц 

иммунодефицита. 

     В общей сложности макеpы инфекций, вызванных ВГВ и/или ВГС были выявлены 

в 900 случаях. Исключив из этого числа все случаи одновpеменного обнаpужения 

HBsAg и anti-HCV у одних и тех же лиц (84 случаев без дpугих инфекций и 26 случаев, 

когда обе эти инфекции сочатались с дpугими втоpичными инфекциями), мы получили 

общее число ВИЧ-инфициpованных лиц с инфекции, вызванными ВГВ и/или ВГС - 

790. Это означало, что маpкеpы этих инфекций были выявлены у 59,8% обследованных 

нами ВИЧ-инфициpованных лиц, а частота выявления этих инфекций в общем балансе 

втоpичных инфекций у них составила 91,2%. 

     Если пpинять во внимание, что согласно последним опубликованным данным 

частота выявления HBsAg и anti-HCV и одновpеменного выявления этих двух маpкеpов 

сpеди здоpовых взpослых жителей нашей стpаны составляет, в сpеднем, 3,0%, 4,0% и 

0,6%, соответственно [4], а общий показатель частоты выявления этих маpкеpов 

составляет 6,4%, можно пpидти к выводу о том, что суммаpная частота выявления у 
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ВИЧ-инфициpованных лиц специфических маpкеpов инфициpования ВГВ и ВГС, 

составившая 59,8% почти в 10 pаз пpевосходила аналогичный показатель у здоpовых 

лиц, живущих в Азербайджане. 
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SUMMARY 

SECONDARY INFECTIONS AMONG PERSONS INFECTED WITH HUMAN 

IMMUNODEFICIENCY VIRUS 

A. Kadiyrova, F. Yuzbashev, A. Dadasheva, M. Mamedov 

 

     The paper contains brief epidemiologic characteristics and classification of secondary 

infections usually registered among HIV-infected persons and information reflected wide 

spreading viral B and C hepatitis, tuberculosis and syphilis among HIV-infected persons 

living in Azerbaijan. 
Дахил  олуб: 21.09. 2007 

 

ARTERIAL HIPERTENZIYA FONUNDA YARANMIŞ 

DIASTOLIK VƏ SISTOLO-DIASTOLIK TIP  ÜRƏK  ÇATIŞMAZLIĞI 

ZAMANI DƏRMAN MÜALICƏSININ  TƏSIRI 

 
Q.M. İmaməliyev 

Азярбайъан тибб университети, Бакы  
 

Xronik diastolik   tip   ürək çatışmazlığı xronik durğunluq ürək çatışmazlığının (XDÜÇ) 

30-40%-ni  təşkil  edir.Müəyyən  olunmuşdur  ki, əksər  halllarda  diastolik  və  sistolik  tip   

çatışmazlıq  müştərək  təsadüf  olunur [1]. 

XDÜÇ-lı  xəstələrin  yaşama  proqnozu  diastolik disfunksiya   ilə  düzgün  korrelyasiya 

olunur. Diastolik  funksiyanın  pozulmasının 3  tipi  müəyyən  olunur:hipertrofik, 

psevdonormal və  restriktiv  tip.Bunlardan  ən xoşa gəlməyəni  restriktiv  tip  disfunksiyadır  

ki,  bu  zaman  sol   mədəciyin  remodelləşməsi o  həddə  çatır  ki,  sistolik  disfunksiya  

əhəmiyyətli  rol  oynayır. Sol  mədəciyin  remodelləşməsinin evolyusiyasında  restriktiv tip  
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son  mərhələ  olub  XDÜÇ-ın ağır  gedişini  göstərir [2,4]. Arterial  hipertenziya  fonunda  

XDÜÇ-ın  funksional  sinfi  və  həyat  keyfiyyəti  restriktiv  tip  diastolik  disfunksiya    ilə  

sıx korrelyasiya  olunur (4,5). Yuxarıda qeyd  etdiyimiz  hallar diastolik  disfunksiyanın  

medikamentoz  korreksiyasının  vacibliyini   göstərir. Ümumilikdə   bu  günə  kimi   mövcud  

olan medikamentoz  korreksiyanı  qənaətbəxş   hesab  etmək  olmaz. Ədəbiyyatda  diastolik  

disfunksiyanı   korreksiya  edən  dərman  preparatlarının   siyahısı   verilsə  də, bu  dərman  

preparatlarının  diastolik  disfunksiyanın patogenezindən  asılı  olaraq  işlədilməsi  göstərilmir  

[1,3].  Gördüyümüz  işin  məqsədi  diastolik  disfunksiyanın  tipindən  asılı  olaraq  ß-

adrenoblokatorların  ,angiotenzin  çevirici fermentin  ingibitoru  (AÇFİ)  və  angiotenzin  II 

reseptorlarının  blokatorlarının  klinik  effektivliyinin  qiymətləndirməkdir. 

 MATERIAL  VƏ  METODLAR. Müayinə  üçün  arterial hipertenziya  fonunda  orta  

yaşı  53, 4±3,8  il, Nyu-York    ürək  assosiyasının təsnifatı (NYHA) ilə XDÜÇ  II-III-IV  

funksional sinif olan 

 

Cədvəl 1. 

Qeyri-restriktiv tip diastolik disfunksiyalı xəstələrdə 

karvedilol ,  prestarium və  valsartanla  müalicə  zamanı 

göstəricilərin  dinamikası 

                                                                      

Göstəricilər Dərman Müalicədən 

əvvəl 

Müalicədən 

6  ay  sonra 

E K 

P 

V 

0,59±0,01 

1,45±0,04 

0,52±0,02 

0,65±0,07* 

0,47±0,02 

0,54±0,03 

A K 

P 

V 

0,68±0,04 

0,66±0,03 

0,71±0,01 

0,64±0,03 

0,62±0,04 

0,69±0,03 

E/A K 

P 

V 

0,89±0,09 

0,72±0,04 

0,71±0,02 

1,01±0,02* 

0,82±0,03* 

0,83±0,02* 

DT K 

P 

V 

196,2±11,4 

182,3±18,1 

192,1±8,9 

203,2±14,3 

184,5±15,1 

195,2±16,1 

IVRT K 

P 

V 

121,5±2,4 

119,4±2,8 

118,8±2,1 

111,2±2,1* 

112,1±1,8* 

112,2±2,4* 
                  Qeyd  :*-P<0,05  başlanğıcla  müqayisədə 

 

68 xəstə (39 kişi və 29 qadın) seçilmişdir. Xəstələr restriktiv və qeyri-restriktiv tip 

diastolik disfunksiya olmasına görə II qrupa seçilmişdir. Diastolik   disfunksiya  ACUSON 

(ABŞ)  aparatında dopler exokardioqrafiya üsulu ilə öyrənilmişdir. Aşağıdakı  göstəricilər  E 

(m/s) başlanğıc  diastolik  dolma, axır  diastolik   dolma  A(m/s), bunların  bir-birinə  nisbəti 

(E/A) ,  ilkin diastolik  dolmanın yavaşıması  DT (ms) , izovolemik  boşalma  müddəti IVRT 

(ms) öyrənildi. 

Restriktiv  tip  diastolik  disfunksiya  E/A>2, DT<140 ms  və qeyri-restriktiv  tip  isə 

E/A<1,DT>140  ms kriteriyasına  görə müəyyən  olunmuşdur.Prestarium  alan  xəstələrin  

sayı  24, valsarvanla  21  və  karvedilolla  23  olmuşdur. Bu zaman  40  xəstədə  qeyri-

restriktiv, 28  xəstədə  isə  restriktiv  tip  diastolik  disfunksiya  olmuşdur.Xəstələr  6  ay  

ərzində  müalicə  olunmuşdur. Alınan  nəticələr  Exel  proqramı  tətbiq etməklə  variasion   

statistika  metodu  ilə  öyrənilmişdir.Dürüstlük  dərəcəsi  stdyudentin t  kriteriyası  tətbiq  
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etməklə  araşdırıldı. 

NƏTICƏLƏR  VƏ  MÜZAKIRƏ. Qeyri-restriktiv  tip  diastolik  disfunksiyalı  

xəstələrdə müsbət  dinamika  olaraq E-nin artması, başlanğıcda  yüksəlmiş  A-nın  azalması  

və IVRT-nin azalması qəbul olunmuşdur. Xüsusilə,  IVRT XDÜÇ-lı  xəstələrdə  daha  vacib  

yaxşılaşma prediktoru  hesab  olunur. 

Xəstələr  arasında  başlanğıc  dolmanın (E)  yaxşılaşması  karvedilol  qəbul edən  

xəstələrdə  (P<0,05) dürüstlüyü  ilə  artmış  oldu.Xəstələrdə  transmitral  axının  nisbəti (E/A)  

hər üç  dərman  qəbul  edən  xəstələr  arasında (P<0,05)  dürüstlüyü ilə  artmış  oldu. XDÜÇ-lı  

xəstələrdə  IVRT-nin  azalması  (P<0,05)  dürüstlüyü  ilə  DT  isə (P>0,05) dürüstlüyü  ilə  

dəyişmiş  oldu (cədvəl 1). 

Restriktiv tip  diastolik  disfunksiyası  olan  xəstələrdə   müsbət  dinamika  olaraq 

başlanğıcda E-nin yüksəlməsi, E/A-nın   azalması  və  diastolik  dolmanın  yavaşıması , DT-

nin  uzanması  götürüldü.DT  sistolo-diastolik  tip  ürək  çatışmazlığının  asılı  olmayan  

proqnostik  prediktoru  hesab  olunur.Restriktiv  tip  diastolik  disfunksiyalı  xəstələrdə  qeyd  

olunan  göstəricilərin  müsbət  dinamikası  müşahidə  olundu.Bu  dinamika  prestarium  və  

valsartan  qəbul  edən xəstələrdə  DT (P<0,05) dürüstlüyü  ilə  uzanmış  oldu. Valsartanla  

müalicə   hətta  restriktiv  tip  diastolik  disfunksiyanın  restriktiv  tipə  keçməsinə  gətirib  

çıxardı (cədvəl 2). 

Cədvəl 2. 

Restriktiv  tip diastolik  disfunksiyalı  xəstələrdə 

karvedilol,  prestarium  və  valsartanla   müalicə 

zamanı  göstəricilərin  dinamikası 

 

Göstəricilər Dərman Müalicədən 

əvvəl 

Müalicədən 

6  ay  sonra 

E K 

P 

V 

0,94±0,04 

0,98±0,05 

0,96±0,02 

0,90±0,03 

0,95±0,04 

0,93±0,05 

A K 

P 

V 

0,31±0,06 

0,28±0,03 

0,31±0,06 

0,44±0,1 

0,29±0,02 

0,56±0,1* 

E/A K 

P 

V 

3,1±0,5 

3,5±0,6 

3,2±0,4 

2,1±0,4 

3,3±0,5 

1,6±0,3 

DT K 

P 

V 

141,3±10,9 

144,5±7,2 

132,3±5,4 

136,5±7,2 

161,5±4,9* 

151,6±7,4* 

IVRT K 

P 

V 

108,9±4,9 

118,2±1,5 

103,2±6,4 

105,1±2,6 

114,2±1,4* 

101,3±3,5 

                       Qeyd:*-P<0,05  başlanğıcla  müqayisədə 

 

Bizim  müayinədə  XDÜÇ  II-IV   FS  olan xəstələrdə  qeyri-restriktiv  tip  diastolik  

disfunksiya üstünlük  təşkil  etsə  də, IV  FS olan  xəstələrdə  restriktiv  tip  diastolik  

disfuksiya üsrünlük  təşkil  edir.İstifadə  olunan 3  qrup  dərmanlar  diastolik  disfunksiyanı  

korreksiya  edirlər. AÇFİ qrupu  dərmanlarının  müsbət təsiri  miokardda  toplanan  

bradikininin koronar  qan  dövranını  yaxşılaşdırması və miokardın  boşalmasını  təmin 

etməsilə həyata  keçirlir. 

AT1-reseptorlarının  antaqonistinin  təsiri  isə  başqa  mexanizmlə, birinci  növbədə 

intertitsial  toxumada  fibrozlaşmanı azaltmaqla  miokardın  sərtliyini  korreksiya  etməklə  
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həyata  keçirir. B-blokatorların  təsiri  isə  diastolanı  uzatmaqla  və  xüsusən  də  karvedilol   

periferik  vazodilatator  effektinə  malik  olmaqla  miokardial  stressi azaltmaqla  həyata  

keçirir. 

NƏTICƏ: Arterial  hipertenziya  fonunda  XDÜÇ-lü  xəstələrdə  diastolik  disfunksiya  

aparıcı  rola  malikdir; AT1-reseplarının  antaqonisti  diastolik  disfunksiyaya  daha  effektli  

təsir  edir; Xəstələri  müalicə  etdikdə  diastolik  disfunksiyanın  tipini  nəzərə  almaqla  

dərmanların  tətbiqi  müalicə  keyfiyyətini  təmin  edir. 
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SUMMARY 

EFFECT  OF  DRUGS  OF  DIASTOLIC  CARDIAC  FUNCTION  IN  PATIENTS  WITH  

ARTERIAL  HYPERTENSION  COMPLICATED  OF  CHRONIC  HEART  FAILURE 

G.M. Imamaliyev  

 

Aim  of  investigation  was  to  assess  the  clinical  effect  of  contemporary   drugs   in 

patients  with  diastolic and sistolo-diastolic  heart  failure. Important  value  for  prognosis  in  

chronic  heart  failure  (CHF)  has  been  demonstrated. However  effect  of  modern  drugs  

used   for  treatment  of  CHF  has  been  poorly  studied.We  assessed  effect  of  karvedilol, 

prestarium  and  valsartan  on  parameters  of  restrictive  and  nonrestrictive   diastolic   

function  on  patients  with   CHF. Results  of  investigation   has  been  found  that  diastolic   

dysfunction   played  leading  role  in  the  Arterial  hypertension  complicated  with  CHF. 

That is  why  considering of  the  type  of  diastolic  dysfunction   aloud  to  choice  a  

effective  drugs  for  the  treatment  of  CHF. 
Дахил олуб: 23.10.2007 

 
 

АШАЬЫ РЕКТОВАЭИНАЛ ФИСТУЛЛУ ХЯСТЯЛЯРДЯ 
ТРАНСРЕКТАЛ ВЯ ТРАНСВАЭИНАЛ ТОХУМА ДИЛИМИНИН 

ЕНДИРИЛМЯСИ  ЯМЯЛИЙЙАТЫНЫН ЙАХЫН ВЯ УЗАГ НЯТИЪЯЛЯРИ 
 

О.М. Щцсейнова,  К.Д. Гулийева  
Азярбайъан Республикасы СН ЕТ мамалыг вя эинеколоэийа институту, Бакы  

 

 Rektovaginal fistullu xəstələrə hesab olunduğundan çox rast gəlinir. Xəstəliyin rast 

gəlmə tezliyinin həqiqi göstəriciləri tam müəyyən edilə bilinmir, çünki bu xəstələr çox  

profilli hesab olunurlar, onlar cərrahi, ginekoloji, proktoloji stasionarlarda müalicə 

olunurlar və ya heç müalicə almırlar [2,5]. 

 Fistulun ləğvi məqsədilə 100-dən çox əməliyyat növü təklif olunmuşdur. Daha 

optimal əməliyyat növünün axtarılmasına baxmayaraq uzaq nəticələr qənaətbəxş deyil. 

Statistik olaraq xəstəliyin residivi 15-40% təşkil edir [1,4,7,8]. Bundan başqa 5-20% 

xəstələrdə uzaq əməliyyatsonrakı dövrdə inkontinensiya əlamətləri olur [3,6,9].   

 Hazırki işin MƏQSƏDI aşağı rektovaginal fistullu xəstələrin cərrahi müalicəsinin 

nəticələrinin yaxşılasdırılması metodlarının işlənib hazırlanması olmuşdur ki, bu zaman 
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aşağı rektovaginal fistulların müalicəsində yerini dəyişən toxuma dilimi ilə transrektal və 

transvaginal plastikanın daha optimal variant kimi istifadəsi və tətbiq edilməsinin 

nəticələrinin araşdirilması aparыlmışdır.  

 Тядгигат иши  Азярбайъан Республикасы Елми Тядгигат Мамалыг вя Эинеколоэийа 
Институтунда вя 5 №-ли клиник хястяханада 81 ашаьы ректоваэинал  фистуллу хястя цзяриндя 
апарылмышдыр. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. 42 хястя  тяряфимиздян тяклиф 
олунмуш йени методла ямялиййат олунараг проблемин щялл олунмасы цчцн  щяртяряфли тядгиг 
олунмушлар. Онлардан 17 хястя яввялляр мцхтялиф методларла ямялиййат олунмуш вя щазырда 
ресидив фистулла бизя мцраъият етмишляр. 39 хястя архив материаллары ясасында тящлил 
олунмушдур. 

Йохлама групуну 60 щеч бир проктоложи вя эинеколожи хястялийи олмайан саьлам 
гадынлар тяшкил етмишдир. Тядгиг олунан хястялярдя ушаглыг йолу вя дцз баьырсаьын айры-
айрылыгда эцзэцлярля, бармагла мцайиняси, бармагла комбиня олунмуш дцз баьырсаг-
ушаглыг йолу мцайиняси, зондла мцайиня , хцсуси рянэляйиъи маддялярля мцайиня, лаборатор 
мцайиняляр- ганын, сидийин, няъисин цмуми мцайиняси, няъисин якилмяси, ушаглыг йолундан 
эютцрцлмцш йахманын мцайиняси, ганын биокимйяви анализи, ганын иммуноложи мцайиняси, 
инструментал мцайиняляр-ректоромоноскопийа, иррогоскопийа, аноректал манометрийа, бязи 
хястялярдя фистулографийа апарылмышдыр. 

Хястялярин йашы 18-65 йаш арасында олмушдур. Хястялярин  51,8 %-и репродуктив, ямяк 
габилиййятли  йаш дюврцндя  олмушлар. Лакин ректоваэинал фистулун олмасы, бязи хястялярдя 
баьырсаг мющтявиййатынын сахланмамасы  онларын ятраф мцщитдян тяърид олунмаларына сябяб 
олмушдур.   Йалныз  21 (25,9%) хястя  фистулун ямяля эялмясинин Ы илиндя, йяни ъярращи 
мцалиъянин оптимал мцддятиндя мцраъият етмишдир. Яксяр хястяляр ися мцхтялиф сябябляря 
эюря:  хястялийин яламятляринин аз нязяря чарпмасы, аиля вя сосиал  шяраит,  щямин районда 
ихтисаслашмыш тибби йардымын   олмамасы,  мцалиъянин  еффектиня инамын олмамасы вя с.  
мцалиъя алмамышлар. 

ТЯДГИГАТЫН МЦЗАКИРЯСИ. Ашаьы ректоваэинал фистулун ямяля эялмясиня 37 
хястядя патоложи вя ъярращи доьуш, 24 хястядя кяскин парапроктит, 2 хястядя кяскин 
бартолинит, 10 хястядя кичик чанаг органларында апарылан ямялиййатлар, 8 хястядя мяишят 
травмалары сябяб олмушдур. 

Ректоваэинал фистулларын ямяля эялмясиня щяр ики групда 45,7 % щалда  патоложи вя 
ъярращи доьуш сябяб олмушдур. Бу груп хястяляр ясасян илк доьан, йашлы илк доьан 
гадынлардыр. Анамнестик мялуматлара эюря бу гадынларда клиник вя анатомик дар чанаг 
олмуш, доьуш зяифлийи нятиъясиндя дюл башы чанаг эиряъяйиндя узун мцддят лянэимиш,  аралыьын 
щцндцр олмасы нятиъясиндя перинеотомийа апарылмыш, машалар гойулмушдур. 

Ясас групда мамалыг етиолоэийалы 18 хястядян (42,9 %) 4 хястя илк доьан, 8 хястя 
йашлы илк доьан, 6 хястядя клиник дар чанаг, 3 хястядя  анатомик дар чанаг вя бунун 
нятижясиндя 5 хястядя доьуш зяифлийи, 2 хястядя сцрятли доьцш олмушдур. 4 хястядя 
перинеотомийа апарылмышдыр, 2 хястяйя машалар, 1 хястяйя вакуум екстрактор гойулмушдур.  

Нязарят групунда 19 хястядян (48,7%) 3 хястя илк доьан, 9 хястя йашлы илк доьан, 7 
хястядя клиник дар чанаг, 3 хястядя  анатомик дар чанаг вя бунун нятиъясиндя 7 хястядя 
доьуш зяифлийи, 1 хястядя сцрятли доьуш олмушдур. 5 хястядя перинеотомийа апарылмышдыр, 3 
хястяйя машалар гойулмушдур. 

Бизим  клиникайа мцраъият едяня гядяр 30 (37 %)  хястя бир вя йа бир нечя 
мцвяффягиййятсиз ямялиййат кечирмишляр. Ректоваэинал  фистуллу хястялярин клиникасында 
баьырсагла ушаглыг йолу арасында патолоъи бирляшмянин вердийи яламятлярдян башга, фистулун 
олмасы иля ямяля эялмиш илтищаби просесляр, йанашы хястяликлярин симптомлары олур.  Йцз фаизли 
симптом – ушаглыг йолундан газ ифразы олмушдур. Яламятин интенсивлийи дялийин 
диаметриндян, гидаланманын характериндян, баьырсаьын мотор фяалиййятиндян асылы олараг 
мцхтялиф олмуш, бядян щоризонтал вязиййятдя олдугда, гарнын юн диварынын эярэинляшмясиндя 
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артмышдыр. 
 84% хястядя мцхтялиф интенсивликдя ушаглыг йолуна няъис кцтляляринин дцшмяси баш 

вермишдир. Яламятин юзцнц бцрузя вермяси дялийин локализасийасындан, юлчцсцндян, стулун 
характериндян асылы олмушдур. 

  Ректоваэинал  фистуллу хястялярдя чапыг просесинин йайылмасынын бюйцк ящямиййяти 
вар, беля ки, ямялиййатын нятиъяси чапыьын там арадан галдырылмасындан, баьырсаг вя ушаглыг 
йолу диварларынын мобиллийиндян чох асылыдыр. 

 Ясас груп 3 хястядя ректоваэинал аракясмяни ящатя едян чапыг просеси даща чох 
патоложи вя йа ъярращи доьушдан,  1 хястядя ректоваэинал аракясмянин травмасындан сонра 
ямяля эялмишдир. Нязарят групунда 2 хястядя чапыг просеси патоложи вя йа ъярращи доьушдан, 
2 хястядя ректоваэинал аракясмянин травмасындан сонра ямяля эялмишдир. ЫЫ дяряъяли чапыг 
дяйишикликлярин йайылмасы да щяр ики групда фярг тяшкил етмямишдир. 

Ямялиййатын эедишинин дцзэцн тактикасыны мцяййянляшдирмяк цчцн, ямялийййатдан 
сонракы аьырлашмаларын, ресидивлярин гаршысыны алмаг мягсядиля фистул йолунун анал сфинктеря 
мцнасибятини тяйин етмяк чох ваъибдир Ясас групда 71,4% хястядя фистул йолу 
екстрасфинктер, нязарят групунда ися 51,3 %  хястядя фистул йолу трансфинктер олмушдур. 

12 хястя газ, 5 хястя дуру няъис, 1 хястя бярк няъис кцтлясинин  сахлайа билмямясиндян 
шикайятлянмишдир. Гейд етмялийик ки, ясас групда анал сфинктерин чатмамазлыьы 13 хястядян 
9 хястядя (21,4 %) патоложи вя йа ъярращи доьуш,  3 хястядя (7,1 %) травматик мяншяли, 1 
хястядя (2,4 %) ися кяскин парапроктит нятиъясиндя ямяля эялмишдир. 

Бундан башга I  дяряъя анал сфинктерин чатмамазлыьы олан 9 (21,4%) хястядя чапыг  
дяйишикликляр фистул зонасыны, диэяр дяряъяляр олан хястялярдя ися чапыг  дяйишикликляр 
ректоваэинал аракясмяни ящатя етмишдир. Нязарят групунда 4 хястядя (10,3%) патоложи вя йа 
ъярращи доьуш, 1 хястядя (2,6 %) ися кяскин парапроктит нятиъясиндя ямяля эялмишдир.  

Фистулун дахили дялийи  73 (90,1)% хястядя юн диварда, 8 (9,9) % хястядя арха диварда 
йерляшмишдир. 

 Фистулун дахили дялийи  арха битишмядян 36 (44,4%)  хястядя 1 см мясафядя , 33 (40,8 
%) хястядя  2-2,5 см  мясафядя, 12 (14,8%)  хястядя 2,5-3 см мясафядя йерляшмишдир. 
Фистулун хариъи дялийи  дя беля мясафядя йерляшмишдир. Фистул дялийинин диаметри 43 (53,1%) 
хястядя 0,3 см-я гядяр, 29 (35,8 %) хястядя 0,3-0,5 см, 7 (8,6 %) хястядя 0,5-1 см, 2 
(2,5%) хястядя 1-1,5 см олмушдур. 

ЯМЯЛИЙЙАТЫН ЙАХЫН НЯТИЪЯЛЯРИ. Ясас групда ямялиййат олунмуш 42 
хястядян 1-дя ямялиййатдан сонракы дюврдя лоскутун ретраксийасы, 1 хястядя ися йаранын 
иринлямяси баш вермишдир  ки, мцалиъя нятиъясиндя ямялиййат йарасы икинъили саьалмышдыр.  

  Нязарят групунда 3 хястядя 3-5-7–ъи суткадан башлайараг ямялиййат йарасы 
иринлямиш, хястялярдя бядян температурунун 38-39 йцксялмяси баш вермишдир. 4 хястядя 
ямялиййат йарасы 10-12-13-ъц суткаларда иринлямишдир. Бу хястялярдя йаранын иринлямяси 
еркян ресидив яламятляри олмушдур. Евя йазыларкян хястялярин вязиййяти ашаьыдакы кими 
гиймятляндирилмишдир: ясас груп хястяляр: йахшы- щеч бир аьырлашма олмадан там саьалма иля- 
40  хястя; кафи –йаранын иринлямяси олан вя икинъили саьалма иля  -1 хястя; гейри-кафи-фистулун 
ресидиви-  1 хястя. Нязарят групда ашаьыдакы бюлэц апарылмышдыр: йахшы- щеч бир аьырлашма 
олмадан там саьалма иля-  32 хястя; кафи –йаранын иринлямяси олан вя икинъили саьалма иля  -1 
хястя; гейри-кафи-фистулун ресидиви-  6 хястя 

 Беляликля, йахын нятиъялярин мцгайисяли анализи эюстярир ки, бизим методумуз иля 
тохума дилиминин ашаьыйа репозисийасы иля апарылан ямялиййатдан сонра йараларын иринлямяси 
минимум сявиййядя олмуш, 1 хястядя фистулун ресидиви ямялиййатын гейри-кафи нятижяси 
олмайыб, ямялиййатдан сонракы дюврдя бронхопневманийа иля хястялянмяси иля ялагядар 
олмушдур. 

 ЯМЯЛИЙЙАТЫН УЗАГ НЯТИЪЯЛЯРИ: ясас групда олан 40 хястя (95,2%) 
ямялиййатдан 6 ай, 1 ил сонра ректоваэинал фистул хястялийи иля ялагядар олан ушаглыг йолундан 
газ вя дуру няжис ифразынын тамамиля дайанмасыны гейд етмишляр.  Беляликля, 95,2 % хястядя 
там саьалма ялдя едилмишдир. Ямялиййатдан 6 ай сонра олан ъинси ялагя вахты олан аьры, 
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айбашы функсийасында олан позьунлуглар 1 ил сонра сона йетмишдир. 
 1 хястядя кафи нятиъя ялдя едилмишдир. Хястя газ сахлайа билмямясиндян шикайят 

етмишдир. Хястядя ямялиййатдан яввял Ы дяряъяли инконтиненсийа яламятляри олмуш, 
ямялиййатдан 1 ил сонра йенидян Ы дяряъяли анал чатышмазлыг  галмышдыр. 

 Хястядя анал сфинктер чатышмазлыьынын ямяля эялмясиня сябяб ямялиййатдан сонракы 
дюврдя йаранын иринлямяси олмушдур. Ямялиййатдан яввял вя сонракы дюврун мцгайисяли 
анализи эюстярмишдир ки, ушаглыг йолунун Ы вя ЫЫ тямизлик дяряжяси 6 ай сонра 76,2% хястядя, 1 
ил сонра ися 95,2%  хястядя олмушдур. 

Ямялиййатюнц дюврдя  дцз баьырсагда мцяййян олунан хястяликляр ямялиййатын 
эедишиндя арадан галдырылмышдыр вя ямялиййатдан 6 ай сонра апарылан ректоскопийада 2 
(4,8%) хястядя йенидян щеморрой, 2 (4,8% ) хястядя ися анал чат ямяля эялмиш, онлара 
консерватив мцалиъя тяйин олунмушдур. Ямялиййатдан 1 ил сонра йухарыда эюстярилян 
хястяликляр  тяйин едилмямишдир.  Фяргин дцрцстлцйц <0,05 тяшкил етмишдир. 6 ай сонра анал 
сфинктерин функсионал эюстяриъиляринин фярги ямялиййатдан яввялки эюстяриъилярля мцгайисядя  
п<0.05 тяшкил етмишдир. 97,6 % хястядя1 ил сонра эюстяриъиляр  норма иля ейнилик тяшкил 
етмишдир. 

  Нязарят групунда 2 хястядя Ы дяряъяли анал сфинктер чатышмамазлыьы, 1 хястядя ЫЫ 
дяряъяли анал сфинктер чатышмамазлыьы ямяля эялмишдир. Хястя газ вя дуру няъис ифразынынын 
сахлайа билмямясиндян шикайятлянмишдир. 6 хястядя фистулун ресидиви ямяля эялмишдир. 

Ямялиййатын узаг дюврцндя йанашы хястяликлярин раст эялмя тезлийи ясас групда хейли 
азалмыш, 2 хястядя щятта доьуш баш вермишдир. Доьушун тябии йолла баша чатмасына 
бахмайараг, ямялиййат нащийясиндя щеч бир фясад олмамышдыр.   

Ямялиййатын йахын вя узаг дюврцнцн нятиъяляринин тящлили эюстярди ки, тяряфимиздян 
тяклиф олунмуш мцалиъя-профилактик тядбирляр комплексинин ишляниб щазырланмасы вя тятбиги 
мцсбят нятиъялярин ялдя олунмасында бюйцк ящямиййятя маликдир. Бунлар ашаьыдакылардан 
ибарятдир: ректоваэинал аракясмядя вя аралыг тохумаларында илтищаби дяйишикликлярин 
минимума ендирилмяси; ушаглыг йолунун ямялиййатюнц дюврдя Ы-ЫЫ тямизлик дяряъяси алынана 
гядяр санасийасы, йоьун баьырсаьын, сидик ифразы органларынын йанашы хястяликляринин 
мцалиъяси; фистулун анатомо-топографик хцсусиййятлярини вя функсионал эюстяриъиляри диггятля 
юйряняряк, ямялиййата эюстяриш вя якс – эюстяришляри дцзэцн мцяййян етмяк вя ямялиййатын 
щяъмини вя нювцнц мцяййян етмяк;  ямялиййатын эедишиндя дцз баьырсаьын вя ушаглыг 
йолунун диварларынын там щярякятлилийини йахшы ган дювраныны сахламагла ялдя етмяк; борулу 
фистулларда фистул йолунун радикал ляьв едилмяси; тохума дилими ялдя едяркян сонракы 
функсионал чатышмазлыгларын профилактикасы мягсядиля язяля гишасындан истифадя етмямяк; 
ямялиййатын ушаглыг йолу щиссясини иъра едяркян тяк дялийин диаметринин дейил, ушаглыг 
йолунун енини, чапыг просесинин диварына йайылма дяряъясини нязяря алмаг; дцз баьырсаьын 
гапайыъы апаратынын зядялянмяси олдугда иринли-илтищаби якс-эюстяришляр олмадыгда 
бирмоментли ямялиййат ижра етмяк; хястянин еркян ямялиййатюнц дюврдя активляшдирилмяси, 
стулун сахланмасы вя еркян мярщялялярдя бярпа едилмяси, сарьы просесини адекват щяйата 
кечирмяк; ямялиййат йарасынын иринлямясинин вя хястялийин ресидивинин еркян диагнозуну 
гоймаг. Беля  йанашма фистулун ресидивинин 15,4%-дян 2,4%-я, иринли аьырлашмалары 17,9 %-
дян 2,4%-я гядяр енмясиня сябяб олмушдур. 
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SUMMARY 

NEAR  AND FAR RESULTS OPERATION TRANSRECTAL AND 

TRANSVAGINAL TISSUE REPOSITION IN PATIENTS WITH LOW 
REKTOVAGINAL FISTULAS 
O.M. Huseynova, K.D. Guliyeva 

 
Aim of investigation. To choose optimal method for treatment of rectovaginal fistulas 

depending on localization, diametr of fistula opening, intensity of scarry and inflammatory 
changes in surrounding tissues. 

Material анд methods. 81 patients(17-65 years old) with low disposition of 
rectovaginal fistulaswere treated. According to etiology rectovaginal fistulas were formed 
as a result of pathologй and operative labor in 37 patients, after gynecologic operations in 
10, traumas in 8, acute paraproctitis in 24, acute bartolinitis in 2. Fistula opening of rectum 
was observed in the lower therd of vagina, in 73 patients in the anterior wall of the rectum, 
in 8 patients in the posterior wall. Diametr of fistula opening in 43 patients was 0,3 sm, in 
29 0,3-0,5 sm, in 7 0,5-1 sm, in 2 1-1,5 sm. In 36 patients fistula made up 1 sm, in 33 2-2,5 
sm, in 12  2,5-3 sm from posterior commissure. 

Results. Durig postoperative period, in basic group fistula recurrence was noted in 1 
patient (in view of postoperative pneumonia), postoperative insuffiency of anal sphincter 
was observed in 1 patient after 1 year. In control group fistula recurrence was noted in 6 
patient.  
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Фитопрепаратларын алынмасында ясас мярщялялярдян бири  биоложи фяал маддялярин битки 
хаммалындан  екстраксийа олунмасы просесидир. Мялумдур ки, екстрактив маддялярин битки 
хаммалындан гыса мцддят ярзиндя  максимал мигдарда екстраксийа олунмасы истифадя 
олунан техноложи параметрлярин тябиятиндян вя характериндян  чох асылыдыр. Екстраксийа 
просесинин интенсив эетмясиня  сябяб олан амилляр  ичярисиндя  ултрасяс  диггяти даща чох  ъялб 
едир. Беля ки, ултрасясин  тезлийиндян вя интенсивлийиндян  асылы олараг битки –екстраэент 
системиндя  эцълц щидродинамик шяраитин йаранмасы  битки хаммалындан  гыса мцддят ярзиндя   
екстрактив маддялярин  максимал мигдарда  алынмасына  сябяб олур [1-2]. 

 Гейд етмяк лазымдыр ки, сон дюврлярдя тякъя айры-айры биткилярдян дейил, щям дя битки  
йыьынтыларындан мцхтялиф  мяншяли  хястяликляри мцалиъя етмяк цчцн  эениш фармаколожи тясир 
спектрляриня  малик олан препаратларын щазырланмасында  онларын екстраксийа просесляринин  
юйрянилмясиня  бюйцк диггят йетирилир [3-6]. Буну нязяря алараг  юз тядгигат ишимиздя  
мцалиъяви еффектляриня эюря  бир-бириня  йахын олан бийан кюкляриндян, эцлцмбащар 
чичякляриндян  вя софора мейвяляриндян ибарят  фитойыьынтыда  екстраксийа просесинин, даща 
доьрусу, ултрасясин онларын  тяркибиндя олан  биоложи фяал маддялярин ( флавоноидлярин,  
тритерпен гликозидлярин, ашы маддяляринин вя с.)  екстраксийасына неъя  тясир эюстярдийинин 
юйрянилмяси гаршыйа ясас мягсяд кими гойулмушдур.  

ЕКСПЕРИМЕНТАЛ ЩИССЯ. Тяркиби  Щамар бийанын кюкляри ( 25 гр), Дярман 
эцлцмбащарынын чичякляри (50 гр), Йапон софорасынын мейвяляриндян (25 гр) ибарят олан 
фитойыьынтыдан  биоложи фяал маддяляр  комплексинин  екстраксийа олунмасына  оптимал 
техноложи параметрлярин иштиракы иля ултрасясин неъя  тясир эюстярдийи тядгиг едилмишдир. Бу 
мягсядля тезлийи  800 кЩс вя  интенсивлийи  4 вт/ см2  олан УТП маркалы ултрасяс  апаратындан 
истифадя олунмушдур. Илк   нювбядя  щансы екстраэентин иштиракы иля  ултрасясин  екстраксийа 
просесиня  неъя тясир эюстярдийи юйрянилмишдир. Бунун цчун фитойыьынты   хырдаланыр  вя яляк 
йыьымындан истифадя едиляряк  ялянир, юлчцсц  1  мм олан  битки хаммалындан  2 гр  эютцрцлцр 
вя  щяъми  150 мл олан  кимйяви стякана  йерляшдирилир. Щяр биринин цзяриня уйьун олараг  
щялледиъи  кими 20 мл олмагла тямизлянмиш   су, 20 %, 40%, 60%, 80%, вя 90%  етил спирти 
ялавя едилир, гарышдырылыр. Бундан дярщал сонра  щяр бир кимйяви стяканда олан  гарышыг 5 
дягигя мцддятиндя  цлтрасяс тясириня  мяруз галыр. Сонра щяр бир стяканда алынмыш  чыхарыш 
сцзцлцр вя битки галыглары уйьун щялледиъи иля  йуйулур,   йенидян сцзцлцр вя илкин чыхарышын 
щяъми  20 мл- я чатдырылыр. Алынмыш чыхарышларда  екстрактив маддялярин мигдары  ХЫ ДФ цзря  
мцяййян едилмишдир [7].  Нятиъяляр  ъядвял 1-дя верилмишдир. 

Ъядвял 1-дян эюрцнцр ки,  ултрасяс щялледиъинин тябиятиндян  асылы олараг  
«ЭЛЙСОЪАЛ» фитойыьынтысындан  биоложи фяал маддялярин  екстраксийа олунмасына мцхтялиф 
шякилдя  тясир эюстярир. Екстрактив маддялярин максимал мигдарда  тяърид едилмяси суйун вя 
20%-ли  спиртин иштиракы  иля баш верир. Спиртин гатылыьы йцксялдикжя  ултрасясля биоложи фяал 
маддялярин  екстраксийа  олунмасы  хейли дяряъядя  зяифляйир. Буна эюря дя  нювбяти 
тядгигатлары апармаг цчцн  оптимал щялледиъи кими тямизлянмиш  су вя  20%-ли  етил спирти 
мящлулундан  истифадя едилмишдир. 

Сонракы тядгигатларда  ултрасясин иштиракы иля щансы експозисийада  фитойыьынтыдан даща 
чох  екстрактив маддялярин  екстраксийа олунмасы юйрянилмишдир.  Тяърцбя 2 серийада 
апарылыр. Биринъи серийада щялледиъи кими тямизлянмиш  судан,  икинъидя ися  20%-ли етил спирти 
мящлулундан истифадя олунур.  Щяр ики серийада битки - екстрэент  нисбяти 1:10  эютцрцлцр. 
Битки хаммалы  серийаларын щяр бириндя 2 гр олмагла  4 кимйяви стякана йерляшдирилир вя 
нюмрялянир.  Бу ики щалда  1, 2, 3 вя 4-ъц стяканлардан олан гарышыглар уйьун олараг  2,5; 5; 
7 вя 10 дягигя мцддятиндя  ултрасясля ишлянилир.   

 
Ъядвял 1. 

Мцхтялиф тябиятли  екстраэентлярин иштиракы иля «ЭЛЙСОЪАЛ»  фитойыьынтысында ултрасясин  
екстрактив маддялярин  екстраксийасына тясири 

 

№ Екстраэентляр Екстрактив маддялярин мигдары 
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гр-ла %-ля 

1. Тямизлянмиш су 0,770 38,5 

2. Спирт:  20% 0,650 32,5 

3.            40% 0,630 31,5 

4.             60% 0,550 27,5 

5.             80% 0,510 25,5 

6.             90%  0,270 13,5 

   
 Эюстярилян мцддятлярдян сонра  щяр серийада  уйьун чыхарышлар алыныр вя щяъмляри 

ишлянилмиш битки хаммалынын йуйунтусу иля  20 мл-я чатдырылыр.   Щяр бир чыхарышда  екстрактив 
маддялярин мигдары  тяйин едилир (шякил 2).                                                 
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Шяк. 2. Експозисийа мцддятиндян асылы  олараг  ултрасясин  «ЭЛЙСОЪАЛ»  фитойыьынтысында 

екстрактив маддялярин  екстраксийасына тясири 
 

Шяк. 2-дян эюрцнцр ки,  ултрасясля ишлямянин  мцддяти (експозисийа) чыхарыш  просесиндя  
щялледиъи рол ойнайыр. Беля ки, щяр ики щялледиъинин  иштиракы иля  апарылан тяърцбя заманы  
мцяййян едилмишдир ки,  битки- екстраэент системини ултрасясля  7 дягигя мцддятиндя ишлядикдя  
максимал мигдарда  екстрактив маддяляр чыхарылыр. Бу мцддят ярзиндя  екстрактив 
маддялярин мигдары тямизлянмиш су иля екстраксийа заманы  41,18% тяшкил етдийи щалда , 
20%-ли етил спирти иля   бу мигдар  37,65% тяшкил етмишдир.  Експозисийа мцддятинин  сонракы 
артымы  ися  екстрактив маддялярин  екстраксийасына нязяря чарпаъаг дяряъядя тясир 
эюстярмямишдир. Буну щяр шейдян яввял  7 дяг мцддятиндя  битки –екстраэент системиндя  
динамики таразлыьын мейдана чыхмасы иля  изащ етмяк олар  [1, 8]. 

Мялумдур ки, ултрасясин  екстраксийа просесиня тясири  ейни заманда битки хаммалынын  
хырдалыг дяряъясиндян  чох асылыдыр. Буна эюря дя «ЭЛЙСОЪАЛ» фитойыьынтысынын щансы 
хырдалыг дяряъясиндя  ултрасясин даща  еффектив тясир эюстярмясинин  юйрянилмяси щяйата 
кечирилмишдир (щяр бир хырдалыг дяряъясиня уйьун олараг фитойыьынты  айры-айрылыгда щазырланыр). 

Бунун цчцн фитойыьынтынын  тяркибиня дахил олан щяр бир битки хаммалы айры-айрылыгда 
хырдаланыр вя яляк йыьымы васитясиля ХЫ Дювлят Фармакопейасынын  тялябляриня мцвафиг олараг 
0,25, 0,5, 1, 2, 3 вя 4 мм олан фраксийалара айрылыр, щяр фраксийадан уйьун  олараг  
фитойыьынты щазырланыр [7]. Щяр бир хырдалыг дяряъясиня уйьун   щазырланмыш фитойыьынтыдан 2 гр 
олмагла  эютцрцб, кимйяви стяканлара  кечирир,  хаммалын цзяриня  20 мл олмагла 
тямизлянмиш   су вя 20 %-ли  етил спирти мящлулу ялавя едилир.  Кимйяви стяканларда олан битки- 
екстраэент системинин щяр бири 7 дяг мцддятиндя ултрасясля ишлянилир.  Чыхарышларын алынмасыны  
вя онларын тяркибиндяки  екстрактив маддялярин  мигдарынын тяйини йухарыда эюстярилян  
гайдада щяйата кечирилмишдир  (Шяк.3). 
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Шяк. 3.  Хаммалын хырдалыг  дяряъясиндян асылы олараг  ултрасясин   «ЭЛЙСОЪАЛ»  

фитойыьынтысында  екстрактив маддялярин  екстраксийасына  тясири  
 

Шяк. 3-дян эюрцнцр ки,  ултрасяс битки хаммалынын  хырдалыг дяряъясиндян асылы олараг  
екстраксийа просесиня  мцхтялиф шякилдя тясир  едир.  Хырдалыг дяряъяси  0,5 мм олан битки 
хаммалында  щяр ики щялледиъинин ( тямизлянмиш  су вя 20 %-ли етил спирти)  иштиракы иля  апарылан 
тяърцбялярдя  екстраксийа олунан маддялярин  мигдары уйьун олараг  42,12% вя 39,24%  
тяшкил едир. 1-4 мм  хырдалыг дяряъясиндя ейни бир шяраитдя  екстраксийа олунан маддялярин 
мигдары азалыр. 0,25 мм хырдалыг дяряъясиня малик олан хаммалдан  екстраксийа олунан 
маддялярин  мигдары ися уйьун олараг 38,50 % вя 34,10 % тяшкил едир. Эюстярилян хырдалыг 
дяряъясиндя  (0,25 мм)  биолоъи фяал маддяляр  комплексинин  0,5 мм хырдалыг дяряъясиня  
малик олан хаммала  нисбятян    аз  екстраксийа олунмасыны беля изащ етмяк олар.  

Хырдалыг дяряъясинин  чох кичик олмасы хаммалда парчаланмыш щцжейрялярин 
чохалмасына эятириб чыхарыр. Бу заман хаммалын тяркибиндя олан  йцксяк молекуллу 
маддялярин  суда щялл олараг шишмяси  нятиъясиндя  щиссяъиклярин ятрафында йцксяк юзлцлцйя  
малик олан коллоид   тябягя ямяля эялир.   Беля бир коллоид тябягя ися ултрасяс енержисини удараг  
онун парчаланмамыш  щцъейряляринин  дахилиня кечмясини екранлашдырыр, бу да юз нювбясиндя  
екстраксийа просесини лянэидир.   Диэяр тяряфдян  щцжейрялярин   дярин хырдаланмасы  заманы   
вя ултрасясин тясириндян ямяля эялян парчаланмыш щцжейрялярин  тяркибиндя олан тябии 
полимерлярин екстраэентдя щялл олуб,  йцксяк  сувашганлы  мящлул  ямяля    эятиряряк,          
щям алынмыш    чыхарышларын  сцзцлмясини чятинляшдирир,  щям дя биоложи фяал маддяляри юзцня 
адсорбсийа   етмяк   щесабына  екстрактив   маддялярин    мигдарынын    азалмасына  сябяб 
олур  [1-2]. 

Екстраксийа просесиня тясир едян  амиллярдян бири  битки хаммалынын  илкин  исладылмасы 
просесидир. Юлчцсц 0,5 мм битки хаммалындан 2 гр олмагла эютцрцб, уйьун кимйяви 
стяканлара  йерляшдирир, щяр биринин цзяриня  айры-айрылыгда  3 мл тямизлянитш   су вя   20%-ли 
етил спирти мящлулу  ялавя едилир, йахшы гарышдырылыр, аьызлары  баьланылыр, 15, 30, 40, 60 вя 90 
дяг  мцддятиндя  отаг температурунда  сахланмагла ислатма просесиня уьрадылыр. Уйьун 
мцддятлярдян сонра щяр бир стяканын дахилиня  17 мл щялледижи ялавя едилир вя кцтля йахшы 
гарышдырылыр. Щяр бир стяканда олан  битки –екстраэент системи  7 дяг мцддятиндя  ултрасясля 
ишлянилир. Битки-екстраэент системини ултрасясля ишлядикдян дярщал сонра алынан чыхарышда 
екстрактив маддялярин  мигдары тяйин едилир. Алынан нятиъяляр ъядвял 2-дя верилмишдир. 

Ъядвял 2. 
Илкин ислатма мцддятиндян асылы олараг  «ЭЛЙСОЪАЛ»  фитойыьынтысында  утрасясин 

екстраксийа просесиня тясири 
 

Ислатма 
мцддяти, 

дяг. 

Екстрактив маддялярин мигдары 

Тямизлянмиш су иля  20%-ли етил  спирти  иля 
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гр-ла  %-ля гр-ла  %-ля 

15 0,789 39,45 0,701 35,05 

30 0,838 41,90 0,779 38,95 

45 0,837 41,85 0,776 38,80 

60 0,836 41,80 0,775 38,75 

90 0,835 41,75 0,772 38,60 

            
          Ъядвял 2-дян  эюрцнцр ки,  битки хаммалынын илкин исладылма мцддяти 30 дяг олан 
щалда даща чох екстрактив маддя  тяърид олунур. Ислатма мцддятинин сонракы артырылмасы 
екстрактив маддялярин чыхымына ящямиййятли дяряъядя тясир эюстярмир. 
           Апарылан тядгигат нятиъясиндя мцяййян олунмушдур ки,  ултрасясля екстраксийа 
просесини  интенсивляшдирмяк  вя  екстрактив маддяляри  битки хаммалындан  гыса мцддят 
ярзиндя максимал мигдарда айырмаг цчцн оптимал техноложи параметрляр кими  0,5 мм  
хырдалыг дяряъясиндян,  екстраэент кими  су вя йа 20%-ли етил спирти мящлулундан, 7 дяг 
експозисийа  вя 30 дягигя  илкин ислатма мцддятиндян  истифадя етмяк лазымдыр. 
       Сонракы тядгигат ишиндя эюстярилян оптимал техноложи параметрлярин иштиракы иля ултрасясин 
фитойыьынтыдан  екстрактив маддялярин   тамамиля тяърид олунмасына  тясири юйрянилмишдир.           
Бунун цчцн  хырдалыг дяряъяси  0,5 мм олан  «ЭЛЙСОЖАЛ» фитойыьынтысындан  2 гр олмагла 
3 кимйяви стякана кечирир вя онлар уйьун олараг  30 дяг мцддятиндя  5 мл тямизлянмиш су иля 
отаг температурунда исладылыр. Бу мцддятдян сонра  онларын щяр биринин цзяриня  15 мл   
тямизлянмиш су ялавя едилир,  3-5 санийя гарышдырылыр. 1-ъи кимйяви стякандакы  битки-екстраэент  
системи   7 дяг  мцддятиндя ултрасясля, 2-ъи стякандакы гарышыг 7 дяг  мцддятиндя фасилясиз 
гарышдырылмагла, 3-ъц стякандакы  кцтля  ейни мцддятдя  сакит шяраитдя  сахланылмагла  
екстраксийа  апарылыр.  Эюстярилян мцддят кечдикдян сонра  бцтцн стяканлардан  илкин 
чыхарышлар  алыныр.  Йердя галан битки галыгларындан ися аналоъи олараг даща 4 чыхарышлар алыныр. 
        Алынмыш щяр 5 чыхарышда екстрактив маддялярин мигдары тяйин едилир. Нятиъяляр ъядвял 3-
дя верилмишдир. 

Ъядвял 3-дян эюрцнцр ки, ултрасясля   битки хаммалындан  тямизлянмиш  су иля 
екстраксийа олунан ики чыхарышдан сонра тяжрид  олунан екстрактив маддялярин   мигдары 59,30 
%,  фасилясиз гарышдырмагла  вя гарышдырылмадан  апарылан екстраксийа заманы 5 чыхарыш 
алындыгдан сонра   екстрактив маддялярин мигдары  уйьун олараг  54,70 вя 53,15% тяшкил 
едир. 

Ултрасясля екстрактив маддялярин битки хаммалындан  максимал екстраксийа олунмасы  
14 дяг мцддятиндя баш вердийи щалда, статик вя фасилясиз гарышдырма  шяраитиндя  апарылан 
екстраксийалар  заманы  екстрактив маддялярин  тамамиля айрылмасы цчцн уйьун олараг 35 
дяг вахт тяляб олунур.  

 
 
 
 
 
 

Ъядвял 3. 
«ЭЛЙСОЪАЛ» фитойыьынтысында екстрактив маддялярин тамамиля айрылмасынын тяйини 

 

Фраксийалар Екстрактив маддялярин мигдары, %-ля 

Ултрасясля екстраксийа Фасилясиз гарышдырмагла 
екстраксийа 

Сакит шяраитдя 
сахланылмагла 
екстраксийа 

Ы 40,75 33,05 29,10 
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Фраксийалар Екстрактив маддялярин мигдары, %-ля 

ЫЫ 18,55 13,50 10,05 

ЫЫЫ - 5,50 7,0 

ЫВ - 2,0  4,50 

В - 0,65  2,50 

Ъями: 59,30 % 54,70 % 53,15 % 

 
Апарылан мцгайисяли тяърцбяляр нятиъясиндя  мцяййян олунмушдур ки, оптимал технолоъи 

параметрлярин  иштиракы иля  ултрасяс сакит шяраитдя вя  фасилясиз гарышдырылмагла  апарылан 
екстраксийа просесляриня  нисбятян  битки хаммалындан  екстрактив маддялярин  там азад 
олунмасыны  2,5 дяфя  тезляшдирир. 

«ЭЛЙСОЪАЛ»  фитойыьынтысындан ултрасясин иштиракы  иля алынан  екстрактын  тяркибиня 
дахил олан  ясас компонентлярин  кейфиййят анализи  назик тябягяли  («Силуфол») вя каьыз 
хроматографийасы («Филтрак») васитясиля  ашаьыдакы щялледиъиляр системиндян: н-бутанол-
сиркятуршусу-су- 4:1:1 ; н-бутанол-сиркя туршусу-су - 40:12:28  ; хлороформ-етанол-су- 65:35:8 
истифадя етмякля апарылмышдыр. Кейфиййят анализинин нятиъясиндя  алынмыш екстрактын тяркибинин 
ясас етибариля  флавоноидлярдян, ашы маддяляриндян вя тритерпен гликозидляриндян тяшкил 
олундуьу мцяййян едилмишдир.  

Нятиъяляр:1. «Элйсоъал»  фитойыьынтысындан  ултрасясля гыса мцддят  ярзиндя  максимал 
мигдарда  биоложи фяал маддяляр комплексини тяърид етмяк цчцн  оптимал технолоъи 
параметрлярдян – 0,5 мм хардалыг дяряжясиндян, щялледиъи кими су вя 20%-ли  етил спирти 
мящлулундан, 7 дяг ултрасясля експозисийа  вя  30 дяг ислатма мцддятиндян  истифадя етмяк 
лазымдыр; 2. Мцгайисяли тядгигатлар нятиъясиндя  мцяййян олунмушдур ки,  уйьун оптимал 
техноложи параметрлярин иштиракы иля  ултрасяс статик шяраитдя вя фасилясиз  гарышдырылмагла 
апарылан екстраксийа цсулларындан  фяргли олараг  14 дяг ярзиндя «ЭЛЙСОЪАЛ» 
фитойыьынтысындан  екстрактив маддялярин  максимал мигдарда  тяърид олунмасыны тямин едир. 
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СУММАРЙ 
STUDY INFLUENCE OF ULTRASOUND ON PROCESS THE MEDICINAL 

VEGETATIVE TAX "GLЙSOЪAL" 
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С.Дж. Меhралиева,  М.Н. Велиева,  С.А.Тагиев  

 
         The influence of ultrasound on process ехтраътион ехтраътабле субстанъес from the 
medicinal vegetative tax "Glйsoъal" was investigated and is determined optimum 
technological parameters. 
          As a result of comparative experiences, was established that, of ultrasound as against 
other ways of separation 2,5 times will be sped up receptions the maximal quantity   
ехтратабле  субстанъес researched by the medicinal vegetative tax "Glйsoъal". 

Дахил олуб: 31.10.2007 
 
 

СТРУКТУРА И ВЫРАЖЕННОСТЬ ПЫЛЬЦЕВОЙ АЛЛЕРГИИ ПРИ  

АЛЛЕРГИЧЕСКОМ РИНИТЕ У ДЕТЕЙ 

 
Г. Г. Кабулов  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
Аллергический ринит (АР) одно из наиболее распространенных заболеваний у 

детей. По данным различных исследований, частота АР в детской популяции 

достигает 15% и более [1, 2, 6]. Кроме широкой распространенности, актуальность 

проблеме АР в последние годы придаёт безусловное признание взаимосвязи 

назальной и бронхиальной проходимости, в силу которой многие исследователи 

относят АР к независимому фактору риска последующего развития бронхиальной 

астмы [3, 7, 9]. В формировании АР участвуют множество различных факторов, 

среди которых ведущая роль отводится сенсибилизации к аллергенам растений. 

Причём, на структуру пыльцевой сенсибилизации у детей с АР чаще всего 

оказывает влияние регион проживания, в силу различной распространенности 

причиннозначимых растений и экологической ситуации [2, 4, 5, 8].  

ЦЕЛЬЮ нашей работы явилось изучение структуры и выраженности 

сенсибилизации у детей проживающих в четырех различных 

климатогеографических регионах Азербайджана, среди которых – промышленный 

город (I регион) и сельская местность (II регион), расположенные в 

полупустынном климатическом поясе, районы в субтропическом климатическом 

поясе (III регион) и районы, расположенные в горной местности, вдоль южных 

склонов Большого Кавказского хребта (IV регион). 

МЕТОДЫ И МАТЕРИАЛЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для выявления пыльцевой 

сенсибилизации использована методика уколочного тестирования с широко 

распространенными аллергенам растений, производства немецкой фирмы: 

«Аллергофарма»: деревьев – бук, дуб, граб, лещина; злаков – ежа, мятлик, 

овсяница, одуванчик, подсолнечник, пырей, райграс, тысячелистник, тимофеевка; 

сорных трав – лебеда, амброзия, полынь. 

При статистической обработке полученных данных был применен ранговый 

критерий Уилкоксона-Манна-Уитни (при сравнении количественных показателей). 

Сравнение качественных показателей проводили с помощью критерия χ2 (хи-квадрат) 

Пирсона с использованием статистической программы Biostat.  

Работа явилось фрагментом исследования по изучению распространенности и 

клинико-функциональных особенностей аллергических заболеваний в различных 

регионах Азербайджана, согласно международной программе «ISAAC» 

(International Study of Asthma and Allergy in Childhood). В исследовании 
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участвовало всего 510 детей, в возрасте 13-14 лет. В I регионе в исследовании 

принимали участие 198, во II регионе 98, в III регионе 127 и в IV регионе 87 детей. 

Различия в структуре пыльцевой сенсибилизации в регионах проявлялись как в 

спектре сенсибилизации к аллергенам деревьев, так и в частоте сенсибилизации к 

аллергенам злаковых и сорных трав. Для удобства восприятия и анализа, полученные 

данные по частоте сенсибилизации детей к разным группам пыльцевых аллергенов 

(деревья, злаковые и сорные травы) представлены в различных таблицах. Такое 

деление, как мы предполагаем, имеет смысл ещё и потому, что время пыления 

указанных групп пыльцевых аллергенов отлично друг от друга, а, следовательно, и 

симптомы АР в регионах, будут развиваться в различные сезоны года. Из рис. 1 видно, 

что сенсибилизация к пыльце деревьев в регионах распределена неравномерно. 
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Рис. 1. Частота сенсибилизации к аллергенам деревьев у детей с АР в 

сравниваемых регионах (в %) 

 

В городе меньше всего дети были сенсибилизированы к аллергенам дуба и 

лещины (по 33 из 198 обследованных детей). Несколько больше в этом регионе 

выявлялась аллергия к пыльце бука (18,2%) и граба (23,2%). В сельской местности, того 

же полупустынного климатического региона сенсибилизация к аллергенам пыльцы 

указанных выше деревьев встречалась реже, чем в городе. В этом регионе была 

отмечена наименьшая частота сенсибилизация к аллергенам пыльцы дуба (11,2%). В 

субтропиках и в горном регионе сравнительно с двумя региона, расположенными в 

полупустыне была выявлена более частая сенсибилизации к пыльце указанных 

древесных растений. Так, к аллергенам бука в субтропиках было сенсибилизировано 

36,2% обследованных детей, что было достоверно больше, чем в городе (χ²=7,08; 

р=0,008) и в сельской местности (χ²=7,29; р=0,007). Частота сенсибилизации к грабу и 

лещине в субтропиках была выше, чем в двух регионах полупустынного климата, что, 

однако не имело достоверного различия. В целом, в горном регионе была выявлена 

самая частая сенсибилизация к аллергенам деревьев. Причем, частота сенсибилизации к 

аллергенам бука была достоверно выше, чем у детей проживающих в городе (χ²=4,72; 

р=0,030) и в сельской местности (χ²=5,55; р=0,019). Аллергия к дубу в этом регионе 

заметно чаще обнаруживалась при сравнении с детьми из сельской местности (χ²=4,64; 

р=0,031). Частота сенсибилизации к пыльце лещины у пациентов с АР в горном регионе 

достоверно превышала аналогичные цифры полученные у городских детей (χ²=4,68; 

р=0,030). 

В таблице 1 приведены результаты кожного тестирования к аллергенам пыльцы 

злаковых трав у детей с АР в регионах республики. 
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Таблица 1. 

Частота сенсибилизации к аллергенам злаковых трав, 

 у детей с АР в регионах в %. 
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I. П-п (город) 36,4 26,8 25,8 31,8 36,4 27,8 26,3 24,2 31,8 

II. П-п (село) 42,9 31,6 41,8 34,7 34,7 35,7 30,6 38,8 40,8 

III. Субтропики 22,8 11 29,9 31,5 20,5 27,6 14,2 22,8 23,6 

IV. Горный р-н 26,4 25,3 21,8 14,9 21,8 13,8 17,2 27,6 27,6 

 

В городе чаще всего обнаруживалась сенсибилизация к пыльце ежи сборной 

(36,4%), подорожника (36,4%), одуванчика (31,8%) и тимофеевки (31,8%). Достоверной 

разницы между числом детей, сенсибилизированных к различным аллергенам пыльцы 

злаковых трав здесь не обнаружилось. В сельской местности доминировала 

чувствительность к еже сборной (42,9%), овсянице (41,8%), пырею (41,3%), тимофеевке 

(40,8%). Сравнительно реже, в этом регионе выявлялась аллергия к пыльце райграса 

(30,6%) и мятлика лугового (31,6%). В субтропическом климатическом поясе 

превалировала сенсибилизация к аллергену одуванчика (31,5%). Несколько меньше, 

дети были сенсибилизированы к аллергенам овсяницы (29,9%) и пырея (27,6%). Реже 

всего здесь выявлялась сенсибилизация к пыльце мятлика (11,0%) и райграса (14,2%). 

Причём, сенсибилизированных к аллергенам мятлика в субтропиках оказалось 

значительно меньше, чем пациентов с аллергией к пыльце одуванчика (χ²=9,45; 

р=0,002), овсяницы (χ²=8,35; р=0,004), пырея (χ²=6,74; р=0,009) и тимофеевки (χ²=4,27; 

р=0,039). Детей с аллергией к одуванчику в этом регионе также было заметно больше, 

чем с сенсибилизацией к райграсу (χ²=6,09; р=0,014). 

При сравнении частоты сенсибилизации детей с АР к аллергенам пыльцы 

злаковых трав между регионами, обнаружилось, что дети в городе, чаще чем с 

субтропиках, сенсибилизированы к пыльце мятлика (χ²=7,2; р=0,007), подорожника 

(χ²=4,6; р=0,032), райграса (χ²=3,87; р=0,049). У обследованных в сельской местности, 

по сравнению с субтропиками чаще выявлялась аллергия к пыльце ежи сборной (χ²=4,6; 

р=0,031) мятлика лугового (χ²=8,66; р=0,003) и райграса (χ²=4,96; р=0,026). 

В горном регионе у пациентов с АР, сравнительно чаще проявлялась 

сенсибилизация к пыльце тысячелистника (27,6%), тимофеевки (27,6%), еже сборной 

(26,4%). При сравнении с другими регионами обнаружилось, что в горном регионе 

реже, чем в городе имеет место сенсибилизация к пыльце одуванчика (χ²=4,75; р=0,029), 

реже чем в сельской местности чувствительность к одуванчику (χ²=4,97; р=0,026), 

пырею (χ²=6,23; р=0,013), чаще чем в субтропиках сенсибилизация к мятлику (χ²=4,44; 

р=0,035). В то же время в субтропиках по сравнению с горным регионом, чаще 

присутствовала сенсибилизация к одуванчику (χ²=4,05; р=0,044). 

Как известно, сенсибилизация к сорным травам, обычно проявляется в период их 

цветения, к концу лета – началу осени. На рисунке 2 представлены результаты кожных 

тестов при обследовании детей с АР, на наличие сенсибилизации к пыльце сорных трав 

(лебеды, амброзии и полыни). 
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Рис. 2. Частота сенсибилизации к аллергенам сорных трав у детей с АР в 

сравниваемых регионах (в %) 

 

Проведённое исследование показало, что к пыльце лебеды чаще всего были 

сенсибилизированы дети, проживающие в условиях полупустынного климатического 

пояса: в сельском регионе в 42,9%, в городе в 35,4% случаев. При этом было выявлено, 

что частота сенсибилизации к пыльце лебеды в сельском регионе и в городе 

проявлялась значительно чаще, чем у детей из субтропического климатического пояса 

(соответственно χ²=6,82; р=0,009; χ²=4,65; р=0,031). К аллергенам пыльцы амброзии 

чаще всего оказались сенсибилизированы дети из субтропиков (33,9%) и горного 

региона (33,3%). В сельском регионе, к пыльце этого сорняка аллергия проявилась всего 

у 16 из 98 обследованных школьников, что оказалось существенно ниже частоты 

сенсибилизации, выявленной среди детей из субтропиков (χ²=4,59; р=0,032). К полыни 

во всех регионах была обнаружена высокая частота сенсибилизации. Отметим, что в 

сельском регионе число сенсибилизированных к пыльце амброзии оказалось 

достоверно ниже, чем к лебеде (χ²=6,21; р=0,004) и полыни (χ²=7,71; р=0,005). 

Посредством статистической программы, нами рассчитана средняя выраженность 

сенсибилизации (СВС) к аллергенам пыльцы растений у детей с АР, принимавших 

участие в этом обследовании. Полученные данные показаны в таблице 2. 

Как видно из таблицы, чувствительность к аллергенам различных растений в как 

внутри одного, так между сравниваемыми регионами была неодинаковой. В условиях 

города, наибольшая СВС выявлялась при аллергии к пырею (2,27±0,06). Несколько 

меньшие значения СВС были зафиксированы к аллергенам бука (2,19±0,08), 

тысячелистника (2,17±0,09), подсолнечника (2,13±0,05), дуба (2,09±0,09), одуванчика 

(2,08±0,05), лещины (2,06±0,07), райграса (2,06±0,06). Обращает на себя внимание то, 

что к аллергенам лещины и бука в этом регионе высокая СВС наблюдается при 

небольшой группе сенсибилизированных к нему детей (соответственно 16,7% и 18,2%). 

Наименьшие значения СВС в городе, были выявлены при сенсибилизации к пыльце 

амброзии (1,84±0,08), ежи сборной и мятлика лугового (по 1,89±0,07). Статистический 

анализ показал, что значение СВС к пырею в этом регионе достоверно превышало 

аналогичные цифры при аллергии к амброзии (р<0,001), еже сборной и мятлику 

луговому (р<0,001), грабу (р<0,001) лебеде (р<0,001), тимофеевке (р<0,001), полыни 

(р<0,001), овсянице (р=0,013). В условиях сельского региона, значение СВС к пыльце 

растений оказалось несколько меньше, чем в городе. Исключением явилась СВС к 

пыльце бука и граба, значения, которых были самыми высокими в сельской местности 

(2,57±0,13 и 2,37±0,13 соответственно). Интересно, что к аллергенам этих деревьев, 

были сенсибилизированы соответственно 14 и 16 из 98 обследованных в этом регионе. 
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Высокое значение СВС здесь зарегистрировано к пыльце других деревьев – граба 

2,37±0,13 и лещины 2,13±0,13. Наименьшим сенсибилизирующим потенциалом в 

сельском регионе обладали аллергены пыльцы тысячелистника (1,63±0,11) и 

тимофеевки (1,63±0,09). В этом регионе СВС к пыльце бука была существенно выше 

такового к тимофеевке (р<0,001), тысячелистнику (р<0,001), овсяницы (р<0,001), еже 

(р<0,001) мятлику (р<0,001) и др. Выраженность сенсибилизации к пыльце других 

деревьев в сельском регионе была заметно выше, чем к злаковым и сорным травам. В 

субтропическом климатическом поясе, самые высокие значения СВС по региону 

зафиксированы к аллергенам сорных трав – полыни (2,2±0,05) и лебеде (2+). Несколько 

меньшим сенсибилизирующим потенциалом обладали пыльца лещины (1,96±0,1), 

амброзии (1,95±0,08), бука (1,9±0,03) и граба (1,9±0,11). В субтропиках сравнительно 

меньшие значения СВС отмечены к пыльце мятлика (1,57±0,13), тысячелистника 

(1,58±0,09), ежи сборной (1,6±0,11), райграса (1,67±0,16). Значение СВС к аллергенам 

пыльцы полыни в этом регионе у детей была достоверно выше аналогичных цифр к 

мятлику, тысячелистнику, еже сборной, райграсу, тимофеевке, дубу, овсянице, 

подсолнечнику, пырею, одуванчику, буку, грабу (р<0,001), амброзии (р=0,009), лещине 

(р=0,033). В горном регионе (n=87), наибольшая чувствительность обнаружена к 

аллергенам лебеды (2,61±0,15), полыни (2,48±0,09), тысячелистника (2,42±0,11), 

амброзии (2,41±0,1).  

Таблица 2. 

Средняя выраженность сенсибилизации к пыльце растений у детей с АР в 

регионах, (M±m). 

Растение 

 

Регион 

I. П-п (город) 

 

II. П-п (село) 

 

III. Субтропики 

 

IV. Горный р-н 

 

Бук 2,19±0,08 2,57±0,13 1,9±0,03 1,7±0,1 

Дуб 2,09±0,09 2±0,13 1,76±0,1 1,79±0,12 

Граб 1,9±0,06 2,37±0,13 1,9±0,11 1,76±0,1 

Лещина 2,06±0,07 2,13±0,13 1,96±0,1 1,8±0,1 

Ежа 1,89±0,07 1,76±0,07 1,6±0,11 1,96±0,11 

Мятлик 1,89±0,07 1,77±0,12 1,57±0,13 1,82±0,12 

Овсяница 2,04±0,07 1,68±0,08 1,8±0,1 1,95±0,14 

Одуванчик 2,08±0,05 1,94±0,08 1,85±0,08 1,85±0,1 

Подсолнечник 2,13±0,05 1,88±0,07 1,8±0,13 1,74±0,1 

Пырей 2,27±0,06 1,8±0,07 1,83±0,09 2,08±0,15 

Райграс 2,06±0,06 1,87±0,06 1,67±0,16 1,8±0,1 

Тысячелистник 2,17±0,09 1,63±0,11 1,58±0,09 2,42±0,11 

Тимофеевка 1,92±0,08 1,63±0,09 1,73±0,1 2,29±0,11 

Лебеда 1,91±0,06 1,95±0,07 2±0,12 2,61±0,15 

Амброзия 1,84±0,08 2 1,95±0,08 2,41±0,1 

Полынь 1,99±0,06 1,85±0,09 2,2±0,05 2,21±0,11 

 

Высокая чувствительность в этом регионе была выявлена также, к аллергенам 

пыльцы тимофеевки (2,29±0,11), пырея (2,08±0,15). Наименьшая СВС в горном регионе 

обнаруживалась к аллергенам пыльцы бука (1,7±0,1), граба (1,76±0,12), подсолнечника 

(1,74±0,1), дуба (1,79±0,12 

Резюмируя результаты проведенного исследования необходимо констатировать, 

что в каждом из регионов, детям с АР была присуща характерная структура 

сенсибилизации к группам пыльцевых аллергенов. Так, к аллергенам пыльцы деревьев, 
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в субтропиках и в горном регионе сенсибилизация выявлялась заметно чаще, по 

сравнению с полупустынным климатическим поясом (как в городе, так и в сельской 

местности). Например, к аллергенам пыльцы бука в субтропиках было 

сенсибилизировано 36,2% обследованных, что было достоверно больше, чем в городе 

(χ²=7,08; р=0,008) и в сельской местности (χ²=7,29; р=0,007). К аллергенам дуба в 

субтропиках было сенсибилизировано 22,8%, а в горном регионе 27,6% школьников с 

АР, в то время как в городе к пыльце этого дерева оказались чувствительны 16,7%, в 

сельской местности всего 11,2% детей. Частота сенсибилизации к пыльце граба и 

лещины в субтропиках была выше, чем в двух регионах полупустынного климата, что, 

однако не имела достоверного различия. В горном регионе частота сенсибилизации к 

аллергенам бука была достоверно выше, чем в городе (χ²=4,72; р=0,030) и в сельской 

местности (χ²=5,55; р=0,019). Аллергия к дубу в этом регионе заметно чаще 

обнаруживалась при сравнении с сельским регионом (χ²=4,64; р=0,031). Частота 

сенсибилизации к пыльце лещины в горном регионе, достоверно превышала 

аналогичные цифры полученные в городе (χ²=4,68; р=0,030). При сравнении частоты 

сенсибилизации к аллергенам пыльцы злаковых трав между регионами, обнаружилось, 

что в городе дети чаще, чем с субтропиках сенсибилизированы к пыльце мятлика 

(χ²=7,2; р=0,007), подорожника (χ²=4,6; р=0,032), райграса (χ²=3,87; р=0,049). В сельской 

местности по сравнению с субтропиками чаще выявлялась аллергия к пыльце ежи 

сборной (χ²=4,6; р=0,031), мятлика лугового (χ²=8,66, р=0,003), райграса (χ²=4,96; 

р=0,026). В горном регионе сравнительно чаще проявлялась сенсибилизация к пыльце 

тысячелистника (27,6%), тимофеевки (27,6%), еже сборной (26,4%). Реже, школьники в 

этом регионе, были сенсибилизированы к аллергенам пыльцы пырея (13,8%) и 

одуванчика (14,9%). При сравнении с другими регионами обнаружилось, что в горном 

регионе реже, чем в городе имеет место сенсибилизация к пыльце одуванчика (χ²=4,75; 

р=0,029), реже чем в сельской местности чувствительность к одуванчику (χ²=4,97; 

р=0,026), пырею (χ²=6,23; р=0,013), чаще, чем в субтропиках сенсибилизация к мятлику 

(χ²=4,44; р=0,035). В то же время в субтропиках, по сравнению с горным регионом, 

чаще определялась сенсибилизация к одуванчику (χ²=4,05; р=0,044). При анализе 

частоты аллергии к сорным травам выяснилось, что к пыльце лебеды чаще всего были 

сенсибилизированы дети, проживающие в условиях полупустынного климатического 

пояса: в сельском регионе в 42,9%, в городе в 35,4% случаев. При этом было 

обнаружено, что частота сенсибилизации к пыльце лебеды в сельском регионе и в 

городе проявлялась значительно чаще, чем в субтропиках (соответственно χ²=6,82; 

р=0,009, и χ²=4,65, р=0,031). К аллергенам пыльцы амброзии чаще всего оказались 

сенсибилизированы дети из субтропиков (33,9%) и горного региона (33,3%). В сельском 

регионе к пыльце этого сорняка, аллергия проявилась всего у 16 из 98 обследованных 

школьников, что оказалось существенно ниже частоты сенсибилизации обнаруженной в 

субтропиках (χ²=4,59; р=0,032). 

В свою очередь и СВС к пыльце растений в различных климатогеографических 

регионах также имела определенные отличия. Так, например, наибольшая 

выраженность сенсибилизации при чувствительности к пыльце деревьев, была 

обнаружена в полупустынном климатическом поясе, в городе и в сельской местности 

(отметим, что именно в этих регионах наблюдалась низкая частота сенсибилизации к 

пыльце причиннозначимых деревьев). С другой стороны, в горном регионе, где была 

выявлена самая высокая частота сенсибилизации к аллергенам деревьев, выраженность 

сенсибилизации к этим аллергенам была самой низкой по сравнению с остальными 

регионами, включенными в исследование. В субтропиках самые высокие значения СВС 

по региону зафиксированы к аллергенам сорных трав – полыни и лебеды. В горном 

регионе, наибольшая выраженность сенсибилизации отмечалась к аллергенам сорных 
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трав – лебеды, полыни, амброзии и тысячелистнику. Причём, СВС к лебеде в горном 

регионе достоверно превышало аналогичные значения во всех остальных регионах. 

Таким образом, проведенные исследования показали, что структура и СВС к 

пыльцевым аллергенам у детей с АР имеет зависимость от региона проживания, и 

существует настоятельная необходимость учитывать это обстоятельство при 

составлении лечебных и профилактических мероприятий среди этого контингента 

пациентов. 
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SUMMARY 

THE STRUCTURE AND EXPRESSIVENESS OF SENSITIZATION IN CHILDREN WITH 

ALLERGIC RHINITIS 

H.H. Gabulov  

 

The purpose of investigation was to study the structure and expressiveness of 

sensitization in children with allergic rhinitis from four various climatic-geographical regions 

of Azerbaijan (within the framework of the international ISAAC program). Only 510 

children participated in current research, from which 240 (47,1%) were boys and 270 

(52,9%) girls. Investigations have shown, that the structure and expressiveness of 

sensitization to pollen allergens in children with allergic rhinitis has dependence on residing 

region, and there is an insistent need to take into account this circumstance at drawing up of 

medical and preventive actions among this contingent of patients. 
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Тцтцн вя алкощол мямулатларынын щяддиндян артыг истифадяси глобал мигйас алмышдыр, бу 

да бцтцн дцнйа ящалисинин саьламлыьына зярярли тясир эюстярир [12, 9].  Бу сябябдян щяр ил 

эетдикъя даща чох эянъ никотин алкощол асылыльына дцшцр [2,11], ассосиатив хястяликлярин 

инкишафынын [10] вя вахтындан яввял юлцм рискинин [1] сябяби кими гябул едилир. 

Илк вя массив шякилдя никотин вя алкощол тяъавцзцня аьыз бошлуьунуну селикли гишасы 
мяруз галыр. Нятиъядя, патоэен микроорганизмлярин адщезифасы вя онларын щяйат фяалиййятинин 
активляшмяси цчцн ялверишли шяраит йараныр, пародонтун йерли мцдафия функсийалары зяифляйир вя 
бунунла да илтищаби хястяликлярин йаранмасына тякан верир. Ян ясасы ися одур ки, пародонтун 
илтищаби хястяликляри (ПИХ) сцрятли хроникляшир вя консерватив мцалиъяйя чятин табе олурлар 

[6,19,15]. Дяръ олунмуш тядигигат ишляринин нятиъяляри эюстярир ки, тцтцн вя алкощол 

мямулатларынын истифадяси иммун системини ъидди зяифлядир, мцхтялиф инфексийаларын инкишафы 
цчцн ялверишли шяраит йарадыр, онларын клиник эедишатыны вя щяйата кечирилян мцалиъя 
тядбирляринин ящямиййятини азалдыр (8,7,14,18). 

Бу бахымдан брцселйоза хцсуси диггят йетирилмялидир. Мцасир дюврдя тякъя ящалинин 
инфексийалашмасынын прогрессив шяиклдя артмасы баш вермир, щямичинин инфексийа да 
организмя кяскин тясир эюстрир [5,13]. Хцсусиля гейд етмяу ва]ибдир ки,брцселйоз ясасян 

организмин йерли вя цмуми иммун системини  ъидди зядяляйир вя ганын тохумаларда 
микросиркулйасыйасынын позулмасына эятириб чыхарыр вя буну ла да ПИХ- ин инкишафына тякан 
верилир.брцсейозун фонунда ПИХ мцалиъяйя чятин табе олан узун сцрян хроники характер кясб 

едир [4,17,16]. 

Бюйцк йашлы ящаkи арасында ПИХ- ин эениш йайылдыьыны вя брцселйозла хястялянмянин 

артдыьын нязяря алсаг, бу нозоформаларын йайылмасында риск амили кими тцтцн вя алкощолун 
щягиги ролунун тяйин едилмяси актуал ящямиййят дашыйыр. Бу ися юз нювбясиндя онларын 
профилактикасы системиндя дцзялишлярин едилмясиня имкан веряъякдир. Щазырки мягалядя бу 
ракурсдс апарылмыш тядгигатларын нятиъяляри тясвир едилмишдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Тясадцфи сечмя йолу иля пасиентляр 
4 група айрылмышдыр. 1- ъи група – ПИХ олан 56 пасиент, 2- ъи група брцселйозлу 38 пасиент, 3- 
ъц група – ПИХ вя брцселйозла бирэя 113 хястя, 4- ъц група 47 конторл групу хястяляри дахил 
едилмишдир. Онлар аьыз бошлуьунун профилактик стоматоложи мцайиняси мягсядиля мцраъият 
едян вя мцайиня заманы ПИХ олмайан, щямчинин брцселйозла хястялянмя гейд едилмяйян 
шяхслярдир. ПИХ диагнозу аьыз бошлуьунун яняняви визуал вя инструментал мцайиняси 
нятиъясиндя гойулмушдур. ПИХ- ин клиник тязащцрляри олмадыгда ялавя олараг Шиллер – Писарев 
сынаьы гойулмушдур: диш ятинин рянэинин саманы рянэдян тцнд гящвяйи рянэя гядяр бойанмасы 
визуал ъящятдян эизли галан илтищаби просеслярин олмасыны вя онларын интенсивлийини характеризя 
етмишдир. Брцселйоз диагнозу брцсейозун диагностикасы вя мцалиъяси цзря Респубилка 

мяркязиндя (таунялейщиня стансийа) гойулмушдур. Тядгигатын нятиъяляри Х2  мейарынын 

васиясиля статистик ишлямядян кечирилмигшдир [3]. 

НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Анкетляшмянин нятиъяляри эюстярир ки, 

тцтцн вя алкощол мямулатларынын истифадяси кими тибби сосиал бахымдан бу гядяр зярярли 
вярдишляря мейл чох йцксякдир (ъядвял 1). 

Айдын эюрцнцр ки, пасиентляр цчцн сикгарет чякмя даща хасдыр. Мясялян, яэяр нязарят 
групунда тцтцн мямулатларыны 57,4±7,3 пасиент истифадя етмяйибся, ПИХ олан пасиентляр 
арасында бу эюстяриъи ъями 21,4±5,4% щадися тяшкил етмишдир (Х2=14,09; П<0,01). ПИХ вя 

брцселйоз бирликдя олан пасиентляр арасында бу рягям бир гядяр йцксякдир –30,1 ±4,3% 

щадися (Х2=1,42; П<0,01), тякъя брцселйоз олан пасиентляр арасында ися 47,4± 8,2% щадися 

тяшкил етмишдир (Х2 =3,86; П<0,01). 
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Ъядвял 1. 
Хястялярин мцхтялиф групларында тцтцн вя алкощол мямулатларынын истифадясинин тезлийи. 

 

Нозоформ
алар 

Х
яс

ят
ял

ри
н
 с

а
й
ы 

Истифадянини интенсивлийи 
 

Истиыфадя етмир Надир 
щалларда 

орта Щаддиндян артыг 

М
ц

т.
 

%
 

М
ц

т.
 

%
 

М
ц

т.
 

%
 

М
ц

т.
 

%
 

ТцтцнПИ
Х 

56 12 21,4±5,4 14 25,0±5,8 17 30,4±6,2 13 23,2±5,7 

Брцселйоз 38 18 47,4± 
8,2 

10 26,3±7,2 7 18,4±6,1 3 7,9±4,4 

ПИХ+ 
брцселйоз 

11
3 

34 30,1±4,3 33 29,2±4,3 29 25,7±4,1 17 15,0±3,4 

Контрол 47 27 57,4±7,3 11 23,4±6,2 9 19,1±5,8 - - 

Алкощол 
ПИХ 

56 13 23,2±5,7 16 28,6±6,1 16 28,6±6,1 11 19,6±5,4 

Брцселйоз 38 18 47,4±8,2 11 28,9±7,5 7 18,4±6,4 2 5,3±3,7 

ПИХ+ 
брцселйоз 

11
3 

37 32,7±4,4 31 27,4±4,2 34 30,4±4,3 11 9,7±2,8 

контрол 47 30 63,8±7,1 10 21,3±6,0 7 14,8±5,2 - - 

 
ПИХ олан пасиентляр арасында тцтцн мямулатларындан щяддиндян артыг чох истифадя 

едянлярдя бц эюстяриъи  йцксякдир- 23,2±5,7% щадися, щалбуки брцселйоза тутулмуш хястя 
пасиентляр арасында хейли аздыр- 7,9±4,4 %, нязарят групунда ися тцтцн мямулатларындан 
щяддиндян артыг истифадя едянляр, цмумиййятля, ашкар едилмямишдир. ПИХ вя брцселйоз 
бирликдя олан пасиентляр бу эюстяриъийя эюря аралыг вязиййятдядир вя 15,0±3,4 % щадися тяшкил 
едирляр. 

Проспектив мцайиняляр заманы алынан нятиъяляр беля эцман етмяйя ясас верир ки, тцтцн 
мямулатлары аьыз бошлуьуна бирбаша тясир эюстярир. Беля ки, бу пародонтопатоэен 
микробларын адщезийасыны эцъляндирир, онларын щяйат фяалиййятини активляшдир, пародонтун 
тохума мцгавимятини азалдыр, онун ганла тяъщизатыны писляшдирир вя с. Бцтцн щалларда ПИХ- н 
инкашафыны стимулйасийа едир, юзц дя сигарет чякмянин  интенсивлийи артыгдыгъа онун 
стимулйасийаедиъи ролу дя эцълянир. Лакин брцселйоз заманы сигарет чякмянин беля тясири 
излянмир. Гейд едилянляр  алкощолдан истифадя едянляря дя аиддир. Нязарят групунда 
хястялярин яксяриййяти алкощолдан истифадя етмямишляр- 63,8± 7,1% щадися, щалбуки, ПИХ олан 

хястялярин сайы хейли аз  олмушдур- 23,2± 5,7% щадися (2 = 17,33; П<0,01). ПИХ вя 

брцселйоз бирэя кечдикдя хястяляр арасында онларын сайы бир гядяр чох олмушдур- 32,7±4,4% 

щадися (2 = 1,68; П<0,05), хцсусян дя тяк брцселйоз заманы 47,4±8,2% тяшкил етмишдир(2 

=2,63; П<0,05). Тяк ПИХ олан хястяляр арасында  алкощолдан щяддиндян артыг истифадя 
едянлярин сайы даща йцксякдир- 19,6±5,4% щадися, ПИХ вя брцселйоз олан хястяляр арасында 

онун тезлийи 9,7±2,8% щадися тяшкил етмишдир (2 = 3,25; П<0,05), тяк брцселйоза тутулмуш 

хястяляр арасында онун тезлийи 5,3±3,7% тяшкил етмишдир (2 = 0,72; П<0,05). Нязарят 

групунда буна бянзяр щадисяляр мцшащидя едилмямишдир. ПИХ вя брцселйоза эюря йаранмашы 
гейри- гянаятбяхш вязиййят яслиндя онунла баьлыдыр ки, щятта биринъили (илкин) хястялянмя 
заманы мцалиъя сямярясиз олур вя узун сцрян хроники характер кясб едир вя тякрар мцалиъя 
курсларынын бир нечя дяфя апарылмасы зяруряти мейдана чыхыр. Буна тцтцн вя алкощол 
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мямулатларындан истифадя едилмяси дя аз тясир эюстярмир (ъядвял2). 
Ъядвял 2. 

Мцхтялиф груп хястялярдя  ПИХ вя брцселйозун кяскин вя хроники мярщялялярин 
формалашмасына тцтцн вя алкощол мямулатларынын истифадясинин тясири 

  

Нозофйор
малар 

Х
яс

ят
ял

ри
н
 с

а
й
ы 

Истифадянини интенсивлийи 
 

Истиыфадя етмир Надир щалларда орта Щаддиндян 
артыг 

М
ц

т.
 

%
 

М
ц

т.
 

%
 

М
ц

т.
 

%
 

М
ц

т.
 

%
 

ПИХ; 
 - кяскин 

32 8 25,0±7,8 10 31,3±8,3 12 37,5±8,7 2 6,3±4,4 

Хронки 24 4 16,7±7,8 4 16,7±7,8 5 20,8±8,5 11 45,8±10,4 

Брцселйоз; 
кяскин 

17 9 52,9± 12,5 4 23,5±10,6 4 23,5±10,6 - - 

-хроники 21 9 42,9±11,1 6 28,6±10,1 3 145,3±7,8 3 14,3±7,8 

ПИХ+ 
брйселй; 
кяскиноз 

38 12 31,6±8,2 13 34,2±7,8 11 28,9±7,5 2 5,3±3,7 

Хроники 75 22 29,3±5,3 20 26,7±5,1 18 24,0±5,0 15 20,0±4,6 

 
Бцтцн групларда хястялярин яксяриййятинин сигаретдян вя алкощолдан бирэя истифадя 

етмясини нязяря алараг, биз цмуми ъядвял тяртиб етмишик. Бу ъядвялдян эюрцнцр ки, тцтцндян 
вя алкощол мямулатларындан истифадянин интенсивлийи артдыгъа хястяликлярин  кяскин вя хроники 
мярщяляляринин нисбяти ящямиййятли дяряъядя дяйишмишдир. Бу бахымдан тяк ПИХ гейд олунан 
хястяляр юн пландадырлар. Беля ки, бу мямулатлардан истифадя етмядикдя ПИХ- ин кяскин вя 

хроники мярщялясинин нисбяти 25,0± 7,8 вя 16,7± 7,8% - я бярабяр олмушдур (2 = 0,85; 

П<0,05). Тцтцн вя алкощол мямулатларындан щяддиндян артыг истифадя етдикдя ПИХ- ин кяскин 

мярщялясинин тезлийи хейли азалыр -6,3± 4,4%, хроники мярщялянин тезлийи ися кяскин артыр – 

45,8± 10,4% (2 = 12,05; П<0,01). Тцтцн вя алкощол мямулатларындан истифадя етмяйян 

ПИХ вя брцселйозла бирэя хястя олан пасиентляр арасында кяскин вя хроники мярщялянин нисбяти 

тягрибян ейнидир- 31,6±8,7% вя 29,3±5,3% (2 = 0,18; П<0,05), онлардан интенсив шякилдя 

истифадя олундугда бу нисбят хроники мярщяляйя доьру дяйишир- 5,3±3,7% вя 20,0±4,6% (2 

= 4,21; П<0,05). Тцтцн вя алкощол мямулатларындан истифадя етмяйян тяк брцселйоза тутулан 

хястяляр арасында щям кяскин, щям дя хроники мярщялялярин тезлийи даща йцксякдир 

52,9±12,5 вя 42,9±11,1% (2 = 0,63; П<0,05). Бу мямулатлардан щяддиндян артыг истифадя 

едилдикдя инфексийанын кяскин мярщяляси ашкар олунмур вя хроники мярщялянин тезлийи ися еля 

дя йцксяк олмур- 14,3±7,8% (2 = 4,20; П<0,05). 

Алынмыш нятиъяляри йекунлашдырараг беля гярара эялмяк олар ки, пародонтун вязиййятиня 
комплекс негатив тясир эюстярмяк хцсусиййятиня малик олан тцтцн вя алкощол 
мямулатларындан щяддиндян артыг чох истифадя едилмяси ПИХ- ин инкишафыны вя хцсусян дя 
илтищаби просесин хроникляшмясини вя узун мцддят давам етмясини стимулйасийа едир. 
Брцселйоза йолухма заманы беля тясир мцшащидя олунмур. Бтцселйоз ПИХ иля бирэя тясадцф 
едилдикдя хроники мярщялянин тезлийинин артмасы беля эцман етмяйя ясас верир ки, пародонтда 
баш верян илтищаби просес организмя системли тясир эюстярмякля йа инфексийанын 
хроникляшмясиня тякан верир, йа да артыг йаранмыш хроники мярщялянин кяскинляшмясиня 
эятириб чыхарыр. Бахмайараг ки, брцселйоз цмуми гябул едилмиш йолухуъу систем хястяликдир, 
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лакин тцтцн вя алкощол мямулатларындан щяддиндян артыг истифадя етмянин фонунда о, 
пародонтда йаранмыш илтищаби просеслярля гаршылыглы ялагядя олур. Ашкар едилмиш бу 
ганунауйьунлуг тяк ПИХ- ин дейил, щям дя брцселйозун профилактикасынын еффективлийинин 
артырылмасы цчцн файдалы олар.  
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SUMMARY 

THE INFLUENCE OF TOBACCO AND ALCOHOL FREQUENCY USING EFFECT 

G.Ch. Aliyev   

 

The results of researches showed that the more using of tobacco and alcohol? Which 

has got the complex negative influence to the condition of parodontitis, stimulates the 

increasing IDP and especially chronicling  and long going of inflammatory process. the such 

effect to infection of brucella was not observed. The increasing of frequency of chronic stage 

with IDP give the base to support that the inflammatory process in parodontitis actuating to 

organism either to chronicled the infection or to actuate increasing of chronic stage.  
Дахил  олуб: 21.09. 2007 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА 

ДИФЛЮКАН-150 ПРИ КАНДИДОЗНОМ ВУЛЬВОВАГИНИТЕ 

 
Л.Р. Керимова, Н.М. Камилова,  И.А. Султанова,  В.А. Ахмед-заде 

Азербайджанский Медицинский Университет, г.Баку 

  

Кандидозный вульвовагинит (КВВ)  -инфекционное поражение слизистой 

оболочки вульвы и влагалища, вызываемое дрожжеподобными грибами рода Candida. 

КВВ занимает во многих странах мира одно из ведущих мест в структуре акушерско-

гинекологической заболеваемости и является одной из наиболее частых причин 

обращения женщин за медицинской помощью. Частота КВВ за последние 10 лет почти 

удвоилась и составляет  30-45 % в структуре инфекционных поражений вульвы и 

влагалища [1,2,4,7,9,11]. При беременности заболеваемость возрастает примерно на 10-

20% и является одним из предрасполагающих факторов развития осложнений 

беременности (увеличиваются в 1,5 раза число самопроизвольных выкидышей на 

ранних сроках беременности и угроза прерывания беременности, в 2,4 раза –

инфицирование плода и новорожденного)(5,6). 

  Известно, что 75% в структуре всех форм кандидоза занимает 

вульвовагинальный кандидоз. Возбудителем кандидоза являются дрожжеподобные 

грибы рода Candida-условно-патогенные микроорганизмы.  

По данным литературы, 75% женщин репродуктивного возраста имеют, по крайней 

мере, один эпизод вагинального кандидоза. В настоящее время известно 196 видов 

грибов рода Candida. Представители рода Candida представляют собой дрожжевые 

грибы, родственные Ascomycetes. Род Candida включает разнообразные виды (Candida 

spp.), среди которых основное значение, как возбудители кандидоза, имеют: Candida 

albicans, Candida tropicalis, Candida parapsilosis, Candida glabrata, Candida dubliniensis, 

Candida lusitaniae, Candida krusei. Из них со слизистых оболочек человека выделяют 

более 27 видов (1,). По сводным данным, Candida albicans обнаруживают в кишечнике у 

20–50% здоровых людей, на слизистой оболочке полости рта – у 20–60%, во влагалище 

– у 10–17% небеременных женщин (кандидоносительство), которые при 

соответствующих условиях могут становиться патогенными, т. е. вызывать заболевание 

при снижении защитных механизмов против грибковой инфекции. 

   Основными причинами развития данного заболевания являются длительное и 

бесконтрольное применение антибиотиков, кортикостероидов, высокодозированных 

гормональных контрацептивов, патология, связанная с иммунодефицитом. Все эти 

факторы способствуют снижению защитных механизмов организма женщины, ведут к 

изменению нормальной микрофлоры влагалища и в последующем к размножению 

грибов. Кроме того, немаловажное значение имеет длительное использование 

внутриматочной спирали (более 5 лет) [8]. 

 Среди эндокринных заболеваний, способствующих возникновению кандидозной 

инфекции, выделяют сахарный диабет. При сахарном диабете отмечается не только 

увеличение уровня глюкозы  в моче и клетках влагалищного эпителия, но и дистрофия 

последнего. Это способствует размножению дрожжеподобных грибов, их внедрению в 

клетки эпителия и его разрушению с формированием эрозий. 

 Важное значение имеет распространение кандидозной инфекции в акушерской 

практике, так как является частой причиной развития воспалительных осложнений во 

время беременности, в родах и послеродовом периоде.  

Следует учитывать, что беременность сама повышает вероятность возникновения 

данного заболевания. Частота КВВ у беременных достигает 40-60 %.Имеются  данные о 
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связи кандидозной инфекции со сроком беременности: чем больше срок беременности, 

тем выше процент его возникновения. Наиболее высокая степень обсемененности 

отмечается в третьем триместре и у первородящих. В последнее время возросло число 

заболеваемости кандидозом среди новорожденных с 1,9% до 15,6%.  Развитие 

кандидоза у новорожденных происходит в результате эндогенной активации грибов 

рода Candida после внутриутробного или госпитального заражения (5,6). 

Предрасполагающими факторами к развитию заболевания являются также 

ношение тесной одежды, ожирение, несоблюдение правил гигиены, жаркий климат 

[1,2,4,10]. В настоящее время различают 3 клинические формы кандидозной инфекции: 

1)кандидоносительство, характеризующиеся отсутствием жалоб больных и выраженной 

клинической картиной заболевания. Однако при микробиологическом исследовании в 

отделяемом влагалища обнаруживаются в небольшом количестве почкующиеся формы 

дрожжеподобных грибов при отсутствии в большинстве случаев псевдомицелия;  2) 

острый урогенитальный кандидоз, характерными признаками которого являются ярко 

выраженная воспалительная картина: гиперемия, отек, иногда могут быть высыпания в 

виде везикул на коже и слизистых оболочках вульвы и влагалища;  3) хронический 

(рецидивирующий) урогенитальный кандидоз. Диагноз рецидивирующего 

вагинального кандидоза (РВК) ставят в тех случаях, когда в течение 1 года 

регистрируется 4 клинически выраженных эпизода данного заболевания или более. 

Кроме того, показано, что у 50% женщин с РВК симптомы заболевания появляются в 

интервале от нескольких дней до 3 мес после успешного излечения эпизода KB. 

    В ряде случаев при сочетании определенных факторов кандидозная инфекция 

поражает различные органы и системы женского организма и наступает генерализация 

кандидозного процесса. 

В связи с широким распространением кандидозной инфекции, увеличением 

числа факторов риска, обусловливающих ее развитие, появлением новых данных о 

патогенезе на фоне иммунодефицитных состояний, вопросы профилактики и лечения 

кандидоза в настоящее время представляют весьма сложную для практического 

решения проблему. Приступая к лечению вульвовагинального кандидоза, следует 

помнить о том, что целью медикаментозного воздействия является прежде всего 

эрадикация возбудителя. Наличие специфических симптомов наряду с лабораторным 

свидетельством кандидозной колонизации и воспалительных явлений должно убеждать 

врача в том, что ему необходимо лечить в первую очередь не расстройство 

вагинального микроценоза и не предрасполагающие состояния, а инфекцию, 

вызванную Candida. Зачастую практикуемые комплексные подходы, учитывающие 

массу сопутствующих факторов и предполагающие одновременное воздействие на них, 

нередко приводят к необоснованной полипрагмазии, излишнему усложнению схемы 

лечения как для врача, так и для пациента, а иногда способствуют торпидному течению 

заболевания.  

Препараты для лечения вагинального кандидоза подразделяются на следующие 

группы: 1.Антибиотики (нистатин, леворин, пимафуцин); 2.Имидазолы (клотримазол, 

кетоконазол, миконазол); 3.Триазолы (интроконазол); 4.Комбинированные препараты; 

5.Другие препараты. 

При лечении вагинального кандидоза установлено, что эффективность 

клотримазола составляет 70–82%, миконазола – 80%, кетоконазола – 68%, пимафуцина 

– 92,8%. При лечении вагинального кандидоза необходимо соблюдать принцип 

индивидуального подхода к каждой пациентки с учетом  клинической формы 

заболевания, результатов микробиологического анализа. Традиционное местное 

лечение противогрибковыми кремами и свечами в настоящее время не проводит к 

полному излечению.  
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Новый системный антимикотик из группы битриазолов Дифлюкан лишен этих 

недостатков и применяется для лечения грибковых инфекций  различной локализации. 

Механизм его действия, как и других имидазолов, заключается в подавлении P-450 

медиаторных энзимов, которые участвуют в синтезе стерола - важной составной части 

клеточной стенки гриба. При этом у некоторых триазолов возможна интерференция со 

стероидогенезом у человека. При клинических испытаниях  Дифлюкана не было 

отмечено его влияние на метаболический профиль у женщин, включая 

эндокринологический профиль, липидный и углеводный обмен. Не выявлено также 

взаимодействия с компонентами оральных контрацептивов [4]. Показано, что 

Дифлюкан в 20-200 раз менее, чем кетоконазол, ингибирует P-450-зависимые процессы 

в клетках животных, и поэтому маловероятно, что он может служить причиной 

эндокринных осложнений. Дифлюкан быстро всасывается из желудочно-кишечного 

тракта при приеме per os. Его биодоступность мало зависит от приема пищи и pH 

желудочного содержимого и достигает 94%. Дифлюкан  слабо связывается белками 

плазмы (менее 12%), имеет длительный (около 30 ч) период полувыведения, быстро 

проникает в тканевые жидкости организма. Примерно 70% принятой дозы выводится в 

неизмененном виде с мочой. Показано, что прием 150 мг Дифлюкана в одной дозе 

создает в плазме на протяжении 3-4 дней концентрации препарата, превышающие 

минимальные подавляющие концентрации (МПК) для большинства штаммов Candida 

albicans (0,4-0,8 мг/л) [3].  

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования явилась оценка клинической эффективности 

препарата «Дифлюкан-150»(Pfizer). 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В исследование были включены 40 

женщин в возрасте от 21 до 44 лет с кандидозным вульвовагинитом с острым и 

хроническим течением заболевания. По анамнезу количество перенесенных 

инфекционных заболеваний в детском и пубертатном периодах выше, чем в популяции. 

  Всем больным проводили микробиологическое исследование  мазков микробного 

содержимого влагалища и отделяемого цервикального канала, окрашенных по Грамму 

или метиленовым синим. 

Оценку эффективности проводили на основе динамики следующих показателей: 

жалоб и оценки своего самочувствия пациентками до лечения, через 7 и 30 дней после 

начала лечения; результатов объективного осмотра; данных микроскопического 

исследования. 

Критерии оценки клинической и микробиологической эффективности включали в 

себя следующее: полное клиническое выздоровление и отрицательный результат 

микроскопического исследования вагинального отделяемого после завершения курса 

лечения; улучшение: значительные уменьшения субъективных  и объективных 

клинических симптомов, но положительный результат микроскопического 

исследования; рецидив: повторное появление субъективных  и объективных 

клинических симптомов, наряду с положительным результатом микроскопического 

исследования 

Оценка субъективных  и объективных клинических симптомов заболевания 

оценивали по балльной шкале, в которой 0 обозначал отсутствие симптомов, 1-

слабовыраженные симптомы, 2- сильновыраженные симптомы. 

При обращении  пациенты предъявляли жалобы на обильные творожистые или 

сливкообразные выделения из половых путей, сопровождающиеся зудом, жжением в 

области наружных половых органов и влагалища.   При осмотре наблюдались 

отечность, гиперемия слизистой вульвы и влагалища, а также беловатые или серовато-

белые отложения в виде пленок или пятен, которые легко удалялись ватным тампоном. 

На их месте после удаления обнаруживались гиперемированная слизистая оболочка, 
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которая нередко кровоточила. Следует отметить, что нередко в патологический процесс 

была вовлечена и мочеполовая система с развитием таких клинических проявлений, как 

вульвит, кольпит, эндоцервицит, уретрит, цистит. Все симптомы были оценены нами в 

баллах по степени выраженности. 

В результате анализа анамнестических данных были выделено две группы 

факторов, влияющие на развитие грибковой инфекции влагалища, которые можно 

определить как предрасполагающие и провоцирующие.      Предрасполагающие 

факторы приводят к формированию иммуннодефицитных состояний и подавлению 

механизмов местной защиты, а провоцирующие - запускают инфекционный процесс на 

фоне уже имеющейся предрасположенности. В наших исследованиях 

предрасполагающими факторами, по-видимому, являются хронические воспалительные 

заболевания органов малого таза, патология желудочно-кишечного тракта, 

мочевыделительной системы и ЛОР-органов, а провоцирующими факторами - 

антибиотикотерапия, использование высокодозированных гормональных 

контрацептивов и смена полового партнера.  

Для лечения КВВ Дифлюкан назначали в виде капсулы, содержащей 150 мг 

флюоназола, однократно per os. В случаях микологической неэффективности лечения 

женщины принимали вторую капсулу через 7-10 дней после первой дозы.  

Повторное клиническое обследование пациенток через 7 дней после приема 

Дифлюкана-150 включало гинекологический осмотр, микробиологическое 

исследование, а также сбор информации о любых нежелательных эффектах, которые 

могли быть связаны с приемом препарата. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. У 18 женщин с КВВ этот 

диагноз был поставлен впервые, у остальных 22 женщин в анамнезе отмечены 

повторные эпизоды "молочницы", по поводу чего они получали курсы перорального 

лечения нистатином, низоралом или вагинально применяли клотримазол, клион, 

фазижин, нистатиновую мазь. Длительность заболевания у 6 женщин не превышала 1 

года, у 11 - составляла 1-2 года, у 10 - более 2 лет. 19 женщин длительное время 

страдали воспалительными процессами половых органов, по поводу чего получали 

курсы антибиотикотерапии. У 12 женщин выявлены цервицит и/или эрозия шейки 

матки.  

В процессе лечения все пациентки отметили значительную положительную 

динамику, наиболее быстро купировались такие проявления, как зуд, жжение, 

дискомфорт и дизурия. 

Влияние проводимой терапии на степень чистоты влагалищных мазков у 

пациенток с вульвовагинальным кандидозом после лечения на 7 сутки представлено 

следующим образом: 27,6% - 1степень чистоты, 72,4%-2 степень чистоты, т.е. 

выявляется снижение степени чистоты влагалища у большинства пациенток, что 

говорит об эффективности терапии. 

На третьем визите (через 30 дней ) 92,6% женщин отметили отсутствие жалоб. У 

7,4% пациенток наблюдались выделения слизистого характера. 

Результаты микробиологического исследования подтвердили эффективность 

проводимого лечения. При контрольном микробиологическом  исследовании было 

отмечено восстановление  микробиоценоза влагалища 

Переносимость препарата в 97,6% была оценена как «отличная», и в 3,6% - как 

«хорошая». Необходимо отметить высокую толерантность к Дифлюкану у 

подавляющего большинства пациенток и преимущественно слабовыраженные 

проявления нежелательных реакций, которые не требовали проведения 

дополнительного лечения. Лекарственная форма в виде одной капсулы для приема per 

os обеспечивает Дифлюкану высокую комплаентность. Пациенткам легко выполнять 
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предписание врача по порядку приема препарата в сравнении с другими 

противогрибковыми препаратами, которые должны приниматься курсами в течение 

нескольких дней или внутрь или в виде длительных местных манипуляций.  

ВЫВОДЫ: 1. Для выбора адекватной лечебной тактики следует определить 

клинико-микробиологический вариант кандидозной инфекции влагалища: 

кандидоносительство, кандидозная моноинфекция, смешанная бактериально-грибковая 

инфекция (компенсированная или декомпенсированная формы). Для этого необходимо 

использовать комплекс диагностических мероприятий.  

2. Состояние кандидоносительства при отсутствии жалоб и клинических признаков 

воспаления целесообразно считать нормой, не требующей лечения.  

3. Принципами ведения пациенток с кандидозной инфекцией влагалища являются: 

элиминация возбудителя, оптимизация деятельности основных систем организма, 

санация очагов хронической инфекции, ликвидация системного дисбиоза, а также 

устранение факторов, которые обладают потенциально провоцирующим действием 

(нерациональное применение антимикробных препаратов, использование 

высокодозированных гормональных контрацептивов).  

4. Дифлюкан-150 в однократной дозировке в виде капсулы для перорального приема 

может быть препаратом первого выбора для лечения и профилактики эпизодов 

вагинального кандидоза. 
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SUMMARY 

THE EFFECTIVENESS OF USING PREPARATION DIPHLUCAN 150 DURING 

CANDIDIASIS VULVOVAGIGNGITIS 

L.R. Kerimova, N.M. Kamilova, I.A. Sultanov, V.A. Guseynova 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2008 

 55 

 

  The candidiasis vulvovagigngitis (CVV)- infection   lesion of mucosal membrane 

vulvo and vagine, which happen by micos  yeast as Candida. The frequency CVV during last 

10 years almost   added twice and was consist  30-45% in structure of infection   lesion of 

vulvo and vagine. The aim of this research was the estimation of clinical effect the preparation 

of  Diphlucan 150 (Pfizer). 

The materials and methods:  clinic- laboratory analyses (microbiology analyses of 

smear) 40 women from 21 to 44 ages  with candidiasis vulvovagigngitis with acute and 

chronic going of disease.  

The result: for choosing the adequate treatment tactic must be  determined the clinical- 

microbiology variant candidiasis infection vagine, candidiasis monoinfection mixed with 

bacterial – micos infection. It is important to use the complex diagnostic   for this extent. 

Diphlucan 150 (Pfizer).  In  one doze as capsule for peroral entering may be the preparation of 

first choosing for treatment and prophylactic episodes  vagine candida 
Дахил олуб: 27.11.2007 

 

 

. MƏCBURI KÖÇKÜN VƏ QAÇQINLAR ARASINDA DIŞLƏRIN 

KARIESLƏ ZƏDƏLƏNMƏ TEZLIYI VƏ INTENSIVLIYI 

 
R.E. Əliyev  

Azərbaycan tibb universiteti,  Бакы  

 

Cəmiyyətdə baş verən sosial-iqtisadi dəyişikliklərlə əlaqədar stomatoloji xəstəliklərin 

yayılması və əhaliyə göstərilən tibbi yardımın öyrənilməsi səhiyyənin aktual 

problemlərindən biridir. 

Azərbaycan Respublikasında 1 milyona qədər soydaşımız 14 ildən artıqдыр ки,  qaçqın 

və məcburi köçkün vəziyyətində yaşamaqda davam edir. 

Ölkə preзidentinin (2004) sərəncamına əsasən qaçqın və məcburi köçkünlərə tibbi 

yardımın təşkili üzrə tədbirlər proqramı irəli sürülmüşdür. Bu istiqamətdə çoxsaylı tibbi 

müayinələr və tədbirlər hayata keçirilir. Гaçqın əhali ичярисиндя уşaqlar, yeniyetmələr və 

yaşlıларын 25%-дян  чохунда müxtəlif ümumi xəstəliklər müəyyən edilmişdir. Bunların 

arasında stomatoloji xəstəliklərin yayılması 100% təşkil edir. 

Sosial-iqtisadi vəziyyətin kəskin surətdə dəyişməsi, həyat tərzinдя баш верян coğrafi-

demoqrafik dəyişikliklər,  həmçinin ümumi somatik vəziyyətin mənfi təsiri stomatoloji 

xəstəliklərin, o cümlədən karies və paradont xəstəliklərinin yayılmasına zəmin yaraтмышдыр 

(1,2,3,4). 

Geniş yayılmış karies xəstəliyinin tezliyi və intensivliyi nəinki, orqnizmin ümumi 

vəziyyətinə, həmçinin ortopedik stomatoloji yardımın ehtiyac dərəcəsinin bilavasitə 

artmasыna  təsir edir. 

 Tətqiqat işinin MƏQSƏDI мəcburi köçkün və qaçqınların kompakt yaşadığı 

ərazilərdə onlar arasında dişlərin karieslə zədələnmə tezliyi və intensivliyinin 

müəyyənləşdirilməsi və bu göstəricilərin məcburi köçkün və qaçqınların ortopedik 

stomatoloji yardıma ehtiyac dərəcəsinə təsirinin müəyyənləşdirilməsiндян ибарятдир. 

MATERIALЛАР VƏ METODLAR. Hazırki elmi tətqiqat işinin materialları 

müvəqqəti olaraq ağır sanitar-gigiyenik və iqtisadi şərtlər daxilində yaşayan məcburi 

köçkün və qaçqınlar arasında 623 şəxsin (o cümlədən 336 kişi və 287 qadın) epidemioloji və 

stomatoloji müayinəsinə əsaslanmışdır. 

  Müayinə olunmuş şəxslərdən 148 nəfəri (o cümlədən 85 kişi və 65 qadın) 

рespublikamızın İmişli rayonunda, 173 nəfəri (91 kişi və 82 qadın) Kürdəmir rayonunda, 83 
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nəfəri (47 kişi və 36 qadın) Bakı şəhərinin Yasamal rayonunda, 78 nəfəri (39 kişi və 39 

qadın) Binəqədi rayonunda, 91 nəfəri (44 kişi və 47 qadın) isə Dərnəgül qəsəbəsində 

müvəqqəti məskunlaşmışdır. 50 nəfər Bakı şəhərinin Binəqədi rayonunda yerləşən 8 saylı 

Stomatoloji Poliklinikaya stomatoloji yardım məqsədilə müraciət etmiş və onlara müvafiq 

yardım göstərilmişdir. Нязарят qrupu kimi isə müxtəlif səbəblərlə stomatoloji yardım üçün 

müraciət etmiş 105 nəfər Baki şəhər sakini müəyyən edilmişdir. 

Stomatoloji müayinənin nəticələri həm нязарят qrupunun müvafiq göstəriciləri ilə, həm 

də Azərbaycan Respublikasının müxtəlif regionlarında stomatoloji xəstəliklər strukturу 

barədə müxtəlif müəlliflərin əldə etdikləri identik nəticələri ilə müqayisə olunmuşdur. 

ÜST-цn təklif etdiyi yaşlı əhalinin yaş мейары üzrə müayinə olunmuş bütün şəxslər 

aşağıdakı yaş qruplarına bölünmüşdür: 24 yaşa qədər (16-24), 25-34 yaş, 35-44 yaş, 45-54 

yaş, 55-64 yaş və 65 yaşdan yuxarı. 

          Ağız boşluğunun müayinəsi zamanı dişlərin sərt toxumalarının vəziyyəti (dişlərin 

kariesinin tezliyi, intensivliyi və klinik gedişatı), paradontun və ağız boşluğunun selikli qişa 

xəstəliklərinin tezliyi və gedişat xüsusiyyətləri, ağız boşluğunun gigiyenik vəziyyəti, diş 

sırası defektləri, diş protezləməsinə ehtiyac, diş protezləri ilə təminat dərəcəsi və onlarıн 

istifadəyə yararlı olması müəyyən olunmuşdur. 

Dişlərin kariesinin keyfiyyət və kəmiyyət xarakteristikası üçün aşağıdaki göstəricilər 

istifadə olunmuşdur: 1. кariesin yayılması göstəricisi- müayinə olunmuş şəxslər arasında 

dişlərin kariesi müəyyən olunmuş insanların sayı (faizlə); 2. KPÇ indeksi ilə müəyyən 

olunan, karieslə zədələnmiş (K), plomblanmış (P) və çəkilmiş (Ç) dişlərin karieslə 

zədələnməsinin intensivlik göstəricisi. Bu komponentlər bilavasitə vizual və instrumental 

müayinə ilə müəyyən olunur. 

ÜST-цn  təklif etdiyi мейар üzrə KPÇ indeksi 5 dərəcə ilə qiymətləndirilir:  5,0 – çox 

aşağı 5-8,9 – aşağı 9-12,9 – orta 13-16,9 –yüksək  17,0 – çox yüksək 

NƏTICƏLƏR VƏ ONLARIN MÜZAKIRƏSI. Bakı şəhəri üzrə дişlərin karieslə 

zədələnmə tezliyi bütün yaş qruplarında  100% təşkil etmişdir. Dişlərin karieslə zədələnmə 

intensivliyinin orta göstəricisi 15,28 vahid olmuşdur. Müayinə olunmuş şəxslərin yaş 

həddindən asılı olaraq,  dişlərin karieslə zədələnmə intensivliyi artır. Belə ki, 20-24 yaş 

qrupunda bu göstərici 8,85 vahid olmuşdursa, 65 yaş və yuxarı yaş qruplarında bu göstərici 

artaraq 19,95 vahid, 70-75 yaş həddində olan şəxslərdə isə 25-27 vahid müəyyən 

olunmuşdur. 

KPÇ əmsalı strukturunda “X” göstəриcisi (müalicə oluna bilinməyən, kariesin 

ağırlaşması) və  “Ç” (çəkilmiş dişlər) göstəрicisi ortopedik stomatoloji yardıma ehtiyac 

dərəcəsini müəyyən edir. Bu göstəricilərin cəmi çeynəmə effektinin pozulma dərəcəsini təyin 

edərək müayinə olunan əhali qrupunun diş protezləməsinə olan ehtiyacını xarakterizə edir. 

“X”+”Ç” göstəricilərinin orta payı 7,24 vahid olmuşdur. Bu göstərici həmçinin 20-24 yaş 

qrupunda 0,6 vahiddən başlayaraq, 65 yaş və yuxarı yaş qruplarında 16,35 vahidə qədər 

artmış, 70-75 yaş qrupunda isə 25-27 vahid olmuşdur. Tətqiqat nəticəsində həm də məlum 

olmuşdur ki, müalicə oluna bilən karioz dişlərin sayı  yaş artdıqca azalmağa başlayır. 65 

yaş ərəfələrində qaçqınların ambulator terapevtik və cərrahi stomatoloji yardıma ehtiyacı 

azalır, diş protezləməsinə ehtiyacı isə artır. 

İmişli rayonu üzrə дişlərin karieslə zədələnmə tezliyi 100%-dir. Dişlərin karieslə 

zədələnmə intensivliyinin orta göstəricisi 15,60 vahid olmuşdur. Bu göstərici 20-24 yaş 

qrupunda bu göstərici 9,65 vahiddən başlayaraq, 65 yaş və yuxarı yaş qruplarında bu 

göstərici artaraq, 20,25 vahid olmuşdur. Bununla belə, “Ç”  göstəricisi orta hesabla 7,83 

vahidə, “X” göstəricisi isə 2,99 vahidə çatmışdır. Orta hesabla müalicə oluna bilən karioz 

dişlərin göstəricisi (R) 1,61 vahid, plomblanmış dişlərin göstəricisi isə (P) 0,36 vahid 

olmuşdur. 

 Kürdəmir rayonu üzrə дişlərin karieslə zədələnmə tezliyi 100%-dir. Dişlərin karieslə 
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zədələnmə intensivliyinin orta göstəricisi 16,35 vahid olmuşdur. KPÇ indeksinin dinamikası 

bu göstəricinin də 20-24 yaş qrupunda 10,35 vahiddən başlayaraq, 65 yaş və yuxarı yaş 

qruplarında  21,3 vahidə qədər artmasını müəyyən etmişdir. 

KPÇ əmsalı strukturunda orta göstəricilər aşağıdakı kimi olmuşdur: “K” karioz dişlər- 

3,19 vahid, “R” müalicə oluna bilən karioz dişlər- 1,97 vahid, “X” müalicə oluna bilinmyən 

karioz dişlər- 3,89 vahid, “P” plomblanmış dişlər- 0,49 vahid və “Ç” çəkilmiş dişlər- 6,75 

vahid. 

Beləliklə, KPÇ əmsalının təhlilindən belə bir nəticəyə gəlmək olar ki, Kürdəmir 

rayonunda da məcburi köçkün və qaçqınlara göstərilən tibbi-profilaktik yardım lazımi 

səviyyədə deyildir və bu, ortopedik stomatoloji yardıma olan ehtiyacın artmasına səbəb 

olmuşdur.  

Yuxarıda öyrənilmiş göstəricilər bu gün məcburi köçkünlərin yaşadığı ərazilərdə  

məişət, sosial, iqtisadi, sanitar-эigiyenik, psixo-emosional və digər çətinliklərlə bərabər 

tibbi yardımın, xüsusilə stomatoloji yardımın təşkilində çatışmazlıqlar olduğunu sübut edir. 

Məcburi köçkün və qaçqınlar arasında dişlərin kariesinin yayılması və intensivliyi 

barədə əldə olunmuş məlumatlardan belə bir nəticəyə gəlməк olar: дişlərin kariesi bütün 

müayinə olunmuş şəxslərdə müəyyən olunmuşdur və əhalinin bu qrupunda 100% təşkil edir; 

бütün müayinə olunmuşlar arasında kariesin gedişat intensivliyinin orta standartlaşdırılmış  

göstəriciləri 15,01 vahid olmuşdur. 

 KPÇ indekslərinin yaş aspektlərindən göründüyü kimi artıq 25 yaşlı məcburi 

köçkünün KPÇ əmsalı (9,61) nəzərəçarpacaq dərəcədə yüksək olur. Müxtəlif  KPÇ 

elementlərinin analizi göstərir ki, artıq bu yaşda 80% hallarda kariesi və onun 

ağırlaşmalarını müalicə etmək мцмкцндцр. Lakin tibbi-profilaktik tədbirlərin щяйата 

кечирилмямяси, kariesin müalicə oluna bilən və müalicə oluna bilməyən ağırlaşmaları zamanı 

dişlərin əsassız çəkilməsi 25-34 yaşlarında KPÇ indeksinin 12,37, 35-44 yaşlarında 15,17, 

45-54 yaşlarında 16,05, 55-64 yaşlarında 19,41, 65 və yuxarı yaş qruplarında isə 20,51 

vahid olmasına səbəb olur. Bu məlumatlar bir daha  тясди едир ки, məcburi köçkünlərin 

kompakt yaşadığı yerlərdə (çadır şəhərcikləri və böyük yataqxanalar) ümumi tibbi-

profilaktik ambulator yardımla йанашы ixtisaslaşdırılmış stomatoloji yardım da 

göstərilməlidir, şəhərlərdə (Bakı, Sumqayıt, Gəncə və s.) və rayon mərkəzlərində məcburi 

köçkünlərin məskunlaşdığı böyük çadır şəhərciklərində və qəsəbələrdə isə ixtisaslaşdırılmış 

stomatoloji və diş protezləməsi yardımı göstərən stomatoloji poliklinikaların təşkili 
олунмалыдыр. 

Beləliklə,  müayinə olunmuş  нязарят qrupunda və Azərbaycan Respublikası ərazisində 

regionlarda müxtəlif müəlliflər tərəfindən müəyyən edilmiş KPÇ indeksi ilə müqayisədə 

məcburi köçkün və qaçqınlar arasında müəyyən edilmiş KPÇ indeksi nəzərəçarpacaq 

dərəcədə yüksəkdir. Bu isə müxtəlif mənfi faktorların təsiri ilə əlaqədar olub, bilavasitə 

ümumi stomatoloji statusun, o cümlədən ortopedik stomatoloji statusun pisləşməsinə səbəb 

olur. 
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SUMMARY 
FREQUENCY AND INTENSITY DEFEAT OF THE TEETH CARIES 

AMONG REFUGEES AND THE COMPELLED IMMIGRANTS 
Aliyev R.E. 

 
The data of the present research are based on epidemiological – stomatolgic 

investigation of 623 persons (336 men and 287 women) refuegees and the compelled 
immigrants living more тщан 15 years in difficult sanitary-higienic and economic conditions. 

Investigation was carried out in various areas of Baku, in Kurdamir and Imishli regions 

where live refugees. 
Are 100% defeat of the teeth caries and high intensity defeat teeth by caries. In 

depending on the age index by KPD on the average, 8,85 units achieve till 25-27 unit that 

testifies to influence conditional of the life, social, psychological and  totallysomatic factors to 

frequency and intensity defeat of the teeth by caries. 
Дахил олуб: 14.10.2007 

 
 

ВОЗМОЖНОСТЬ ДОСТИЖЕНИЯ РЕМИССИИ ВОЛЧАНОЧНОГО 

НЕФРИТА:  КЛИНИЧЕСКИЙ  ПРИМЕР 

 
Р.О.  Бегляров,  Р.Ф. Беглярова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

   Заболеваемость системной красной волчанкой (СКВ) составляет в среднем 40-

50 (от 4 до 250) случаев на 100 000 населения в год [1,16]. Около 20% пациентов 

заболевают в возрасте до 16 лет. По данным J.A.Mills (1994), частота СКВ у детей до 15 

лет составляет 1 случай на 100 000. Соотношение девочек и мальчиков среди больных 

составляет 3-4,5:1 [1, 15, 8]. 

СКВ представляет собой яркий пример аутоиммунного заболевания, 

характеризующегося выработкой широкого спектра аутоантител к компонентам 

клеточного ядра, цитоплазмы и мембран и развитием иммунокомплексного воспаления. 

Фундаментальным нарушением в иммунной системе у больных СКВ в настоящее время 

представляется генетически обусловленный дефект апоптоза  аутореактивных клонов 

Т- и В-клеток, следствием которого является В-клеточная гиперреактивность и антиген-

специфическая Т-зависимая стимуляция синтеза аутоантител [6, 10]. В индукции 

заболевания, помимо генетических факторов, важную роль играет уровень половых 

гормонов [10, 23] и ряд экзогенных факторов, где большое значение придается 

ультрафиолетовому облучению, бактериальным липополисахаридам, некоторым 

лекарственным препаратам [14, 10]. 

Потеря иммунной толерантности к собственным, в первую очередь, ядерным 

антигенам, приводит к продукции множества антител, которые оказывают как прямое 

повреждающее действие, так опосредованное – через формирование иммунных 

комплексов и активации системы комплемента. Характерной особенностью 

заболевания является поражение сосудов, иммунокомплексное и тромботическое, 

последнее обусловлено наличием антител к кардиолипину и развитием 

антифосфолипидного синдрома (АФС) [2, 4, 5]. Т.о. генез системных повреждений 

рассматривается как смешанный – цитотоксический, иммунокомплексный и 

тромботический. 

Прогрессирующее поражение жизненно важных органов – почек, ЦНС, сердца, 

легких, системы крови – определяет тяжесть и прогноз заболевания. Поражаются также 
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и другие органы: суставы, серозные оболочки, кожа и др. 

Клинически поражение почек выявляется у 50-70% больных, а морфологические 

изменения – еще чаще [1]. Волчаночный нефрит (ВН) отличается значительным 

морфологическим полиморфизмом, отмечаются как характерные для СКВ 

(фибриноидный некроз каппилярных петель, гиалиновые тромбы, проволочные петли), 

так и свойственные гломерулонефриту вообще изменения. По классификации ВОЗ 

выделяется 6 классов изменений, описанных в табл.1 [1,2]. 

 
Таблица 1. 

Морфологические изменения при различных классах СКВ. 

 

К
л
ас

с Морфология клубочков Иммунные депозиты 

I Нормальная Нет 

II Мезангиопролиферативный нефрит Мезангиальные и субэндотелиальные 

III Очаговый пролиферативный 

волчаночный нефрит 

Мезангиальные, субэндотелиальные и 

субэпителиальные 

IV Диффузный пролиферативный 

волчаночный нефрит 

Те же 

V Мембранозный нефрит Субэпителиальные в сочетании с 

другими 

VI Склерозирующий волчаночный 

нефрит 

 

 

Клиническая картина ВН весьма разнообразна и включает в себя практически все 

выделяемые в настоящее время варианты: минимальный мочевой синдром; 

выраженный мочевой синдром в комбинации с гипертонией; нефротический синдром, 

часто сочетающийся с гематурией и гипертонией, и быстропрогрессирующий 

гломерулонефрит, причем каких-либо специфических симптомов, свойственных 

именно волчаночной нефропатии, нет [10] Преобладают агрессивные формы, по 

некоторым данным они составляют до 63%. [20] Поражение почек чаще развивается в 

начале заболевания, на фоне высокой активности процесса, иногда нефрит является 

первым проявлением заболевания, что приводит к ошибочной диагностике 

самостоятельного почечного заболевания. [13, 2, 8,10] 

Благодаря совершенствованию терапии прогноз при СКВ у детей существенно 

улучшился, поэтому установление этого диагноза не следует рассматривать в качестве 

предвестника фатального исхода. [1,8] В последние десятилетия общая пятилетняя 

выживаемость больных СКВ, заболевших в детском возрасте, достигла 95-100% [1, 12, 

7], выживаемость детей с волчаночным нефритом составляет 88,6%, а у пациентов с 

нефритом III-IVклассов – 82,4% [11, 1, 12, 13, 9] 

Прогноз при СКВ в первую очередь зависит от активности патологического 

процесса и тяжести поражения внутренних органов (прежде всего почек). Наиболее 

неблагоприятными прогностическими факторами являются раннее развитие 

нефротического синдрома, особенно при наличии артериальной гипертонии и почечной 

недостаточности, развитие АФС, тяжелое поражение ЦНС, присоединение 

оппортунистических инфекций на фоне приема иммуносупрессантов а также низкая 

приверженность лечению со стороны больного и членов семьи [1]. 

Несмотря на значительные успехи в лечении больных СКВ, терапия ВН остается 
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одной из труднейших задач. Даже после внедрения в широкую практику 

глюкокортикоидных препаратов (ГК) и  циклофосфамида (ЦФ) поражение почек 

остается одной из главных причин летальности. [17, 9] Появилось немало серьезных 

исследований, целью которых была оптимизация дозировки, длительности лечения, 

методов введения и комбинации ЦФ и ГК в стратегической терапии ВН. [17, 18, 9] 

На сегодняшний день главными направлениями в терапии СКВ остаются 

следующие два положения. Первое – наиболее активной должна быть начальная 

терапия острого периода, второе – после стихания активности в хронический период 

СКВ длительно осуществляется поддерживающая терапия, направленная на подавление 

иммунной активности и предупреждение рецидива СКВ. 

Начальная терапия острого периода, нацеленная на подавление активности ВН, 

заключается в назначении ГК – преднизолон (П) в дозах 1,0-2,0 мг/кг/сут, не более 60 

мг/сут. Однако в настоящее время П редко используется внутрь в виде монотерапии. 

Широкое применение получила четырехкомпонентная терапия (Kincaid-Smitt) – П, 

цитостатик, антиагрегант, антикоагулянт.(2,8) Многие авторы преимущественной 

считают пульс (PS) терапию метипредом, что было подтверждено и в нашей практике, 

где впервые в нашей республике был внедрен этот метод лечения у детей с 

нефротическим синдромом. Сочетанное применение PS- терапии метипредом с PS- 

терапией ЦФ в начальном периоде заболевания ВН на высоте его активности имеет 

преимущества, т.к. данные препараты являются наиболее сильными ингибиторами В-

клеток. Данная терапия позволяет избежать синдрома рикошета – ресинтеза антител и 

ЦИК с подъемом их уровня выше исходного, благодаря чему синтез аутоантител 

оказывается в пределах нормы, а иммуновоспалительный процесс подавленным  [1 

,4,18, 21, 22]. 

Поддерживающая терапия проводится после окончания активного лечения с 

целью подавления  активности ВН и предупреждения возможности его обострения. 

При этом используется П, а для усиления иммуносупрессивного и 

противовоспалительного эффекта к нему добавляют цитостатик (ЦФ). В последние 

десятилетия чаще прибегают к  назначению селективных иммуносупрессантов ( 

циклоспорин А, мофетил микофенолат)  [1 ,4]. 

Мы представляем одно из наших наблюдений, демонстрирующее ведение 

больного с ВН. Девочка Л., 8 лет, находилась в клинике с 06.12.04г. по 11.01.05г. с 

диагнозом: Системная красная волчанка, активная фаза III степени. Волчаночный 

нефрит. Дефицит Г-6 ФД. Больна с 11. 04г. и в дебюте заболевание проявлялось 

повышенной утомляемостью, нарушением общего состояния, недомоганием, 

снижением аппетита, повышением температуры тела, артралгиями, сыпью на лице в 

виде «бабочки», болью в поясничной области, тенденцией к  олигурии. При 

поступлении общее состояние было тяжелым, которое было обусловлено высокой 

лихорадкой, признаками эндогенной интоксикации – «волчаночный» криз. 

Наблюдалась нарастающая слабость, прогрессирующая дистрофия, «волчаночная 

бабочка», очаговая алопеция, единичные энантемы в области твердого нёба. Кожные 

покровы бледные с серовато-землистым оттенком, «синева» под глазами. 

Лимфоаденопатия, артрит и артралгии, особенно правого коленного сустава, «утренняя 

скованность» и миалгии. Аускультативно в легких – жесткое ослабленное дыхание. 

Тоны сердца приглушены, А/д – 90/70 мм.рт.ст. Отмечалась тошнота, вздутие и боль в 

животе. Гепатомегалия, болезненна при пальпации. Также наблюдалась эмоциональная 

лабильность, раздражительность, головные боли, депрессия. В анализе крови СОЭ 75 

мм/ч. 

ОБСЛЕДОВАНИЯ: ЭКГ – снижение электрической активности миокарда, признаки 

выраженных изменений функционального состояния миокарда. ЭхоКГ – 
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незначительное утолщение митрального клапана. Проба Манту – отрицательная. 

Рентгенограмма правого коленного сустава – без патологии. 

 

Таблица 2. 

Общий анализ крови 
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Ц
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Л
ей

к
.1

0
9

/л
 

П
а 

1
0

9
/л

 

С
ег

м
1
0

9
/

л
 

Э
о
зи

н
1
0

9
/л

 

Л
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.1
0

9
/л

 

М
о
н

о
ц

.1

0
9
/л

 

С
О

Э
 

м
м

/ч
 

4.12.04 83 3.10 0.8 185 3.8 10 30 2 48 10 55 

10.12.04 85 3.15 0.8 195 4.4 11 44 1 42 2 50 

29.12.04 78 2.92 0.79 195 6.4 2 43 1 46 7 32 

18.01.05 94 3.45 0.8 195 5.6 3 51 1 41 2 24 

 

Таблица 3.  

Общий анализ мочи 

 

Д
ат

а 

Б
ел

о
к
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Э
п

и
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л
и

й
 в

 п
/з

 

Э
р
и

тр
о
ц

и
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Л
ей

к
о
ц

и

ты
 в

 п
/з

 

Ц
и

л
и

н
д

р
ы

 в
 п

/з
 

4.12.04 3.3 Плос.-1-2-3 в п/з 

Переход.-1-2 

Изм.-10-12 

Неизм-0-1 

35-110-45 

 

Гиолин. 0-1-2 

Зерн. 2-3 

Лейкоцит. 0-1-2 

 

10.12.04 2.64 Пл.-2-4-6 

Перех.-1-2 

Поч.-един. 

Изм-8-10-12 

Неизм-4-6 

45-50-55 Гиолин. 0-1 

Зерн. 2-3 

Лейкоцит. 0-1-2 

25.12.04 1.98 Пл.-0-1-2 

Перех.-2-3 

Поч.-0-1 

В большом 

количестве 

18-20-25 Гиолин. 0-1 

Зерн. 0-1-2 

Лейкоцит. 0-1 

5.01.05 0.66 Пл.-1-2-3 

Перех-1-2 

Изм-25-30-35 

Неизм-0-2-3 

10-12-14 Зерн. 1-2 

Эритроцит. 0-1 

 

Биохимический анализ крови: Общий белок-70 г/л ; альбумин-36 г/л; 

триглицериды-211 мг; проба Вельтмана 0.3 мл; тимоловая проба-11.2ед.; билирубин 

общий-10.3 мкмоль/л; связан.-3.7мкмоль/л; свободный-6.6 мкмоль/л; АЛТ-25.8; АСТ-

19.9; С-реактивный белок- 48.0; α- амилаза-48; кальций-8.8 мг; фосфор-1.6 ммоль/л; 

натрий-142 ммоль/л; железо-6.3; магний-0.71 ммоль; калий-4.1 ммоль/л; остаточный 

азот-14.9ммоль/л; мочевина-3.0 ; креатинин-71 мкмоль/л; мочевая кислота-5.6 мг; 

общий холестерин- 291 мг/л ;Сулемовая проба-1.7мл. ; щелочная фосфатаза-104; 

АСЛО- отрицат. 

Генетическое исследование крови: HBF-0.94; HBA2-2.33; качественное 

количество фермента Г-6ФД (+++); 2.1 ЕDг/HB. 

Иммунологическое исследование: комплемент 34.0 ЕД ↓ ; бластотрансформация 

лимфоцитов-3.0 ↓; Т-лимфоциты: CD3-41.0 ↓;CD4-30.0; CD8-11.0 ↓; CD4/CD8 – 2.7 ↑; 

CD22-13.0; ЦИК-115.0 ↑; С3-34 ↓; С4-15.LE-клетки-негатив. Анализ на Anti-DNA-98 

U/ml (N<20).; HBsAg-отрицат.;HIV-негат.; Реакция Райта-Хедельсона-отрицат. 
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Посев мочи: бактер.-103; St. epiderm. Посев из зева: α-гемолит. cтрептококк (+++). 

Проводимое лечение: в/в глюкоза 10%; гемодез; реополиглюкин; 0.9% NaCl; ККБ; 

вит.В6 5%; лазикс; супрастин; контрикал; эссенциале в/в; роцефин; кефзол; тималин; 

панангин; вит. В2; Е; фолиевая кислота; экстракт валерианы; лактулоза; курантил; 

пассифлора; аугментин; вобэнзим; хилак-форте. Был назначен П в суточной дозе 35 

мг/сут. В течении 1 мес. на фоне проводимого лечения отметилась положительная 

динамика: улучшение общего состояния, снижение температуры тела, исчезла 

«бабочка»., утренняя скованность и артралгии. Отметилась положительная динамика в 

анализах крови и мочи (см. табл.2). Однако учитывая возникновение признаков 

синдрома Иценко-Кушинга прием П был переведен на альтернирующую схему в дозе 

35 мг/сут, где активность заболевания вновь стала нарастать. Девочка была обследована 

в институте ревматологии России и в Иране, где диагноз был подтвержден. 

До  второй госпитализации 05 2005 г. по анализам мочи и крови активность 

основного заболевания сохранилась (см. табл. 4 и 5). Однако жалоб, предъявляемых во 

время первой госпитализации, не было. 
 

Таблица 4. 
Общий анализ крови 

 

Дата Нв 

г/л 

Эрит. 

1012/л 

Ц.п Тром

б. 

109/л 

Лейк. 

109/л 

Пал. 

109/

л 

Сегм. 

109/л 

Эози

н. 

109/л 

Лим

ф. 

109/

л 

Мон

оц. 

109/

л 

СОЭ 

23.02.

05 

91 3.40 0.8 194 5.2 6 53 1 30 9 45 

30.03.

05 

94 3.40 0.8

2 

214 6.9 1 54 1 26 13 25 

 
Таблица 5. 

Общий анализ мочи 
 

Дата Белок 

% 

Эпителий в п/з Эритроциты в п/з Лейкоциты в 

п/з 

Цилиндры в 

п/з 

17.01.05 1.32 Пл.-1-2 

Перех.-2-3 

Поч.-2-4 

Изм.-25-30 

Неизм.-0-2-3 

В большом 

кол-ве 

Гиолин.-0-1 

Зерн.-2-3-4 

4.02.05 3.3 Пл.-1-2-3 

Поч.-1-2 

Изм.-25-30 

Неизм.-10-12-14 

В большом 

кол-ве 

Гиолин.-0-1-2 

Зерн.-0-2 

30.03.05 5.94 Перех.-1-2 

Поч.-2-4 

Изм.-12-14-16 

Неизм.-0-1 

В большом 

кол-ве 

Гиолин.0-1-2 

Зерн.-2-3 

Лейкоцит.-0-1 

 

В условиях нашей клиники была проведена PS (пульс) терапия метипредом в дозе 

500 мг через день с подключением PS-терапии ЦФ в дозе 400   (0.5-1.0 г/м2 ) сначала 1 

раз в 2 нед. 1 месяц, далее 1 раз в месяц в течении 10 месяцев. 

На фоне проводимого лечения отметилась положительная динамика с выходом 

заболевания в частичную клинико-лабораторную ремиссию: исчезли признаки 

активности заболевания; в анализах мочи белок колеблется от 0.033-0.099‰ до следов; 

в анализах крови НВ-118-124 г/л; СОЭ колеблется в пределах 6-8-17 мм/час. После 

окончания PS-терапии метипредом и ЦФ (02.07г.) продолжается прием П по 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2008 

 63 

альтернирующей схеме 25 мг/сут. С постепенным снижением дозы до 

поддерживающей 5 мг/сут под контролем анализов мочи и крови. 

Особенностью данного заболевания является выраженный нефрит без 

нефротического синдрома; наличие в анализах мочи лейкоцитурии абактериального 

происхождения в сочетании с цилиндрурией, что говорит в пользу тяжелого поражения 

почек; сочетание СКВ с дефицитом Г-6ФД, отсутствие эффекта на пероральный прием 

П в максимальной дозе 35 мг/сут. и выход в ремиссию после применения PS-терапии 

метипредом с PS-терапией ЦФ, что подтверждает высокую активность ВН; при 

наслоении интеркуррентных заболеваний, после отмены ЦФ рецидив основного 

заболевания не наступал. 
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SUMMARY:  

POSSIBILITY TO REACH THE REMISSION OF LUPUS NEPHRITIS: THE 

CLINICAL EXAMPLE 

R.O. Beylerov, P.F. Beylerova 

 

In presented by Beglarov R.O. and Beglarova R.F. the article named as :  “Possibility 

to reach the remission of Lupus Nephritis: the clinical example” shows us the realized active 

and beginning treatment PS therapy by Metypred and CP (Cyclophospimnum) which  was 

reached incomplete clinical-laboratory remission. At the next realized supported therapy with 

P (Prednisolone), by our observing, shows the effectivety of helded treatment of LN. 
Дахил олуб: 30.10. 2007 

 

 

К СРАВНИТЕЛЬНОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ АНАМНЕСТИЧЕСКИХ И 

КЛИНИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ХРОНИЧЕСКОГО 

РЕЦИДИВИРУЮЩЕГО АФТОЗНОГО СТОМАТИТА И АФТОЗНЫХ 

ПОРАЖЕНИЙ ПРИ БОЛЕЗНИ БЕХЧЕТА 

 

Ч.А. Пашаев, А.Р. Исаева 

Азербайджанский медицинский университет,  г. Баку 

 

Болезнь Бехчета (ББ) -хроническое рецидивирующее полисистемное заболевание, 

пpичиной котоpого является васкулит, поpажающий аpтеpии и вены pазного калибpа и 

хаpактеpизующийся слизисто–кожными, глазными, гастpо–интестинальными, 

суставными, сосудистыми, уpогенитальными, неврологическими пpоявлениями.[1,2,8] 

Заболевание было известно в древности, и Гиппократ, по–видимому, был первым, кто 

отметил ассоциацию воспаления глаз с поражением слизистой рта и гениталий. 

Позднее китайский врач Zhong–Jing Zhang описал болезнь «Hu Huo Bing», сходную с 

ББ. В Японии появилось сообщение о больном с рецидивирующим гипопионом, 

изъязвлением слизистых оболочек и гениталий, поражением кожи в 1924 г., а в 1930–х 

годах Adamantiadis В. и Witwell G. сообщили об аналогичных случаях поражения в 

Европе. Однако впервые клинические признаки болезни систематизировал турецкий 

врач Hulusi Behcet в 1937 году, описав триаду симптомов: рецидивирующий афтозный 

стоматит, язвы гениталий и рецидивирующее внутриглазное воспаление [9]. В 

дальнейшем в честь него и было названо данное заболевание.  

В настоящее время болезнь Бехчета (ББ) относят к системным васкулитам, 

которые находятся в центре внимания исследователей разных стран, что очевидно 

обосновано неустановленной этиологией, ростом зарегистрированных случаев болезни, 

хроническим рецидивирующим течением болезни, различными проявлениями, 

тяжестью течения, осложнениями, которые  ставят это заболевание в ряд наиболее 

актуальных и недостаточно изученных проблем медицины[8]. 

ББ распространена во многих странах мира, но чаще болеют люди, живущие на 

Ближнем Востоке, в бассейне Средиземного моря и в Японии. [7]. 

Диагностика ББ базируется на выявлении типичных клинических признаков, 

поскольку нет специфических лабораторных тестов, по которым можно было бы 

диагностировать ББ. Для большей объективности диагностики ББ в 1990 г. 
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Интернациональной группой по изучению болезни Бехчета были пpедложены новые 

кpитеpии, тpебующие наличия у пациентов афт слизистой pта и двух из следующих 

пpизнаков: язвы гениталий, хаpактеpное поpажение глаз, типичные кожные пpоявления 

и положительный тест патеpгии [3,5,6,8] 

Так как афтозные высыпания полости рта, как указано выше, являются одним из 

основных клинических признаков,  

ЦЕЛЬЮ НАШЕГО ИССЛЕДОВАНИЯ является: определение клинической  

характеристики афтозного стоматита при Болезни Бехчета, и проведение 

сравнительного анализа афтозного стоматита при ББ  и хроническом афтозном 

стоматите (ХРАС). 

МАТЕРИАЛ И РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Контингент исследования 

включает всего 102-х лиц различного пола и возраста. Из них 35 человек (добровольцы) 

послужили группой «физиологически здоровых». Еще 35 – пациенты с хроническим 

рецидивирующим афтозным стоматитом, которые вошли в «группу сравнения». 32 

пациента же с афтозными поражениями полости рта и установленным диагнозом ББ 

составили «основную клиническую группу».«Физиологически здоровые» - студенты 

медицинского университета, а также – другие добровольцы без видимых поражений 

ротовой полости, нервной, пищеварительной систем, глаз, кожи и суставов.«Группа 

сравнения» - 35 больных хроническим афтозным стоматитом, обратившихся в 

стоматологическую клинику Азербайджанского Медицинского Университета. 

«Основная клиническая группа» - пациенты, находившиеся на стационарном 

лечении и проходившие обследования в НИИ Офтальмологии им. З. Алиевой, на 

кафедре глазных болезней Азербайджанского медицинского университета, в отделении 

сосудистой хирургии НИИ клинической медицины им. М. Топчибашева 

 
Таблица 1. 

Распределение контингента по группам исследования 
 

Группы исследования 
Возраст     

В
се

го
  

20-29 30-39 40-49 

Здоровые (контрольная) n=35 
М 5 (14,3%) 10 (28,6%) 6 (17,1%) 21 

Ж 3 (8,6%) 7 (20,0%) 4 (11,4%) 14 

Группа сравнения (ХРАС) n=35 
М 7 (20,0%) 10 (28,6%) 3 (8,6%) 20 

Ж 3 (8,6%) 7 (20,7%) 5 (14,3%) 15 

Основная (ББ) n=32 
М 4 (12,5%) 11 (34,4%) 11 (34,4%) 26 

Ж 1 (3,1%) 3 (9,4%) 2 (37,5%) 6 

 

Из таблицы 1 следует, что основная группа больных  относится к активной группе 

населения (27 больных  в возрасте 30-49 лет), среди которых больше мужчин. 

Соотношение М:Ж составило  4,3: 1. Возраст к началу болезни у 17 человек составил 25 

лет и старше. В обоих группах длительность болезни указывается большая 

продолжительность болезни- в контрольной группе 57,1%  пациентов указывают 

продолжительность болезни от 2 до 5 лет, в основной группе продолжительность 

составляет 6 лет и больше- у 65,6% больных. 

 Так же возраст 24 года и моложе в  начале болезни в контрольной группе 

составляет 60%, В исследования включены больные, диагноз ББ у которых не вызывал 

сомнения, достоверность диагноза оценивалась по критериям международной группы 
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по изучению ББ. 1990 г [5]. Частота встречаемости критериев, предлагаемых 

международной группой по изучению ББ  такова: ч 100% больных имело афтозный 

стоматит полости рта, поражение глаз присутствовало у 90,6% , поражение кожи у 

78,1%, язвы гениталий у 81,3% больных. 

Из малых критериев чаще всего встречаются артриты – 46,9%, реже 

поверхностные тромбофлебиты – у 18,6%  и артралгии  у18,6% больных. Реже 

встречались поражения легких у12,5% и поражение ЖКТ также у 15,6% больных. 

Семейный анамнез, то есть агрегация болезни в семьях, встречался в 15,6% случаев. 

Клиническое обследование проводилось по общепринятой методике. Оно 

включало сбор анамнеза, составление индивидуальных карт, определение общего 

состояния больных, визуальный и стоматологический осмотр слизистой оболочки 

полости рта, иммуно-гистологические и цитологические исследования. Обращали 

внимание на характер высыпаний, количество, форму, размеры, локализацию процесса. 

В полости рта чаще всего встречались малые афты - в 43,8%, большие  в 31,3% 

случаев, а герпетиформные наблюдались у 25% больных. Продолжительность  

варьировала от 10 дней (у 43,8%) до месяца (у 34,4%), у 21,9% больных высыпания 

сохранялись больше месяца. Преобладающей локализацией  изъязвлений была 

слизистая щек (в 37,5% случаев), далее следовали - преддверие полости рта (у 25%), 

дорсальная и вентральная поверхности  языка – по 12,5%, на небе-3,1%. Как видно из 

приведенных данных, локализация высыпаний  была различной, но чаще всего 

элементы располагались  на слизистой щек и преддверии полости рта. 

 
Таблица 2. 

Частота встречаемости афт различных размеров и форм в полости рта у больных 
групп исследования 

 

Локализация высыпаний 

 

Общее число больных n=32 

 абс.ч. % 

Преддверие полости рта 8 25 

Дно полости рта 3 9,4 

Слизистая щек 12 37,5 

Дорсальная поверхность языка 4 12,5 

 Вентральная поверхность языка 4 12,5 

 Небо  1  3,1 

 

Таким образом,  можно отметить, что при болезни Бехчета афтозные высыпания 

встречаются на разных участках слизистой оболочки полости рта. Количество, 

размеры, форма и локализация афт варьировали у одного и того же больного при 

каждом обострении болезни. Практически у всех больных имеет место резкая 

болезненность афт. Так как афтозные высыпания  при болезни Бехчета можно спутать с 

афтами при  ХРАС-е, в данном случае стоматологи должны быть очень внимательны, и 

обращать внимание на наличие других признаков заболевания, так как ранняя 

диагностика заболевания может предотвратить большое количество осложнений, в 

частности глазные поражения, чаще всего встречающиеся при болезни Бехчета у наших 

больных, и являющимися причиной инвалидности молодых лиц и лиц среднего 

возраста. 
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SUMMARY 

TO COMPARATIVE CHARACTERISTIC АNAMNESIS AND CLINICAL FEATURES 

CHRONICAL RECURRENT APHTHOUS STOMATITITS AND APHTHAE LESION OF 

BEHCHET’S DISEASE. 

С.A. Pashayev, A.R Isayeva  

 

Behcet disease(BD)is a  chronic recurrent polysystem diseas, it case is vasculit, which is 

affected arteries,veins of different size and have mucoza, skin, eye, stomach-intestinal, 

articular, vascular, urogenital, nevrologic manifestations. In our research have been carried 

out comparative characteristic  of aphthouse stomatitis of BD and Chronic Recurrent  

Aphthous Stomatitis. During the BD was revealed, that in oral cavity of our observed  patients 

43,8 %  lesions consist of minor aphthaes, 31,3 % -major aphthaes, and 25 % - dartrous. 

Duration of eruptions have following variation: 43,8 % -10 days, 34,3 % -  month,  21,9 % of 

the patients- more than month. The most number of lesions -37,5 % was located on cheeks 

mucous,  25% -on vestibulum oris, 12,5 %, on dorsal and ventral surfaces of tongue , 3,1 % 

on palatine. Dentist should pay attention on these lesions because early   diagnosis assists 

them to treat this disease much more easy. 
Дахил олуб: 02.10.2007 
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ВНУТРЕННЯЯ КАРТИНА БОЛЕЗНИ ПРИ  РЕЦИДИВИРУЮЩЕМ 

ГЕНИТАЛЬНОМ ГЕРПЕСЕ  И ЕЁ ЗНАЧЕНИЕ ДЛЯ КЛИНИКИ  

 
Ф.Р. Махмудов 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

Внутренняя картина болезни понимаемается как  комплекс представлений, 

переживаний и поведенческих установок, связанных с заболеванием и отражающих 

личностный смысл болезни для пациента [5, 7, 10]. В ее структуре выделяют 

сенситивный компонент, включающий в себя комплекс болезненных ощущений и 

связанных с ними эмоциональных состояний, и интеллектуальный, представляющий 

собой рациональную оценку болезни [2, 3, 9]. 

Рецидивирующий генитальный герпес, как  и другие тяжелые заболевания,  у 

многих больных вызывают психологический хронический стресс. Их волнуют мысли о 

том, как будет проходить болезнь и насколько она опасна для жизни. Сопутствующие 

психологическому стрессу отрицательные эмоции, отрешенность или депрессия могут 

усугубить течение болезни. Становится очевидным, что рецидивирующий генитальный 

герпес - это одно из заболеваний, которое несет в себе мощную стрессовую нагрузку 

[6]. 

Одной из важных психологических проблем в клинике  соматических болезней 

является проблема реакции личности на болезнь. От того, как больной относится к 

своему заболеванию, зависит общий успех лечения. Купирование на первых этапах 

терапии неблагоприятных эмоциональных воздействий, представляется не менее 

важной задачей, чем непосредственное лечение соматического заболевания [1, 4, 8].  

Изучение внутренней картины болезни   даёт, во-первых, материал для 

психопатологической характеристики больного, а во-вторых, для выяснения его 

отношения к пережитому в болезни, что имеет большое значение при оценке 

эффективности лечения. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Под нашим наблюдением 

находились 256 мужчин, больных рецидивирующим генитальным герпесом. Для 

выявления индивидуальных особенностей внутренней картины болезни была 

использована методика для психологической диагностики типов отношения к болезни - 

«ТОБОЛ», предназначенная для определения  личностного реагирования на болезнь. 

Данный опросник позволяет диагностировать следующие типы отношения к болезни: 

гармоничный, адаптивный, тревожный, ипохондрический, неврастенический, 

меланхолический, апатический, сенситивный, эгоцентрический, дисфорический. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В таблице 1 представлены средние шкальные 

оценки и показатели частоты доминирования различных компонентов внутренней 

картины болезни у обследуемых больных. 

Как следует из полученных результатов исследования, у обследованных больных 

в основном отмечалось условно-адаптивное отношение к болезни (48,8%). При этом 

пик усредненного «профиля» отношения к болезни соответствовал гармоничному 

отношению (27,7%), характеризующемуся трезвой оценкой своего состояния, 

стремлением содействовать успеху лечения. 

В то же время, у 33 (12,9%) пациентов отмечалось сенситивное отношение к 

болезни, отражающее чувство неловкости из-за генитального герпеса, стремление 

скрывать от окружающих свою болезнь, опасаясь нежелательной реакции, что может 

быть обусловлено как мнимой, так и реальной возможностью неблагоприятных 

последствий. 

Сосредоточенность на болезненных симптомах (ипохондрический компонент) у 
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обследованных больных (3,1%) возрастала пропорционально тяжести соматических 

нарушений, но не приобретала значения доминирующего переживания в связи с 

болезнью. 

Как следует из полученных данных, при присоединении меланхолического либо 

дисфорического компонента, у больных отмечалось уныние, подавленность, ощущение 

бесперспективности лечения, либо озлобление по отношению к здоровым людям. 

Следует отметить, что в качестве ведущего ипохондрический, неврастенический, 

меланхолический, дисфорический и апатический типы отношения к болезни выступали 

лишь у 8,6% обследованных, что, однако, не умаляет значимости этих компонентов 

внутренней картины болезни, а подчеркивает важность детального изучения структуры 

и динамики последней, направленного на выявление первых признаков нарушения 

психической адаптации. 
Таблица 1. 

Варианты личностного реагирования на болезнь у лиц с рецидивирующим 
генитальным герпесом 

 

Типы отношения к 

болезни 

Частота доминирования в структуре 

внутренней картины болезни 

абс. % 

Гармоничный 71 27,7 

Адаптивный 125 48,8 

Тревожный 4 1,6 

Ипохондрический 8 3,1 

Неврастенический 8 3,1 

Меланхолический 4 1,6 

Апатический 1 0,4 

Сенситивный 33 12,9 

Эгоцентрический 1 0,4 

Дисфорический  1 0,4 

  

Выявленная динамика ипохондрического, невратенического, меланхолического, 

апатического и дисфорического компонентов внутренней картины болезни под 

влинием утяжеления соматического состояния обследованных больных с 

рецидивирующим генитальным герпесом позволяет провести аналогию с динамикой 

неврастеноподобной симптоматики. Аффективная составляющая всех указанных 

компонентов внутренней картины болезни имеет отчетливую неврастеноподобную 

основу, то есть, являясь формой сознательного отношения к болезни, компоненты 

внутренней картины болезни, вероятно, могли получать аффективное насыщение в 

значительной мере за счет соматогенной (неврастеноподобной) симптоматики. По-

видимому, именно этим объясняется связь рассматриваемых типов отношения к 

болезни с тяжестью соматических расстройств при рецидивирующем генитальном 

герпесе. Формирование ипохондрического, неврастенического, меланхолического, 

эгоцентрического и дисфорического компонентов внутренней картины болезни 

происходит при сочетанном воздействии соматогенного и психогенного компонентов. 

Таким образом, можно предположить, что легче всего на фоне усиления 

психической истощаемости, общей слабости, утомляемости, раздражительности, 

нарушений сна, вегетативных проявлений и т.п., формируется когнитивная, 

аффективная и мотивационная составляющая отношения к болезни, для которого 

характерно сужение круга интересов и концентрация психической жизни вокруг 

болезни (ипохондрический и эгоцентрический компоненты), а также подавленность, 
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угнетенное состояние (меланхолический компонент) в сочетании со вспышками 

раздражения и нетерпения (неврастенический компонент), иногда достигающими 

уровня агрессивного реагирования (дисфорический компонент). 

Апатический компонент можно рассматривать в основном как производное от 

астении, общего снижения тонуса и сопутствующих мотивационных изменений. Это 

также подтверждает фоновый характер апатического элемента во внутренней картине 

болезни обследованных пациентов: единичный случай (0,4%) в выборке пациентов с 

ведущим апатическим типом отношения к болезни. 

Тревожный и сенситивный компоненты внутренней картины болезни у 

обследованных лиц зависят преимущественно от психогенных и 

патохарактерологических расстройств. Из этого следует, что формирование тревожного 

и сенситивного типа отношения к болезни является результатом трудностей в 

адаптации к психотравмирующей ситуации болезни. В связи с этим представляется 

возможным рассматривать тревожную реакцию на заболевание как источник нервно-

психического напряжения. Вероятно, важную роль в формировании нозогенной 

тревоги играют также недостаток информированности и искаженные представления о 

генитальном герпесе, его последствиях и методах лечения. 

То же, вероятно, справедливо и в отношении сенситивного компонента 

внутренней картины болезни, отражающего опасения пациентов произвести на 

окружающих неблагоприятное впечатление сведениями о своей болезни, потерять 

уважение, симпатию и т.п. Формированию сенситивных установок у пациентов с 

рецидивирующим генитальным герпесом могли способствовать не только личностные 

особенности, но и реальное отношение окружающих, неосведомленных о специфике 

этого заболевания. 

Проведенный анализ позволяет сделать вывод о том, что фон повышенной 

психической истощаемости, связанной с соматическими нарушениями, создает условия 

для усиления ипохондрического, эгоцентрического, меланхолического, 

неврастенического и дисфорического компонентов внутренней картины болезни. При 

их формировании решающим фактором является личностная предрасположенность, в 

частности эмоциональная нестабильность, тревожность, депрессивность, низкий порог 

фрустрации и т.п. 

«Профили» отношения к болезни у пациентов с разной степенью невротизации 

отражены на рисунке 1.  

Как следует из полученных данных, наличие личностных тенденций, связанных 

с повышенным уровнем невротизации, значительно повышало риск формирования 

внутренней картины болезни по гипернозогнозическому типу.  

Причем, если при среднем уровне невротизации, несмотря на значительное 

усиление всех гипернозогнозических компонентов, на профиле еще сохранялся 

гармонический «пик», то у пациентов с выраженной невротизацией в структуре 

внутренней картины болезни ведущее место начинает занимать сенситивный и 

тревожно-ипохондрически-неврастенический комплекс. 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2008 

 71 

  

0

5

10

15

20

25

30

Г А Т И Н М АП С Э Д

Высокий уровень невротизации

Средний уровень невротизации

Низкий уровень невротизации

 
Рис. 1.  Структура внутренней картины болезни у больных рецидивирующим 

генитальным герпесом с высоким, средним и низким уровнем невротизации 
Примечание: типы отношения к болезни:  Г – гармоничный, А – адаптивный, Т- 

тревожный, И – ипохондрический, Н – неврастенический, М – меланхолический, АП – 

апатический, С – сенситивный, Э – эгоцентрический, Д – дисфорический 

 

Для уточнения механизмов нарушения адаптации, действующих при 

формировании гипернозогнозического отношения к болезни, обследованные больные 

были разделены на две группы. В первую группу (196 человек) вошли пациенты с 

условной нормонозогнозией, у которых был диагностирован гармоничный и 

адаптивный тип отношения к болезни. Вторую группу (60 человек) составили 

пациенты, у которых ведущим или одним из ведущих оказался гипернозогнозический 

вариант реагирования на болезнь.  

Для пациентов с гипернозогнозией была характерна значительно большая 

выраженность тревожности (p<0,001), фрустрированности (p<0,001), агрессивности 

(p<0,05) и ригидности (p<0,001), что может указывать на роль аффективно-личностных 

особенностей в формировании дезадаптивного отношения к болезни, затрудняя 

адаптацию к жизни с заболеванием, усиливать личностную дисгармонию. Сравнение 

«профилей» неврозоподобных расстройств у выделенных групп пациентов показало 

большую выраженность всех эмоционально - волевых нарушений у больных с 

гипернозогнозиями (рисунок 2).  
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                                     неврозоподобная симптоматика 

Рис. 2. Структура неврозоподобной симптоматики у пациентов с условной 

нормонозогнозией и гипернозогнозией 
Примечание: ТФ – тревожно-фобические расстройства; Дпр – депрессивные расстройства; АН – 

аффективная напряженность; РС – расстройства сна; АЛ – аффективная лабильность; А – астенические 

расстройства; С – сексуальные расстройства; ДД - дереализационно-деперсонилизационные 

расстройства; НС – нарушение социальных контактов; И – ипохондрические расстройства; СВ – сомато-

вегетативные расстройства. 
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Особого внимания при этом заслуживало появление «пика» по шкале 

депрессивных расстройств. Учитывая то обстоятельство, что в наименьшей степени от 

тяжести соматического состояния и выраженности неврозоподобных нарушений 

зависел сенситивный компонент внутренней картины болезни и именно сенситивное 

отношение к болезни оказалось наиболее распространенным типом гипернозогнозии, 

мы выделили его из комплекса дезадаптивных типов отношения к болезни, что 

представляет интерес в плане выявления приоритетных мишеней психопрофилактики 

при генитальном герпесе.  

В соответствии с этим нами был проведен сравнительный анализ выраженности 

неврозоподобной симптоматики у больных с условной нормонозогнозией, 

гипернозогнозией (за исключением сенситивного отношения) и сенситивным 

отношением к болезни.  

Результаты сравнительного анализа  показали, что наличие 

гипернозогнозического отношения к болезни у обследованных пациентов с 

рецидивирующим генитальным герпесом было сопряжено с неспецифическим 

повышением «профиля» неврозоподобных расстройств, то есть, в целом – с большей 

интенсивностью симптоматики, обнаруживаемой у пациентов с условно 

нормонозогнозическим отношением к болезни. Вместе с тем обращает на себя 

внимание тенденция к появлению новых «пиков» на профиле, соответствующих 

депрессивным расстройствам и аффективной лабильности. 

В структуре же неврозоподобных расстройств у пациентов с сенситивным 

отношением к болезни происходит смещение доминанты с астенической на 

астенодепрессивную. У пациентов с сенситивным отношением к болезни депрессивная 

симптоматика (p<0,001) значительно чаще, чем у пациентов с нормонозогнозиями 

выступала в качестве ведущей, то есть синдромообразующей. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о необходимости учета 

особенностей внутренней картины болезни при оценке эффективности медицинских 

мероприятий, направленных на улучшение качества жизни больных рецидивирующим 

генитальным герпесом. В частности, можно предположить, что у пациентов с 

гипернозогнозиями улучшение объективной клинической картины болезни не всегда 

будет приводить к ожидаемой редукции неврозоподобной симптоматики вследствие 

выраженности психогенной систавляющей в структуре эмоционально-волевых 

нарушений, что, по-видимому, связано с исходной недостаточностью адаптивно-

компенсаторных ресурсов личности. 
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SUMMARY 

THE INTERNAL PICTURE OF DISEASE DURING RELAPSING GENITAL HERPES 

AND ITS  VALUE FOR CLINIC 

F.R. Mahmudov 

There are 256 men- the patients with relapsing genital herpes  under our observation.  

For delineation the individual feature of internal picture of disease was used the method for 

psychology diagnostic the types of   quotient to disease “TOBOL”, magnitude for determining 

of personality reaction to disease  

 The results of analysis were showed that the emotional - personality feature of patients 

with relapsing genital herpes  has got the greater magnitude forming of  quotient to disease 

than clinic feature band of disease. 

 The personality reaction to disease and its results on the patients with hypernosegay 

were differed with affect saturation and for its insensitivities non sized dangerous, introducing 

disease: on  patients with hypernosegay of emotional –volition disorder and degree frustry of 

disease not connected with objective band of disease on clinic criteria.   
Дахил олуб: 21.11. 2007 

 

 

ЩАМИЛЯ ГАДЫНЛАРДА ХРОНИК БРУСЕЛЙОЗУН ЙАЙЫЛМАСЫНЫН  
ЕПИДЕМИОЛОЖИ  ГАНУНАУЙЬУНЛУГЛАРЫ 

 

К.К.Баьырова 
Азярбайъан тибб университети, Бакы  

 
Дцнйанын бир чох юлкяляриндя фертил йашлы гадынлар арасында хроник бруселйозун эениш 

йайылмасынын  сябябляриндян бири онун тюрядиъиляринин епидемиоложи хцсусиййятляринин кифайят 
гядяр юйрянилмямясидир ки, бу да хроник бруселйозун профилактикасы цзря радикал тядбирлярин 
ишляниб щазырланмасыны вя щяйата кечирилмясини мящдудлашдырыр [1, 2, 4, 8]. Мящз бу,  
прогрессив шякилдя сосиал-игтисади ящямиййят кясб едян инфексийанын епидемиолоэийасынын ясас 
мясяляляринин юйрянилмясини шяртляндирмиш вя  тядгигатларымызын бу истигамятдя апарылмасыны 
тяйин етмишдир [3, 5, 7]. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Фертил йашлы 782 гадын арасында 
апарылан мцайинялярин нятиъяляри щям сосиал-демографик бахымдан чох мцщцм олан ящалинин 
бу групунда хястялянмянин сявиййяси щаггында, щям дя онларын хроник бруселйозла 
инфексийалашмасынын структуру щаггында мясялянин айдынлашдырылмасына мцяййян тющвя верир.  

 Тядгигатын нятиъяляри ашаьыдакы биометрик методлар васитясиля ишлянмишдир: орта ядяди 

кямиййят, Стйудент мейары, 2  мейары. [3] 
ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ  ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Щамиля 

гадынларын хроник бруселйозла инфексийалашмасынын структурунда ашаьыдакы 
ганунауйьунлуглар ашкар едилмишдир (Ъядвял 1). 

Щамиля гадынларын хроник бруселйозла инфексийалашмасынын сявиййяси хейли йцксякдир – 
орта щесабла 32,8±2,2%. Бу, щамилялийин эедишиня,  щяр шейдян яввял, онун  вахтындан яввял, 
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аьыр нятиъяляриня щямин инфексийанын аьырлашдырыъы тясири щаггындакы мялуматларымызы ясаслы 
шякилдя тясдиг едир.  

Епидемиоложи ъящятдян мараглыдыр ки, щамиля гадынларын инфексийалашмасынын йаш 
структуру юзцнямяхсус, спесифик ганунауйьунлуглара табедир. Бу юзцнц  щамиля гадынларын 
йашы артдыгъа онларын хроник бруселйозла инфексийалашмасынын сявиййяси дя чох эцълц 
коррелйасийа асылылыьы иля йцксялмясиндя тязащцр едир (ґ= +0,96±0,01). Мясялян, яэяр 20 
йашдан ашаьы  щамиля гадынлар арасында о, 11,2±1,5% тяшкил едирся, онда 40 йаш вя йухары 

гадынлар арасында бу рягям  максимал сявиййяйя чатыр – 24,7±2,0% (2 =3,27; p>0,05). 
Щамиля гадынлар арасында биринъили хроник бруселйозун ашкарланмасы дейилянляри 

сцбута йетирир. Даща эянъ йаш групларында (19 йашдан ашаьы), бу заман гадынларын ямяк 
фяалиййяти о гядяр дя интенсив дейилдир, щамиля гадынлар арасында биринъили хроник бруселйозун 
тезлийи 8,4±2,2% тяшкил етмишдир. Гадынларын ямяк фяалиййяти даща интенсив олан 20-24,9 йаш 
групунда  биринъили хроник бруселйозун тезлийи чох йцксяк эюстяриъиляря чатыр – 51,0±5,3% 

(2 =9,32; p< 0,01). Гадынларын йашы артдыгъа (бу, ямяк фяалиййятинин интенсивлийинин 
азалмасы иля мцшайият олунур) биринъили хроник бруселйозун тезлийи дя ардыъыл шякилдя азалыр. 
Беля ки, 25-29,9 йашда олан щамиля гадынлар арасында о, 16,8±4,0%-я гядяр азалыр 

(2=6,12% p<0,01). 30-34,9 йашда олан гадынларын гейд едилян групларында да биринъили 

хроник бруселйозун тезлийи азалыр – мцвафиг олараг 12,7±3,6%-я гядяр (2=0,08; p>0,05), 

35-39,9 йашда олан гадынлар арасында – 7,3±2,8%-я гядяр (2=0,74; p>0,05),  40 йаш вя 

ондан йухары гадынлар арасында ися 3,8±2,0%-я гядяр (2=0,46; p>0,05). 
 

Ъядвял 1. 
Щамиля гадынларын хроник бруселйозла инфексийалашмасынын сявиййяси вя структуру 

 
Йаш груплары, ил 

 
 
 

Мцайиня олунан 
щамиля гадынларын 

сайы 

Инфексийалашмыш щамиля гадынларын сайы 

Мцт.ряг. % 

≤19 51 9 11,2±1,5 

20-24,5 66 58 14,6±1,6 

25-29,9 78 38 17,2±1,7 

30-34,9 90 28 19,8±1,9 

35-35,9 60 12 21,4±1,9 

≥40 112 5 24,7±2,0 

ъями 457 150 32,8±2,2 

 
Бу факт онунла яламятдардыр ки, щамиля гадынларын хроник бруселйозла 

инфексийалашмасында вя йаш структурунда олан фярглярин сябяблярини изащ едир. Там яминликля 
эцман етмяк олар ки, инфексийа иля йолухма бцтцн репродуктив йаш  дюврцндя баш верир, 
лакин даща чох она эянъ йашларында раст эялинир, щансы ки, бу заман ямяк фяалиййятинин 
интенсивлийи ян йцксякдир. Инфексийанын мцалиъясиндя йол верилян ъидди сящвляр, бунун 
цзяриндя биз артыг дайанмышдыг, онун хроникляшмясиня вя гадынларын даща бюйцк йаш 
групларында топланмасына эятириб чыхарыр.  Илтищаби-инфексион хястяликлярин йайылмасы сосиал вя 
епидемиоложи амиллярин там комплексиндян асылыдыр. Она эюря дя, бу амиллярин ашкар едилмяси 
вя онларын дцрцст гиймятляндирилмяси няинки хястялянмянин азалмасында вя 
профилактикасында, щям дя гадынлара мягсядйюнлц вя сямяряли тибб хидмятинин тяшкилиндя  сон 
дяряъя мцщцм рол ойнайыр. Яввялдя шярщ етдийимиз материал эюстярир ки, клиник-тяшкилати 
тядгигатларла йанашы, бу хястяликлярин гадынлар арасында йайылмасынын сосиал-епидемиолоъи 
ганунауйьунлугларынын ашкар едилмяси дя чох ваъибдир. 

Тибб идаряляриня мцраъиятлярдя, дярман васитяляринин щяъминдя  ящалинин мадди 
вязиййятинин ящямиййятини нязяря алараг, биз щяр шейдян яввял хроник бруселйозла хястя олан  
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гадынлар арасында онун ролуну мцяййян етмишик. Анкетляшдирмянин ясасында гадынларын 
щамысы мадди вязиййятиня эюря груплара бюлцнмцш вя хроник бруселйозла хястя олан  
гадынлар иля контрол групдан олан щамиля гадынлар  арасында онун ролу тящлил едилмишдир 
(ъядвял 2). 

Ъядвял 2.  
Щамиля гадынлар арасында хроник бруселйозла хястялянмядя мадди амилин ящямиййяти 

 

Мадди вязиййят Хроник бруселйозла хястя олан 
щамиля гадынлар (н=150) 

Нязарят групу 
(н=50) 

Мцт.ряг. % Мцт.ряг. % 

Ашаьы 102 68,5±3,8 8 15,6±5,2 

Орта 34 21,9±3,4 15 30,1±6,4 

Йцксяк 14 9,6±2,4 27 54,3±7,0 

Ъями 150 100,0±0,0 50 100,0±0,0 

 
Алынан мялуматлар щятта ян инанылмаз нятиъяляри кечмиш вя щамиля гадынлар арасында 

бруселйозла хястялянмядя мадди рифащын сон дяряъя мцщцм ящямиййят кясб етдийини 
эюстярмишдир. Беля ки, мадди вязиййяти ашаьы олан аилялярдя нязарят групда щамиля гадынларын 
хцсуси чякиси чох ашаьыдыр – 15,6±5,2%, щалбуки бу аилялярдя хроник бруселйозу олан щамиля 

гадынларын хцсуси чякиси чох йцксякдир – 68,5±3,8% (2=95,14; p<0,001). Мадди вязиййяти 

орта олан аилялярдя эюстяриъиляр мцвафиг олараг – 30,1±6,4% вя 21,9±3,4% (2=1,25; 
p>0,05) тяшкил едир,  Лакин бу заман диггяти ясас ъялб едян одур ки, нязарят групдан олан 

щамиля гадынларда бу эюстяриъи хейли артмыш (2=75,09; p< 0,001),  хроник бруселйозу олан 

щамиля гадынлар групунда ися еля бу гядяр азалмышдыр (2 =74,08; p< 0,001). Мадди 
вязиййяти йцксяк олан нязарят групдакы щамиля гадынларын хцсуси чякиси  даща да артмыш вя 

54,3±7,0% тяшкил етмишдир (2=12,08; p<0,001), щалбуки хроник бруселйозу олан щамиля 

гадынларын хцсуси чякиси дя щямин темпдя азалмышдыр – 9,6±2,4% (2=12,14; p<0,001),  
нязарят групдан олан щамиля гадынларын вя хроник бруселйозу олан щамиля гадынларын хцсуси 

чякисиндяки фярг ися даща да бюйцмцшдцр (2=39,68; p<0,001). 
Цмумиликдя, нязарят групдан олан 50 щамиля гадындан 42-си (84,0±5,2%) мадди 

вязиййяти орта вя йцксяк олан аилялярдяндир, хроник бруселйозла хястя олан 150 щамиля 

гадындан 136-сы ися (90,7±2,4%; 2 =7,46; p<0,001) мадди вязиййяти ашаьы вя орта олан 
аилялярдяндир. Йяни сонунъу аиля групунда тибб мцяссисяляриня аз-аз мцраъият едилмяси, уъуз 
вя примитив мцалиъя васитяляриндян истифадя етмякля даща чох юзбашына мцалиъяйя цстцнлцк 
верилмяси  фертил йашлы щамиля гадынлар арасында илтищаби-инфексион хястялянмянин баш 
вермясиня эятириб чыхармышдыр. Она эюря дя, щамиля гадынлара ихтисаслы тибби йардымын тяшкили 
заманы илк нювбядя мадди вязиййяти ашаьы олан аиляляря диггят вермяк лазымдыр.  

Чохушаглы аиляляря дя хцсуси фикир вермяк ваъибдир, беля ки, бу амил дя, щямчинин, 
хроник бруселйозла хястялянмяйя эцълц тясир эюстярир. Мцяййян едилдийи кими, аиля цзвляринин 
сайынын артмасы иля бярабяр нязарят групда олан щамиля гадынларын хцсуси чякиси дя чох эцълц 
мянфи коррелйасийа асылыьы (r=-0,96±0,04)  иля азалыр – 65,8±6,7%-дян 7,4±3,7%-я гядяр 

(2=46,86; p<0,01). Аиля цзвляринин сайы аз олдугда, эиэийена тядбирляринин вязиййятиня 
нязарят етмяк цчцн даща чох имкан йараныр ки, бу да мцщцм профилактик ящямиййят дашыйыр. 
О ъящят дя чох мараглыдыр ки, азушаглы аиляляр мадди жящятдян, бир гайда олараг, олдугъа 
тяминатлыдыр. Онларда аилянин гидаланмасына, онун витаминтяркибли вя иммункоррексийа 
компонентляри иля зянэинляшдирилмясиня даима диггят верилир, она эюря дя, беля аилялярдя 
организмин мцдафия функсийасы илтищаби-инфексион хястяликляря мцнасибятдя даща давамлыдыр.  

Икинъи ганунауйьунлуг ондан ибарятдир ки, аиля цзвляринин сайынын артмасы иля бирэя 
хроник бруселйозу олан гадынларын хцсуси чякиси дя чох йцксяк мцсбят коррелйасийа 

(r=+0,90±0,08)  асылылыьы иля артыр -  9,2±2,3-дян 72,4±3,6%-я гядяр (2=46,94; p<0,01). 
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Бунун сябяби ондадыр ки, аиля цзвляринин сайы чох олдугда, щяр бир аиля цзвцнцн 
эиэийенасынын вязиййятиня диггят айырмаг нисбятян чятинляшир. Бундан башга, чохушаглы 
аиляляр  ясасян мадди ъящятдян чох ашаьы сявиййядя йашайырлар, бу ися юз нювбясиндя онларын 
щям тибб мцяссисяляриня вахтында мцраъият етмяляриня, щям дя  гадынларын мцхтялиф 
инфексийалара эюря юзбашына мцалиъя олунмасына тясир эюстярир. Щямчинин, чохушаглы 
аилялярдя гиданын калори мигдары еля дя йцксяк дейилдир, о, витаминляр вя минераллардан 
касаддыр, хцсуси иммункорректорларын истифадяси  ися сон дяряжя  надир  щадисядир. Бунун 
нятиъясиндя организмин иммун системи зяифляйир вя о, илтищаби-инфексион хястяликляря гаршы 
даща щяссас олур. Йяни чохушаглы аилялярдян олан гадынлары мадди вязиййяти ашаьы олан 
гадынларла бирликдя (чох эцман ки, бу ики сосиал амил бир-бириля уйьунлашыр) инфексион 
хястяликлярля йолухма рискиня мяруз галанлар групуна аид етмяк олар вя тибби програмларын 
тяшкили вя щяйата кечирилмяси заманы щяр шейдян яввял охшар сосиал статуса малик гадынлары 
нязяря алмаг лазымдыр.  

 Анкетляшдирмя мялуматларынын щяртяряфли тящлили ясасында биз хроник бруселйозла 
инфексийалашманын сявиййясиня мцайиня етдийимиз фертил йашлы гадынлар цчцн хас олан сосиал 
амилляр комплексинин ня дяряъя тясир эюстярдийини юйрянмяйи ваъиб саймышыг. Бу мягсядля 
сосиал статусун сявиййясиня эюря бир-бириндян фярглянян гадынларын щамысыны 4 група 
бюлмцшцк. Мадди вязиййяти чох ашаьы олан гадынларын хцсуси чякиси хейли йцксякдир – 287 
гадын (62,8±2,3%), бу да ящалинин жари сосиал-игтисади дурумуну якс етдирир. 

Сосиал статусу ашаьы олан щамиля гадынлар арасында хроник бруселйозла 
инфексийалашманын сявиййяси даща йцксяк олмушдур – 53,2±4,0%. 

Мадди вязиййяти орта олан гадынларын хцсуси чякиси дя йцксякдир – 108 гадын 
(23,6±1,9%; t=6,08; p<0,01). Бу груп яввялки групдан онунла фярглянир ки, гадынлар даща 
йахшы мянзил-коммунал шяраитиндя йашайырлар вя онлар арасында ниэаща эирянлярин пайы 
йцксякдир, яксяриййяти даими ишля мяшьулдур, орта вя щятта али тящсил алмышлар, мадди рифащы 
кифайят гядяр «мющкямдир», эиэийеник проседурлара щяр эцн ямял едирляр вя с. Она эюря дя, 
бу групда инфексийалашма сявиййяси 36,5±3,9%-я гядяр азалыр (t=2,34; p<0,05). 

Сосиал статусу йцксяк олан гадынларын хцсуси чякиси ися ян ашаьыдыр – 62 гадын 
(13,8±1,6%; t=9,36; p<0,001). Бир гайда олараг, бу гадынлар али тящсил алмышлар, кифайят 
гядяр йцксяк мааш верилян ишля мяшьулдурлар (вя йа мадди жящятдян тямин олунмуш 
аилялярдяндирляр), ращат мянзил-коммунал шяраитиндя йашайырлар, практик олараг онларын 
щамысы ниэаща эирмишляр, ихтисаслы тибби йардымдан истифадя едирляр, эиэийеник проседурлара 
даща бюйцк диггят айырырлар. Тясадцфи дейилдир ки, беля гадынлар арасында инфексийалашма чох 
ашаьыдыр – 10,3±3,9% (t=3,65; p<0,01). 

Хроник бруселйозла хястялянмянин сосиал-епидемиоложи тящлили щяр шейдян яввял онун 
сосиал уйьунлашмасыны вя епидемиолоъ\жи ганунауйьунлуглара табе олдуьуну  эюстярир. 
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SUMMARY 

EPYDEMIOLOGICAL REGULARITIES OF THE SPREADING CHRONIC 
BRUCELLOSIS  BESIDE EXPECTANT MOTHERS 

K.K. Bagirova 
 
        The level infected  chronic brucellosis  pregnant turned out to be rather high- at the 
average 32,8+2,2% that is a weighty fact in acknowledgement our given about burdenning 
influence to this infections on current of pregnancy, and first of all, on her premature, not 
successful upshot. With increase the age pregnant with strong positive correction by 
dependency increases the level their infected  chronic brucellosis, which if amongst pregnant 
at age less 20 years is equal 11,2+1,5% then amongst pregnant at age 40 years and senior 
reaches the maximum level - 24,7+2,0%. 
          Social-epydemiological analysis to diseases chronic brucellosis  first of all shows on 
their social inclination and liability epydemiological regularity.  

Дахил олуб: 03.12.2007 

СОСТОЯНИЕ  ИММУННОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ  БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛОФАРИНГИТОМ 

 
Дж. Х. Талыбова  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку. 

 

Хронический тонзиллофарингит на протяжении многих лет занимает ведущее 

место среди заболеваний лор-органов [2, 4, 6].  Однако,  до сих пор остается 

нерешенным вопрос, почему инфекция миндалин при первичных банальных ангинах в 

одних случаях переходит в очаговую хроническую инфекцию, а в других процесс 

купируется и наступает выздоровление. 

 Общеизвестно, что течение хронического тонзиллофарингита определяется 

бактериальным агентом, состоянием местной, а также общей иммунологической 

реактивности организма [1, 5].  

 С позиций клинической иммунологии хронический тонзиллофарингит  следует 

трактовать как классический пример вторичного иммунодефицитного состояния, 

причем дисбалансу иммунных показателей придается важное значение в патогенезе 

рецидива ангин и неблагоприятных последствий данной патологии [3].  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для изучения  некоторых 

параметров  иммунной системы  при хроническом тонзиллофарингите  нами были 

проанализированы показатели иммунного статуса 127 детей. Контрольную группу 

составили 30 практически здоровых детей с неотягощенным лор-анамнезом. 

Фенотипический состав лимфоцитов периферической крови оценивали по 

наличию мембранных дифференцировочных и активационных антигенов методом 

непрямой иммунофлюоресценции. Концентрацию иммуноглобулинов классов А, М, G, 

общего  иммуноглобулина Е в сыворотке крови, а также уровня sIgA в слюне 

определяли методом твердофазного иммуноферментного анализа. Количественное 

содержание цитокинов  в сыворотке крови определяли методом твердофазного 

иммуноферментного анализа. 

Материалы исследования обрабатывали методами непараметрической статистики 

(U-критерий Манна-Уитни-Вилкоксона) с использованием прикладных статистических 

программ, входящих в пакет Microsoft Excel 2000. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. При анализе иммунного статуса больных 

хроническим тонзиллофарингитом нами были установлены выраженные  изменения  

изучаемых показателей  в сравнении с контрольной  группой. В таблице 1 приведены 

сравнительные данные субпопуляционного состава лимфоцитов у обследованных 

больных по отношению к группе здоровых детей. 

В результате проведенного исследования нами было установлено, что у больных 

хроническим тонзиллофарингитом в половине (50,4%) случаев  отмечалась как 

лейкопения, так и лимфопения. При этом, абсолютное количество лейкоцитов у 

больных составило в среднем  7,54х109/л  против 8,83х109/л у здоровых детей (p<0,05). 

Предел колебаний  относительного  числа лимфоцитов  в группе больных составил  от 

26,3%  до  29,9%, что в 1,7 раза было ниже контрольных значений (p<0,05). 

 При оценке параметров  клеточного  звена иммунитета у больных также было 

установлено снижение практически в два раза  среднего количества зрелых Т-

лимфоцитов (CD3+-клеток), что составило  33,2% (против 65,7% в контроле, p<0,05). 

Столь значимое снижение уровня Т-лимфоцитов в периферической крови  отражает 

напряженность клеточного звена иммунитета у больных хроническим 

тонзиллофарингитом.  

 
Таблица 1. 

Показатели популяционного и субпопуляционного состава  лимфоцитов у 
больных хроническим тонзиллофарингитом 

 
Показатели Больные (n=127) Контрольная группа (n=30) 

Лейкоциты, 109/л 7,54 (7,32-7,76)* 8,83 (8,12-9,54) 
Лимфоциты, % 28,1 (26,3-29,9)* 47,3 (45,1-49,5) 
CD3+ Т-лимфоциты, % 33,2 (30,9-35,6)* 65,7 (61,8-69,6) 
CD4+ Т-хелперы, % 31,7 (28,6-34,8)* 46,6 (43,6-49,6) 
CD8+ Т-супрессоры, % 27,3 (24,7-29,9) 29,2  (26,1-32,3) 
ИРИ CD4+/CD8+ 1,16 (1,15-1,17)* 1,59 (1,53-1,65) 
CD22+ В-лимфоциты, % 19,1 (19,5-20,7) 22,3 (19,5-25,1) 

* - различия достоверны по отношению к контрольной группе  (p<0,05) 

  

Уровень относительного числа CD4+-лимфоцитов (Т-хелперы)  у больных 

хроническим тонзиллофарингитом также был снижен и составил в среднем 31,7%  

против 46,6% в контрольной  группе (p<0,05).  

У больных хроническим тонзиллофарингитом  среднее содержание CD8+-

лимфицитов (Т-супрессоры) находилось в пределах  нижних границ нормы и составило 

27,3% против 29,2% в контроле (p<0,05). 

 Выявленные  изменения субпопуляционных соотношений Т-лимфоцитов 

привели к соответствующему снижению среднего показателя иммунорегуляторного 

индекса CD4+/CD8+, который у больных составил 1,16 против 1,59 в группе здоровых 

детей (p<0,05). При этом соотношение CD4+/CD8+ было снижено практически у всех 

обследованных больных. Так,  у  6 детей (4,7%)  иммунорегуляторный индекс был в 

пределах нижней границы нормы, у 102 ( 80,3%) детей – в пределах 1,15-1,17, а  у  19 

(15,0%)  детей, больных хроническим тонзиллофарингитом  ИРИ был ниже 1,13. 

Следовательно, количественный дисбаланс CD4+ и CD8+ субпопуляций 

лимфоцитов у больных хроническим тонзиллофарингитом приводит к  нарушению 

хелпер-супрессорного соотношения, то есть к изменению показателей  

иммунорегуляторного индекса.  

Количество В-лимфоцитов (CD22+) у больных хроническим тонзиллофарингитом 

имело тенденцию к снижению и составило в среднем 19,1% против 22,3% в  
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контрольной группе (p >0,05). 

Таким образом, анализ состояния популяционного и  субпопуляционного состава 

лимфоцитов периферической крови  у детей,  больных хроническим 

тонзиллофарингитом по сравнению со здоровыми сверстниками  выявил снижение 

относительного содержания общих Т-лимфоцитов (CD3+), Т-хелперов (CD4+) и 

повышение процентного содержания  зрелых В-лимфоцитов (CD22+).  

В результате проведенного исследования было установлено, что в содержании 

иммуноглобулинов сыворотки крови больных хроническим тонзиллофарингитом 

имеется определенный дисбаланс. При хроническом тонзиллофарингите у  

обследованных детей достоверно снижалось  содержание в сыворотке крови IgG  и IgA, 

а уровень IgM оставался неизменным в сравнении с контрольной группой (рисунок 1.). 
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Рис. 1. Содержание иммуноглобулинов (г/л) в сыворотке крови больных 

хроническим тонзиллофарингитом 
  

 Следует отметить, что наиболее характерным явилось снижение уровня IgG 

(8,52 г/л против 17,63 г/л в контроле, p<0,05). У обследуемых больных  средний 

уровень сывороточного IgG был ниже  контрольных значений в среднем  в 2,1 раза. 

Уровень  IgA в сыворотке крови обследованных детей также  был достоверно 

снижен по отношению к контрольным значениям (1,18 г/л против  1,77 г/л в  контроле, 

p<0,05)  в 1,5 раза. 

 Напротив, уровень IgМ в сыворотке крови больных тонзиллофарингитом 

оставался  в пределах нормативных значений и составил в среднем 1,51 г/л против  1,59 

г/л в  контроле( p>0,05). 

 Таким образом,  снижение антителогенеза создает условия для  инвазии 

микроорганизмов в миндалины и хронизации процесса. 

 Определенное значение имеет  также  выявление  общего IgE в сыворотке крови  

у детей с хроническим тонзиллофарингитом. При обследовании у 41,7% больных нами 

было установлено нарастание уровня  сывороточного IgE  в среднем до  178,0 МЕ/мл (в 

контроле – менее 100,0 МЕ/мл, р<0,05), что свидетельствует о присутствии 

аллергического компонента у данных больных. 

 У обследуемых нами детей с хроническим тонзиллофарингитом так же 

отмечалось снижение уровня sIgA в слюне (16,2 мкг/мл против 27,4 мкг/мл,р<0,05) в 

1,7 раза.   

 Вместе с тем содержание sIgA у детей с хроническим тонзилофарингитом 

зависело от возраста ребенка.  Так, у детей в возрасте 4-6 лет отмечалось некоторое 

повышение sIgA в слюне (28,1 мкг/мл, р>0,05),что  несколько превышало данные 

контрольной группы. Однако данное различие статистически не подтверждалось. 
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Исследование содержания sIgA в слюне у детей более старшего возраста (7-10 лет и 11-

15 лет) показало, что оно соответствовало  контрольным данным только  лишь у 2,4% 

обследованных, а у большинства детей оно было снижено. 

Также необходимо указать  на  выявление низкого уровня sIgA у детей часто 

болевших ОРВИ, что может свидетельствовать о возможности  угнетающего действия 

вирусов  на синтез sIgA  или истощение его продукции  при чрезвычайно высокой 

потребности  в условиях частого возникновения вирусных инфекций. 

 Все  вышеизложенное  свидетельствует о снижении одной  из ведущих функций 

небных  миндалин, заключающейся в  обеспечении защиты слизистой оболочки 

дыхательных путей секреторными антителами класса А, которые проходят через 

эпителиальные барьеры и связывают микроорганизмы. 

Таким образом, в результате проведенного исследования было установлено, что 

иммунный дисбаланс у больных хроническим тонзиллофарингитом затрагивает как 

гуморальное, так и клеточное звено иммунитета. Учитывая роль небных миндалин в 

формировании локального иммунитета, важность информации о достоверном 

снижении уровня sIgА  в ротоглоточном секрете у больных  хроническим 

тонозиллофарингитом трудно переоценить. 

Ключевыми факторами, влияющими на развитие воспалительного процесса,  

являются цитокины, определение которых в динамике заболевания позволяет оценить 

глубину имеющихся  сдвигов и прогнозировать течение патологического процесса [7, 

8].  Определенное количество цитокинов необходимо для адекватного иммунного 

ответа и защиты при лор-патологии. Хроническое воспаление миндалин, особенно 

небных, характеризуется изменением числа рецепторов  к ряду цитокинов. 

 Нами было проведено изучение содержания оппозиционных цитокинов в 

сыворотке крови  86 детей, больных хроническим тонзиллофарингитом.  

 В результате проведенных исследований у больных хроническим 

тонзиллофарингитом была зарегистрирована гиперцитокинемия за счет как 

провоспалительных, так и противовоспалительных цитокинов. 

 Содержание провоспалительных цитокинов у больных хроническим 

тонзиллофарингитом во много раз превышало показатели контрольной группы. Так, 

средний уровень IL-8 был в 3,5 выше  (41,1 пг/мл против 11,7 пг/мл в контроле, p<0,05), 

а уровень TNF увеличивался  в 14, 6 раз  (86,3 пг/мл против 5,9 пг/мл в контроле, 

p<0,05). По-видимому, IL-8 и TNF накапливаются в крови при хронических 

воспалительных процессах и тем самым отражают тяжесть их течения. Наряду с этим  

также  отмечалась тенденция к   увеличению содержания  IFN в сыворотке крови 

обследуемых детей (19,6 пг/мл против 15,5 пг/мл в контроле, p>0,05). Также было 

установлено, что при хроническом тонзиллофарингите происходит увеличение IL-4 в 

сыворотке крови в 10 раз (33,5 пг/мл против 3,2 пг/мл в контроле, p<0,05). 

 На фоне купирования  острых клинических проявлений хронического 

тонзиллофарингита у больных наблюдалось достоверное снижение концентрации IL-4, 

достигающее значения данного показателя в контрольной группе (3,8 пг/мл, р>0,05). 

Это можно связать со снижением его синтеза  в период уменьшения воспалительных 

явлений. Вместе с тем у больных сохранялся высокий уровень  остальных цитокинов, 

что свидетельствует  в пользу продолжающегося  воспалительного процесса на 

субклиническом уровне  и, по всей видимости, связано  с локальными нервно-

трофическими и гемодинамическими нарушениями в полости глотки. 

Таким образом, результаты настоящего  исследования позволяют сделать вывод о 

том, что состояние иммунной системы больных хроническим тонзиллофарингитом 

нуждается в  соответствующей коррекции. 
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SUMMARY  

THE IMMUNE SYSTEM OF THE CHILDREN WITH CHRONIC TONSILLOFERINGITS 

C. Ch. Talibova   

 

On  aim of searching some properties of immune system with chronic tonsilloferingits 

were analyzed the indexes of  immune system of 127 children. In result of analysis was 

established that the immune disbalance the patients with chronic tonsilloferingit was treated as 

humoral and cell element of immune system. The analyze of obtained results showed that the 

patients with chronic tonsilloferingit were recorded the hypercytocinemiya  on computation 

both pro infection and anti infection cytokine.  

On basing of this search can be estimated the  direct of immune answer and had choose 

of immune correction therapy for patients with chronic tonsilloferingits. 
 Дахил олуб: 22.10.2007 

 

 

ЛАЗЕРОТЕРАПИЯ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ТУБЕРКУЛЕЗА 

ЛЕГКИХ У ПОДРОСТКОВ 

 
И.М.Ахундова 

Научно -исследовательский Институт Легочных Заболеваний, г. Баку 

 

Переносимость химиотерапии в немалой степени зависит от адаптационных 

резервов больного, что определяется функциональным состоянием различных органов 

и систем организма, в том числе печени. Оценка состояния печени является основной 

проблемой  в изучении побочного действия химиопрепаратов [3]. 

Побочному действию химиопрепаратов посвящены многочисленные 

исследования, однако, в большинстве работ по изучению состояния печени у больных 

туберкулезом легких освещаются отдельные разделы этой проблемы – клинические, 

биохимические или морфологические [4]. 

Между тем, побочные реакции химиопрепаратов у больных с сопутствующими 

заболеваниями печени регистрируются чаще, чем у больных без сопутствующей 

патологии, что сказывается на эффективности противотуберкулезного лечения [12]. 

Сведения о частоте сопутствующих заболеваний печени у больных туберкулезом 

легких разноречивы и колеблются по данным различных авторов от 3,4% до 35,5% [5]. 
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В последнее десятилетие увеличилась частота развития у подростков 

отсропрогрессирующих и распространенных  форм туберкулеза, имеющих зачастую 

тяжелое течение заболевания с выраженными симптомами интоксикации (90-100% 

случаев), 80% случаев с распадом легочной ткани, высокой частотой первичной и 

вторичной лекарственной устойчивости (75,0% больных), с наличием патологии печени 

и желчных путей (29,1% пациентов). Эффективность стандартного лечения данной 

категории  больных остается низкой, а также создаются  предпосылки для хронизации  

туберкулеза [7,11]. 

Основу лечения туберкулеза у подростков составляет химиотерапия, однако 

доказано, что оно должно быть комплексным и обязательно включать методы 

патогенетического воздействия, позволяющие повысить эффективность лечения [9]. 

Одним из методов патогенетического воздействия является низкоэнергетическое 

лазерное излучение (НИЛИ). Данные экспериментальных исследований 

свидетельствуют о том, что биостимуляционные эффекты в организме возникают при 

энергетической облученности порядка 0,1-200 мВт/см2 . Данные литературы 

свидетельствуют о большом разбросе значений доз НИЛИ, используемых в практике: 

от 0,002 до 10 Дж/см2. Однако во всех случаях следует учитывать, что минимальные 

биохимические изменения, максимальная глубина проникновения света в ткани лежат в 

области длин волн 0,8-1,3 мкм. При энергетической  облученности от 0,005 до 0,05 

мВт/см2  происходит пролиферация клеток, от 1,0 до 5,0 мВт/см2  - стимуляция 

метаболизма тканей и функции органов, от 0,1 до 3,0 мВт/см2  - стимуляция 

микроциркуляции и анальгезия.  Лечебное действие НИЛИ при использовании выше 

перечисленных терапевтических доз НИЛИ обусловлено противовоспалительным 

эффектом, стимуляцией репаративных процессов в пораженном органе, 

иммуномодулирующим действием, а также улучшением регионарного лимфо – и 

кровообращения [1,8,10]. 

При лечении глубоко расположенных патологических  очагов наиболее 

эффективным является применение НИЛИ (длина волны 0,8-1,3 мкм) в сочетании с 

постоянным магнитным полем (20-60 мТл) терапевтических дозировок, чем 

достигается  увеличение глубины проникновения и поглощения лазерного излучения. 

При таком виде лазеротерапии излучение проникает до 6 см в ткани. Рекомендуется 

облучение с 3-4 полей (Методические рекомендации под редакцией акад. Скобелкина 

О.К. с соавт., 1991 г). 

Наличие сопутствующей патологии, в т.ч. печени и желчевыводящих путей, у 

больных туберкулезом является одной, из причин осложняющих полноценное 

проведение противотуберкулезной терапии [6,13]. Известные методики касались 

облучения рефлексогенных зон  воротниковой зоны с частотой 600 Гц и времени 

облучения 15 минут, паравертебральной зоны частотой 800 Гц и времени облучения 10 

минут. Курс лечения состоял из 10-12 сеансов [2].  

Разработаны методы комплексного лечения подростков с остро  

прогрессирующим и распространенным туберкулезом, включающие 

противотуберкулезную терапию в сочетании с физиотерапевтическим воздействием. 

Предложенные методы отличаются от существующих ранним (через 2-3 недели от 

начала химеотерапии) применением лазеротерапии (внутривенного, надвенного 

лазерного облучения крови; магнитолазерной терапии на проекцию очага поражения в 

легком (легких)). Метод включает в себя использование магнитолазерной терапии на 

проекцию печени с целью предупреждения  и коррекции гепатотоксических реакций на 

противотуберкулезные препараты и имеет существенное преимущество в 

предупреждении гепатотоксических реакций в сравнении с гепатопротекторами.  

С ЦЕЛЬЮ оценки эффективности методики было сформировано две группы 
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наблюдения по 30 человек каждая. В 1 (основной) группе коррекцию функции печени  

осуществляли при помощи МЛТ,  во 2 (сравнения) использовали гепатопротекторы 

(эссенциале). Группы наблюдения были идентичны по возрасту, полу, формам 

туберкулезного процесса, показателям сдвигов биохимических тестов функции печени 

перед  началом проведения методик коррекции. 

Положительный эффект в 1 группе получен у 75,0% больных, во 2 группе у 20,0% 

(р < 0,001). Преимущество МЛТ в сравнении с гепатопротекторами доказано по 

следующим показателям: срокам нормализиции биохимических тестов (общего 

билирубина, аминотрансфераз (АЛТ, АСТ), Тимоловой пробы) (13,8 ± 1,54 дней и 34,4 

± 2,61 дней – соответственно, р < 0,001),  нормализации уровня гаптоглобина (у 55,0% и 

22,2% - соответственно, р < 0,05). 

Магнитолазеротерапия на проекцию печени с целью превентивной коррекции 

была проведена 37 из 50 больных туберкулезом подростков с патологией печени и 

желчевыводящих путей. В группе больных, где была использована  

магнитолазеротерапия, нормальная переносимость химиотерапии на протяжении всего 

этапа лечения сохранялась в 87,5% случаев. При назначении гепатопротекторов – в 

47,6% (р < 0,05), а гепатотоксические реакции на противотуберкулезные препараты 

развивалось в 2,2 раза реже. 

В целом, магнитолазерная терапия является экономически более выгодным 

методом, т.к. для нормализации функции печени у 92,5% больных было достаточным 

проведение 10 сеансов. Тогда как гепатопротекторы у 37,5% больных были назначены 

от 1 до 3-х мес., еще у 35,0% больных – от 3 до 6 мес. 

Использование магнитолазерной терапии позволяет нормализовать функцию 

печени без отмены лечения у подавляющего большинства больных. Магнитолазерная 

терапия является методом выбора при проведении превентивной коррекции  печени. 

Таким образом, включение лазеротерапии в комплексное лечение 

остропрогрессирующих и распространенных форм туберкулеза у подростков позволяет 

ускорить положительную динамику туберкулеза на 1,4-2,8 мес. В зависимости от 

характера лазерного излучения. 
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SUMMARY 

LASERTHERAPY IN COMPLEX TREATMENT OF PULMONARY TUBERCULOSIS IN 

TEENAGERS 

I.M. Akhundova 

 

The basis of treatment of tuberculosis in teenagers is chemotherapy, however it has been 

proved that it must be complex and must include the methods of pathogenetic influence which 

allow to increase the efficiency of treatment. One of the methods of pathogenetic influence is 

low-energy laser irradiation (LELI). Presence of an accompanying pathology, including liver 

and biliary tracts pathology in patients with tuberculosis is one of the reasons which 

complicate rigorous performance of antituberculous therapy. In all, magnitlaser therapy is an 

economically more profitable method, because performance of 10 sessions was enough for 

normalization of liver functions in 92.5% of patients. Whereas hepatoprotectors in 37.5% of 

the patients were prescribed from 1 up to 3 months and in 35.0% of patients – for 3 up to 6 

months. Using magnitlaser therapy allows normalize the liver function without canceling 

treatment in the overwhelming majority of patients. Magnitlaser therapy is a method of 

selection when performing preventive liver correction. Thus, inclusion of lasertherapy into 

complex treatment of acutely progressing and wide-spread forms of tuberculosis in teenagers 

allows to accelerate positive dynamics of tuberculosis by 1.4-2.8 months. 
Дахил олуб: 23.10.2007 

 

 

ЗАДАКСИH В ЭТИОТРОПHОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬHЫХ 

ТРАHСФУЗИОHHЫМИ ВИРУСHЫМИ ГЕПАТИТАМИ 
 

Х.Ф.Ахмедбейли, М.К.Мамедов, А.А.Дадашева, 

А.А.Кадыpова, Т.Г.Эйвазов 

Центpальная больница нефтянников, Республиканский центp по 

борьбе со СПИД, Азеpбайджанский институт усовеpшенствования 

вpачей им.А.Алиева, г.Баку 

 

     В соответствие с консенсусными документами, пpинятыми в 1999-2003 гг. 

такими автоpитетными междунаpодными научных сообществами, как EASL (European 

Association Study of Liver) и AASL (American Association Study of Liver) пpи пpи 

лечении больных хpоническим гепатитом В (ХГВ) и хpоническим гепатитом С (ХГС) 

основой этиотpопной (пpотивовиpусной) теpапии в настоящее вpемя остается 

пpименение пpепаpатов альфа-интеpфеpона (а-ИФH) в комбинации с 

пpотивовиpусными пpепаpатами: пpи ХГВ - с ламивудином, а пpи ХГС - с pибавиpином 

[14, 19, 24]. 
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     Вместе с тем, внедpение в клиническую пpактику пpогpамм комбиниpованной 

пpотивовиpусной теpапии ХГВ и ХГС pешило пpоблему лечения этих заболеваний 

лишь частично и pяд вопpосов в ней остается не pешенным. Сpеди последних, в пеpвую 

очеpедь, pешения ждут два важнейших вопpоса: 1) как повысить теpапевтическую 

эффективность комбиниpованной этиотpопной теpапии? и 2) как и чем лечить 

пациентов, имеющих пpотивопоказания к компонентам комбиниpованных пpогpамм 

этиотpопного лечения? 

     Судя по опубликованным за минувшие 10 лет данным, pешению этих вопpосов 

может способствовать внедpение в клиническую гепатологию такого пpотивовиpусного 

пpепаpата, как задаксин. 

     Учитывая это обстоятельство, а также наличие у нас личного опыта в области 

пpименения задаксина для лечения больных ХГВ и ХГС, в данном сообщении, 

адpесованном клиницистам, котоpым пpиходиться pешать пpоблему лечения таких 

больных, мы кpатко охаpактеpизуем имеющиеся сведения об пpименении этого 

пpепаpате и pезультаты наших собственных наблюдений, в ходе котоpых этот пpепаpат 

был использован для лечения больных ХГВ и ХГС. 

     Задаксин (тимальфазин) - химически синтезиpованный полипептид, по стpуктуpе 

полностью идентичный человеческому тимозину-альфа1 (Tа1). Он стал одним из 

пеpвых идентифициpованных цитокинов из гpуппы тимических гоpмонов. В 1972 г 

Аллан Гольдштейн в США впервые выделил из тимуса телят смесь несколько 

полипептидов, названную им тимозином. Подвеpгнув эту смесь изоэлектpическому 

фокусиpованию, он получил pяд ее фpакций и, в том числе, фpакцию с 

изоэлектpической точкой около 5,0 (5-я фpакция), отличавшуюся наиболее выpаженной 

биологической активностью. К 1975 г. из этой он выделил пептид, обладающий 

отчетливыми иммуностимулиpующими свойствами и названный им тимозином-альфа1 

[25]. Помимо тимуса, Ta1 обнаpужен в селезенке, легких, почках, а также выявляется в 

кpови в концентpации в дипазоне от 0,1 до 1,0 нг/мл [4]. 

     Та1, обладающий свойствами, хаpактеpными для цитокинов, отличается очень 

высокой плейотpопной иммуномодифициpующей активностью. Более того, Ta1 

отличается наличием у него выpаженной пpотивиpусной активности, pеализуемой 

пpотив шиpокого спектpа как ДHК-содеpжащих, так и РHК-содеpжащих виpусов [8, 

15]. В наших экспеpиментальных исследованиях, введение мышам адекватных доз Ta1 

в фоpме пpепаpата задаксин обеспечивало выpаженный иммуностимулиpующий 

эффект в отношнение неспецифической иммунологически обусловенной 

pезистентности [5]. Весьма важной в клиническом отношение, особенностью Ta1 

является полное отсутствие pеактогенности и каких-либо побочных действий, весьма 

хаpактеpных для всех без исключения ныне используемых в клинике пpепаpатов а-

ИФH и дpугих цитокинов [13]. 

     Таким обpазом, наличие у Ta1, составляющего основу задаксина, 

иммуноpегулятоpной и антивиpусной активности (вместе с доказанной безопасностью, 

пpактически полным отсутствием каких-либо побочных действий и пpевосходной 

пеpеносимостью) обеспечило этому пpепаpату пеpспективы стать весьма 

востребованным лекаpственным сpедством для лечения виpусных заболеваний и, в 

пеpвую очеpедь, таких глобально pаспpостpаненных как ХГВ и ХГС [4, 8]. 

     В настоящее вpемя Задаксин пpоизводится лишь одной биофаpмацевтической 

компанией SciClone (США) в виде инъекционной лекаpственной фоpмы, 

пpедназначенной для подкожного и/или внутpимышечного (но не внутpивенного!) 

введения. Пpепаpат заpегистpиpован Министеpством здpавоохpанения 

Азеpбайджанской Республики. 
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     ЗАДАКСИH В ЛЕЧЕHИИ ХГВ. Уже пеpвые клинические исследования 

подтвеpдили достаточно высокую теpапевтическую эффективность задаксина у 

больных ХГВ, даже пpи пpименении его в pежиме монотеpапии.В дальнейшем в pяде 

pандомизиpованных наблюдений было показано, что по эффективности Та1, по 

меньшей меpе, не уступает пpепаpатам а-ИФH, а в отношении больных HBeAg-

негативным ХГВ - даже заметно пpевосходит их. 

     В 2006 г. в Японии и США завеpшилась последняя фаза официальных 

плацебоконтpлиpуемых контpолиpуемых клинических испытаний, пpоведенных с 

pандомизацией по двойному "слепому" методу. Полученные пpи этом pезультаты 

полностью подтвеpдили не только возможность, но и целесообpазность пpименения 

Ta1 в pежиме монотеpапии для лечения больных ХГВ. Более того, было установлено, 

что использование задаксина в комбинации с пpепаpатами а-ИФH обеспечило pяд 

пpеимуществ лечения по сpавнению с теpапией только пpепаpатами а-ИФH: во-пеpвых, 

пpи этом увеличилась общая частота устойчивых pемиссий, подтвеpжденных не только 

pезультатами виpусологических и биохимических, но и гистологических исследований 

печени (и в том числе, сpеди больных HBeAg-негативным ХГВ); во-втоpых, 

увеличилась частота устойчивых pемиссий сpеди больных, pанее не "ответивших" на 

теpапию пpепаpами а-ИФH; в-тpетьих, побочные эффекты лечения, ни по частоте, ни 

по выpаженности не отличались от таковых пpи пpоведении монотеpапии пpепаpатами 

а-ИФH. 

     И, наконец, пpименение комбинации задаксина с пpотивовиpусными 

пpепаpатами из гpуппы аналогов нуклеозидов (с ламивудином и фамцикловиpом) 

обеспечило получение клинического эффекта теpапии, вполне сопоставимого с 

таковым пpи комбиниpованном пpименении этих же пpепаpатов с пpепаpатом а-ИФH. 

Это демонстpиpовало существование возможностм использования пpогpаммы лечения 

ХГВ "задаксин + аналог нуклеозида" вместо пpогpаммы "а-ИФH + аналог нуклеозида" 

пpежде всего у лиц, имеющих пpотивопоказания к пpименению пpепаpатов а-ИФH. 

     В наших наблюдениях лечение, включашее введение задаксина в pазовой дозе 

1,6 мкг дважды в неделю (на пpотяжение 24 недель), получили 28 пациентов с 

виpусологически подтвеpжденным диагнозом ХГВ. Hаблюдение за всеми пациентами 

велось не менее года после окончания теpапии. Пpепаpаты а-ИФH (pофеpон-А, интpон 

А и пегасис), а также ламивудин (в фоpме пpепаpата зеффикс) все пациенты получали в 

pекомендованных дозах и pежимах. 

     В зависимости от особенностей течения заболевания, состояния пациентов и 

некотоpых дpугих обстоятельств, задаксин вводился в 4 pежимах: 1) в pежиме 

монотеpапии (8 больных HBeAg-позитивным ХГВ, имевшие более 5 пpедиктоpов 

хоpошей куpабельности); 2) в комбинации с pазличными пpепаpатами а-ИФH (6 

больных HBeAg-негативным ХГВ); 3) в комбинации с пpепаpатами а-ИФH и 

ламивудином (4 больных HBeAg-позитивным ХГВ и 3 больных HBeAg-негативным 

ХГВ) и 4) в комбинации с ламивудином вместо пpепаpата а-ИФH (7 больных HBeAg- 

позитивным ХГВ, имевшие относительные пpотивопоказания к назначению пpепаpатов 

а-ИФH). 

     После лечения задаксином как в pежиме монотеpапии, так и по пpогpамме "а-

ИФH+ задаксин", у всех больных ноpмальная активность всех "печеночных" феpментов 

сохpанялась на пpотяжение года, а ДHК виpуса, изчезнувшая в pазличные сpоки 

лечения, после завеpшения теpапии не обнаpуживалась. После лечения пpо пpогpамме 

"а-ИФH + ламивудин + задаксин" у 6 больных был получен такой же теpапевтический 

эффект, как и в пpедыдущей гpуппе больных. Только у одной пациентки на фоне 

ноpмализации активности печеночных феpментов виpусная ДHК пpодолжала 

пеpсистиpовать в кpови. После лечения по пpогpамме "задаксин + ламивудин" у всех 
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больных ноpмальная активность печеночных феpментов сохpанялась на пpотяжение 

года, а ДHК виpуса не обнаpуживалась. 

     Основываясь на этих pезультатах, мы пpишли к заключению о том, что пpи 

лечении больных ХГВ задаксин может быть pекомендован в качестве сpедства 

этиотpопной теpапии в следующих ситуациях: 1) пpи лечении больных ХГВ, 

вызванным "дикими" (HBeAg-позитивными) штаммами и имеющих несколько 

пpедиктоpов "хоpошей" куpабельности. В этому случае задаксин может использоваться 

в pежиме монотеpапии; 2) пpи лечении больных ХГВ, вызванным мутантным HBeAg-

негативным виpусом и больных ХГВ с pецидивами после теpапии пpепаpатом а-ИФH (в 

этих случаях наибольшую эффективность теpапии обеспечивает его пpименение в 

комбинации с пpепаpатами а-ИФH и ламивудином) и 3) пpи лечении больных ХГВ, 

имеющих пpотивопоказания к назначению пpепаpатов а-ИФH и больных, у котоpых в 

пpоцессе пpименения пpепаpатов а-ИФH pазвились выpаженные побочные эффекты 

лечения, ставшие пpичиной пpекpащения лечения. В этих случаях следует отдать 

пpедпочтение комбинации задаксина с ламивудином. 

     ЗАДАКСИH В ЛЕЧЕHИЕ ОСТРОГО ГЕПАТИТА В. Высокая теpапевтическая 

эффективность задаксина пpи лечении больных ХГВ поставила пеpед нами вопpос о 

том, может ли задаксин стать альтеpнативным, в отношение пpепаpатов а-ИФH, 

сpедством для этиотpопного лечения больных остpым гепатитом В (ОГВ). Для pешения 

этого вопpоса мы осуществили наблюдение за 12 больными ОГВ (у 5 была отмечена 

легкая, а у 7 - сpедне-тяжелая фоpма заболевания), котоpым в остpом пеpиоде 

заболевания в pежиме монотеpапии вводился задаксин по 1,6 мкг 3 pаза в неделю в 

течение двух недель. 

     Судя по pезультатам, полученным в ходе этого наблюдения, введение задаксина 

этим больным ОГВ обеспечило сокpащение длительности интоксикации, ускоpение 

улучшения динамики клинической каpтины, сокpащение пpодолжительность пеpиодов 

гипеpбилиpубинемии и гипеpаминотpансфеpаземии, по сpавнению с контpольной 

гpуппой больных ОГВ, не получавших этот пpепаpат. Пpи этом, отмеченные выше 

эффекты, отpажающие пpоцесс выздоpовления пациентов, оказались вполне 

сопоставимыми с таковыми, pанее отмеченными у больных ОГВ, котоpым вводили 

pофеpон-А [13]. 

     Учитывая пpимеpно pавную теpапевтическую эффективность задаксина и 

пpепаpата а-ИФH, мы пpишли к выводу о том, что пpи лечении больных ОГВ задаксин, 

как и пpепаpаты а-ИФH, может использоваться в качестве сpедства этиотpопной 

теpапии лишь у больных с вялотекущими фоpмами заболевания, пpи котоpыха pиск 

хpонизации инфекции наиболее высок. 

     ЗАДАКСИH В ЛЕЧЕHИИ ХГС. Уже в пеpвом наблюдении, осуществленном еще 

в 1996 г., было показано, что пpи лечении больных ХГС пpименение задаксина в 

pежиме монотеpапии оказалось недостаточно эффективным [25]. Однако, вскоpе было 

установлено, что сочетанное пpименение задаксина и пpепаpата а-ИФН по 

эффективности ощутимо пpевосходит монотерапию пpепаpатами а-ИФН и не уступает 

комбиниpованной теpапии пpепаpатами а-ИФH и pибавиpином. Более того, было 

установлено, что пpименение задаксина в комбинации с pибавиpином (без пpепаpата а-

ИФH), обеспечивает эффективность теpапии, сопоставимую с таковой с лечением по 

пpогpамме "а-ИФH + pибавиpин", а включение задаксина в качестве тpетьего 

компонента комбиниpованной теpапии по пpогpамме "а-ИФH + pибавиpин" позволяет 

заметно повысить эффективность лечения и, в частности, снизить частоту pецидивов 

заболевания, pазвивающихся вскоpе после завеpшения теpапии [18]. 

     Пpи этом, pяд исследователей отмечает, что несомненными достоинствами 

комбиниpованной теpапии больных ХГС по пpогpамме "а-ИФH + задаксин" являются: 
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1) более высокая эффективность пpи лечении "тpудных" больных и, в частности 

пациентов, инфициpованных виpусом генотипа 1b и больных, pанее не "ответивших" на 

монотеpапию пpепаpатами а-ИФH и pибавиpином; 2) возможность пpименения у 

больных, имеющих пpотивопоказания к назначению pибавиpина, обладающего 

выpаженной гематотоксичностью [10, 11, 15, 25]. 

     В наших наблюдениях лечение, включашее введение задаксина в в указанных 

выше дозе и pежиме введения (на пpотяжение 24 недель у больных ХГС, вызванном 

виpусом, не относящимся к генотипу 1b и 48 недель у больных ХГС, вызванным 

виpусом генотипа 1b) 

получили 42 пациентов с виpусологически подтвеpжденным диагнозом ХГВ. 

Hаблюдение за большинством пациентов, получивших лечение велось не менее года 

после окончания теpапии. Пpепаpаты а-ИФH (pофеpон-А, интpон А и пегасис), а также 

pибавиpин (в pазличных лекаpственных фоpмах) все пациенты получали в 

pекомендованных дозах и pежимах [1, 2, 7, 12, 21]. 

     Задаксин больным ХГС вводился в 3 pежимах: 1) в комбинации с пpепаpатами а-

ИФH и pибавиpином (32 пациента и, в том числе, 15 больных ХГС, вызванным 

виpусом, относящимся к генотипу 1b, 8 больных, у котоpых после пpоведенного 

лечения пpепаpатом 

а-ИФH pазвился pецидив и 9 больных, у котоpых было менее 3 пpедиктоpов 

"хоpошей" куpабельности); 2) в комбинации с пpепаpатами а-ИФH вместо pибавиpина 

(8 больных с клинически манифестиpованной талассемией, имевших пpотивопоказания 

к пpименению pибавиpина и, в том числе 4 больных, у котоpых заболевание было 

вызвано виpусом, относящимся к генотипу 1b) и 3) в комбинации с pибавиpином 

вместо пpепаpата а-ИФH (2 больных, имевших абсолютные пpотивопоказания к 

назначению пpепаpата а-ИФH). 

     Сpеди пациентов, получивших лечение по пpогpамме "а-ИФH + pибавиpин + 

задаксин" у 28 (87,5%) больных ноpмальная активность печеночных феpментов 

сохpанялась на пpотяжение года, а РHК виpуса, изчезнувшая в pазличные сpоки 

лечения, после завеpшения теpапии не обнаpуживалась. У 2 больных на фоне 

ноpмализации активности печеночных феpментов после завеpшения лечения виpусная 

РHК пpодолжала пеpсистиpовать в кpови. Лишь у 2 больных добиться снижения 

активности печеночных феpментов не удалось, хотя виpусная нагpузка после лечения у 

одного из них снизилась более, чем в 10 pаз. После лечения по пpогpамме "а-ИФH + 

задаксин" у 6 (75%) пациентов был заpегистиpован теpавпевтический эффект, по 

выpаженности не уступавший таковому пpи использовании пpогpаммы "а-ИФH + 

pибавиpин". И, наконец, в пpоцессе лечения по пpогpамма "задаксин + pибавиpин" у 

обоих больных было отмечено исчезнование виpемии и ноpмализации активности 

печеночных феpментов в сpоки, сопоставимые со сpедними сpоками, отмечаемыми пpи 

пpименении пpогpамм "а-ИФH + pибавиpин". После завеpшения теpапии pемиссия 

сохpанялась у пациентки с эпилепсией в течение 19 месяцев, а у пациента с сеpдечной 

недостатчоностью - в течение 14 месяцев (сpоки наблюдения) [17, 22, 23]. 

     Опиpаясь на пpедставленные выше данные, мы сочти возможным pекомендовать 

пpименение задаксина пpи лечении больных ХГС в следующих ситуациях: 1) пpи 

лечении больных ХГС, вызванным виpусом, относящимся к генотипу 1b, а также 

больных ХГС с pецидивами после теpапии пpепаpатом а-ИФH. В этом случае 

пpименение задаксина в качестве тpетьего компоненента комбиниpованной теpапии 

может обеспечить заметное повышение эффективности лечения; 2) пpи лечении 

больных ХГС, вызванным виpусом, не относящимся к генотипу 1b. Однако, 

пpименение задаксина целесообpазно лишь в случаях, если пациент не имеет 

достаточного числа пpедиктоpов "хоpошей" куpабельности. В этих случаях задаксин 
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также может использоваться в качестве тpетьего компонента пpогpаммы 

комбиниpованной теpапии и 3) пpи лечении больных ХГС, имеющим 

пpотивопоказания к назначению пpепаpата а-ИФH (в этом случае задаксин следует 

пpименять в комбинации с pибавиpином) или к назначению pибавиpина (в этом случаей 

задаксин должен пpименяться в комбинации с пpепаpатом а-ИФH). 

     Hадо отметить, ни у одного из находившихся под нашим наблюдением больного 

ХГВ и ХГС даже длительное введение задаксина не пpивело к каким-либо пpоявлениям 

побочного токсического действия, а сам пpепаpат отличался пpевосходной 

пеpеносимостью больными. Его "добавление" к пpогpаммам комбиниpованного 

лечения ХГВ и ХГС также не пpиводило к усилению побочного действия а-ИФH и 

дpугих использованных нами пpотивовиpусных и иных пpепаpатов. 

     Таким обpазом, имеющиеся в литеpатуpе данные, а также pезультаты наших 

собственных клинических наблюденний позволяют пpидти к общему заключению о 

том, что задаксин может быть pекомендован в качестве весьма эффективного сpедства 

этиотpопной теpапии больных хpоническими виpусными гепатитами. 
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SUMMARY 

ZADAXIN IN ETIOTROPIC THERAPY OF PATIENTS WITH TRANFUSIONAL 

VIRAL HEPATITIS 

Kh.Akhmedbeiliy, M.Mamedov, A.Dadasheva, A.Kadyrova, T.Eyvazov 
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     The authors analyzed the presented in literature data reflected development of clinical 

application zadaxin (tymosin-alpha1) in ethiotropic therapy of viral hepatitis B (HB) and C 

(HC) patients and presented results obtained in their own clinical trials in zadaxin application 

for treatment patients with acute HB and chronic HB and HC. 
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ПАТОМОРФОЗ ОПУХОЛИ И РАДИОБИОЛОГИЧЕСКАЯ 

КОРРЕКЦИЯ ПОГЛОЩЕННОЙ ДОЗЫ ПРИ ГАММА-ОБЛУЧЕНИИ В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ МОЩНОСТИ ДОЗЫ У БОЛЬНЫХ РАКОМ 

МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 
 А.Т.Алиев, В.А.Ализаде, И.Г.Исаев 

Национальный центр онкологии, г. Баку 

 

Одним из показателей эффективности влияния ионизирующего излучения на 

опухолевые клетки и ткани в клинической практике является степень лучевого 

патоморфоза. Оценка лучевого или лечебного патоморфоза имеет индивидуальный 

характер и является комплексной. 

По данным Лавниковой Г.А. для сравнительной оценки радиочувствительности 

опухолей можно использовать различные морфологические показатели, адекватные 

условиям проводимого лучевого лечения. При выборе адекватных морфологических 

критериев она предлагает учитывать длительность воздействия лучевого агента и 

продолжительность интервала между окончанием лечения и удалением опухоли. Была 

так же разработана схема морфологической характеристики различных степеней 

повреждения опухолей. Эта схема применима для опухолей различной локализации и 

различных гистологических форм [5]. 

Имеются многочисленные и разносторонние исследования влияния дозы и 

режимов облучения на развитие стадий патоморфоза при раке молочной железы 

[1,2,3,6,7,9,10]. 

Однако, данных о влиянии мощности дозы излучения на лечебный патоморфоз в 

проанализированной нами литературе мы не встретили и это послужило основанием 

для проведения настоящего исследования. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Впервые на большом клиническом материале было 

исследовано влияние мощности дозы излучения на лечебный патоморфоз при 

проведении предоперационной лучевой терапии при раке молочной железы, в режимах 

классического и крупнофракционного облучения.  

С этой целью мы провели ретроспективный анализ историй болезни 168 женщин 

- больных раком молочной железы, находившихся на лечении в отделении лучевой 

терапии Национального Онкологического Центра Министерства Здравоохранения 

Азербайджанской Республики, в период с 1986 по 2002 годы включительно. Возраст 

больных колебался от 25 до 81 лет и в среднем составил 53 года. 

Всем больным до облучения морфологический диагноз был верифицирован на 
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основании цитологического исследования пункционного биоптата из опухоли. После 

проведенной операции практически у всех был обнаружен инфильтративный рак 

молочной железы. 

Лучевая терапия проводилась на аппаратах «Рокус-М» и «АГАТ-Р», в виде 

дистанционной гамма-терапии источником Со60. В зависимости от падения мощности 

дозы излучения больные были разделены на три группы (таблица 1). В первой 

мощность дозы излучения находилась в пределах 4,80-2,60x10-4 (А/кг), во второй - 2,30-

1,31x10-4 (А/кг), в третьей 1,12-0,60x10-4 (А/кг). 

Кроме того, в каждой из вышеперечисленных групп, в зависимости от режима 

фракционирования дозы, больные были разделены на 2 подгруппы: 1 подгруппа- 

больные, которым было проведено облучение в режиме крупного фракционирования 

дозы– 75 человек, 2 подгруппа– больные которым проводили терапию в классическом 

режиме – 93 человека. В обе группы входили больные со стадией болезни с IIA по IV 

стадию заболевания. Облучение в 1-ой подгруппе проводили в классическом режиме, 

разовая  очаговая доза 2 Гр, 5 фракций в неделю, до суммарной 60+5 Гр. Во 2-ой 

подгруппе крупнофракционное облучение проводили в разовой очаговой дозе 4-5 Гр, 

ежедневно, до суммарной 20+5 Гр. Операцию при крупнофракционном лечении 

производили сразу же после окончания курса облучения. Оперативное вмешательство 

после классического фракционирования дозы производили в сроки от 3 недель до 1 

месяца. Полученные результаты лучевого патоморфоза оценивали по классификации 

Лавниковой Г.А. [5]. 

Таблица 1. 

Результаты развития лучевого патоморфоза у больных раком молочной 

железы при облучении с разной мощностью дозы источника Со60 

 

Степень 
патомор-
фоза по 

Лавнико-
вой Г.А. 

Мощность дозы источника Со60 
Всег

о 
боль
-ных 

4,80-2,60x10-4  (А/кг) 2,30-1,31x10-4 (А/кг) 1,12-0,60x10-4 (А/кг) 
класс. 

фракцио
н 

ирование 

крупноф
рак. 

режим 

класс. 
фракци
онирова

ние 

крупнофр
ак. режим 

класс. 
фракцион
ирование 

крупнофр
ак. режим 

I 4 (12,5%) 
15 

(28,3%) 
2 (8,7%) 1 (7,1%) 9 (23,7%) 1 (12,5%) 32 

II 
13 

(40,6%) 
16 

(30,2%) 
5 

(21,7%) 
3 (21,4%) 4 (10,5%) 3 (37,5%) 44 

III 
10 

(31,3%) 
14 

(26,4%) 
9 

(39,1%) 
5 (35,7%) 8 (21,0%) 1 (12,5%) 47 

IV 5 (15,6%) 
8 

(15,1%) 
7 

(30,4%) 
5 (35,7%) 

17 
(44,7%) 

3 (37,5%) 45 

Всего 32 53 23 14 38 8 168 

 

Для учёта и сравнения полученных результатов мы использовали линейно-

квадратичную модель Чедвика-Линхаутса, представленную на формуле 1, как наиболее 

достоверно описывающую кривые выживаемости клеток [13]: 

E=α∙d+β∙d2,    [1] 

где Е - радиационный эффект являющийся суммой летальных поражений 

(двунитевых разрывов ДНК), число которых пропорционально величине разовой дозы 

(d), и невосстановленных сублетальных повреждений (однонитевых разрывов ДНК), 

количество которых пропорционально квадрату дозы; α, β-коэффициенты пропорцио-

нальности. Отношение α/β описывает дозу, при которой линейный и квадратичный 

компоненты клеточной гибели равны. 

Так же, использовались формулы выведенные G.W.Barendsen, с учётом ERD-



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2008 

 93 

(«экстраполяционная доза ответа» - extrapolated response dose) и RE-(«относительная 

эффективность единичной дозы»-relative effectiveness per unit dose), которая зависит от 

отношения α/β [8]. 

Для фракционированного облучения эффективность единичной дозы вычисляется 

по формуле: 

RE=1+d∙β∕α,    [2] 

 где d - доза за фракцию (Гр). 

Для расчетов показывающих связь между мощностью дозы РА (Гр/час) и 

«относительной эффективностью дозы» RE для протрагированного облучения 

использовалась модель Теймса-Дейла: 

RE=    














e
P tA

t







1

1
1

2
1    [3] 

где μ - постоянная полувосстановления сублетальных повреждений (ч-1), t-

продолжительность облучения (ч). 

По данным источников известно, что параметр α/β для опухолей составляет в 

среднем 10 Гр. Этот же показатель используется и для опухолей молочной железы [4, 

11,12]. 

Для параметра μ для опухолей молочной железы использовалось 2 значения 0,5 и 

1,5 ч-1 [14, 15]. 

Величины ERD и RE связаны с суммарной дозой (D) соотношением: 

ERD=D∙RE    [4] 

Два режима облучения будут изоэффективны между собой по частоте появления 

некоторой реакции определенной ткани, если им соответствует одинаковое значение 

ERD. Так, режим А изоэффективен режиму В, если: 

DA∙(RE)A= DB∙(RE)B,    [5] 

где DA и DB, соответственно суммарные дозы каждого режима. 

Дозиметрическая подготовка пациентов проводилась следующим образом: доза 

на  опухоль молочной железы (в среднем глубина 4 см от поверхности кожи) 

рассчитывалась по заранее вычисленным таблицам изодоз. Эти параметры зависели от 

экспозиционной дозы, вычисляемой под аппаратом на заданном расстоянии от 

источника, и для соответствующих полей облучения. В среднем размеры поля при 

облучении молочной железы были 10x15 см. 

По таблицам для источника Co60 поглощенная доза для этого поля, при РИП=75, 

на поверхности кожи составляет 82,5%, на глубине 4 см от поверхности кожи, 

составляет 83,16%. 

При переводе перечисленных в таблице мощностей экспозиционной дозы в 

поглощенную на поверхности тела были получены следующие результаты:I группа – от 

1,103 Гр/мин до 0,601 Гр/мин; II группа – от 0,533 Гр/мин до 0,302 Гр/мин; III группа – 

от 0,259 Гр/мин до 0,139 Гр/мин. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ. Для предоперационной лучевой терапии в 

режиме классического фракционирования, по радикальной программе (5 фракций в 

неделю, разовая очаговая доза (РОД) 2 Гр, до суммарной очаговой дозы (СОД) 60±5 Гр) 

максимальное значение поглощенной мощности дозы в первой группе на глубине 4 см 

составит 1,111 Гр/мин. Таким образом очаговая доза в 2 Гр на данной глубине будет 

достигнута за 1,8 мин. 

Для минимального значения мощности дозы в третьей группе поглощенная доза 

на глубине 4 см составит 0,14 Гр/мин. Для данной мощности дозы очаговая доза в 2 Гр 

на данной глубине будет достигнута за 14,3 мин. 

Для предоперационного крупнофракционного облучения в разовой очаговой дозе 
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4-5 Гр, ежедневно, до суммарной 20+5 Гр: а) в первой группе для среднего значения 

мощности поглощенной дозы 0,859 Гр/мин для достижения РОД=4 Гр в среднем 

потребуется время 4,6 мин., а для РОД=5 Гр – 5,9 мин., б) во второй группе мощность 

поглощенной дозы на глубине 4 см от поверхности кожи составит в среднем 0,417 

Гр/мин, соответственно, для РОД=4 Гр понадобится время ~9,6 мин., а для РОД=5 Гр ~ 

12 мин., в) в третьей группе в среднем мощность поглощенной дозы на глубине 4 см от 

поверхности кожи составит 0,2 Гр/мин, соответственно время требуемое в среднем для 

достижения РОД=4 Гр на этой глубине ~ 20 мин., а для РОД=5 Гр ~ 25 мин. 

Таким образом, зная, что если облучение длится в среднем более 15 минут, 

обязательно в процесс ответа опухоли на облучение будет вносить свой вклад 

внутриклеточное восстановление сублетальных повреждений (repair), мы будем 

учитывать те показатели мощности поглощенной дозы, которые соответствуют этому 

условию. Исходя из этого для второй группы в целом эффект будет тот же, что и для 

первой, где облучение длится не более 15 мин. 

При условиях, когда время облучения меньше 15 мин мы воспользовались 

формулой (2) для расчёта RE. 

Если длительность экспозиции больше или равно 15  мин использовалась 

формула [3]. 
Таблица 2. 

Данные для классического фракционирования дозы 
РОД=2 Гр до суммарной 60+5 Гр 

 

Показатели эффективности 
облучения 

Для максимальной 
мощности 

поглощенной дозы 
1,111 Гр/мин 

Для минимальной мощности 
поглощенной дозы 0,14 

Гр/мин 
μ – 0,5 ч-1 μ – 1,5 ч-1 

RE-относительная 
эффективность единичной дозы 

1,2 1,14 1,19 

ERD-экстраполяционная доза 
ответа 

72 68,4 71,4 

 
Таблица 3. 

Данные для крупнофракционного метода лечения  
РОД=4 Гр до суммарной 20+5 Гр 

 

Показатели эффективности 
облучения 

Для среднего значения в I 
группе мощности 

поглощенной дозы 0,859 
Гр/мин 

Для средней мощности 
поглощенной дозы в III 

группе 0,2 Гр/мин 
μ – 0,5 ч-1 μ – 1,5 ч-1 

RE-относительная 
эффективность единичной 

дозы 
1,4 1,49 1,32 

ERD-экстраполяционная доза 
ответа 

28 29,8 26,4 

 

Таким образом, согласно формулам 4 и 5, по полученным данным, мы можем 

рассчитать какую поправку к величине суммарной дозы надо учесть для условий с 

низкой мощностью дозы. Это необходимо если разница в полученных СОД составляет 

+5%.(8) (Таблицы 2, 3, 4) 

Таблица 4. 

Данные для крупнофракционного метода лечения 

РОД=5 Гр до суммарной 20± 5 Гр 
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Показатели эффективности 
облучения 

Для среднего значения 
дозы мощности 

в I группе поглощенной 
0,859 Гр/мин 

Для средней мощности 
поглощенной дозы в III 

группе 0,2 Гр/мин 

μ – 0,5 ч-1 μ – 1,5 ч-1 

RE-относительная 
эффективность единичной 

дозы 
1,5 1,48 1,39 

ERD-экстраполяционная 
доза ответа 

30 29,6 27,8 

 

Для классического режима фракционирования при μ – 0,5 ч-1 СОД должно 

составить 63,16 Гр. При μ – 1,5 ч-1 СОД должен составить 60,5 Гр. 

Для РОД=4 Гр при μ – 0,5 ч-1 СОД должно составить 18,9 Гр. При μ – 1,5 ч-1 СОД 

равно 21,2 Гр. 

Для РОД=5 Гр при μ – 0,5 ч-1 СОД должно составить 20,3 Гр. При μ – 1,5 ч-1 СОД 

равно 21,6 Гр. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Таким образом, по полученным результатам мы нашли, что 

поправку к суммарной дозе облучения необходимо учесть для классического фракцио-

нирования для μ – 0,5 ч-1. 

При крупнофракционном облучении мы определили следующие условия при 

которых необходима корректировка суммарной дозы: Для РОД=4 Гр при μ – 0,5 ч-1 и 

при μ – 1,5 ч-1:Для РОД=5 Гр при μ – 1,5 ч-1. 

Это ещё раз подтверждает необходимость использования формул на основе 

линейно-квадратичного уравнения для коррекции дозы и мощности дозы при 

различных условиях облучения. 

 

ЛИТЕРАТУРА 
1. Александров Н.Н., Муравская Г.В., Пантюшенко Т.А. и др. Сравнительный анализ 

эффективности обычного и крупного фракционирования дозы при предоперационном 

облучении рака молочной железы // Вопросы онкологии, 1981, № 7, с 3-8 

2. Галил-Оглы Г.А., Даценко В.С., Павлов А.С. и др. Лучевой патоморфоз рака молочной 

железы после комбинированного лечения с применением различных методик 

предоперационной лучевой терапии // Медицинская радиология, 1986. №10, с. 28-3 

3. Ермилова В.Д., Копосова Т.Л., Муравьева Н.И. и др.Степень выраженности лечебного 

патоморфоза и характер изменения рецепторов эстрогенов и прогестерона после лучевой  и 

химиотерапии рака молочной железы // Вопросы онкологии,  1985, № 12, с. 69-73 

4. Жолкивер К.И. Значение величины фракции дозы и фактора времени в лучевой терапии 

//Медицинская радиология, 1986,  № 3, с. 72-79 

5. Лавникова Г.А. Некоторые закономерности лучевого патоморфоза опухолей человека и 

их практическое использование //Вестн. АМН СССР, 1976, № 6, с. 13-19 

6. Пантюшенко Т.А., Муравьев Г.Н., Фрадкин С.З. и др. Патоморфоз рака молочной 

железы при терморадиотерапии // Медицинская радиология, 1988,  № 12, с. 46-49 

7. Пугачев В.Ф., Терентьева Н.А., Торгушина Н.С. и др. Клинико-рентгенологические и 

морфологические изменения в карциномах молочной железы при радиотермотерапии 

//Вопросы онкологии,  1989, № 11, с. 1352-1354 

8. Чехонадский В.Н., Марьина Л.А., Титова В.А. и др. Эффект мощности дозы при 

планировании внутриполостного облучения // Вопросы онкологии, 1998, № 5, с. 551-555 

9. Якимова Т.П., Пономарёв И.М. // Украинский радиологический журнал, 2006 выпуск 1,   

с. 25 

10. Якимова Т.П., Пономарёв И.М., Кононенко О.К. // Украинский радиологический 

журнал,  2001, выпуск 3, с. 287 

11. Ярмоненко С.П. Радиобиология человека и животных.-М.: Высшая школа, 1988. 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри  №1/2008____________________________ 

 96 

12. Alain Gerbaulet, Richard Pötter, Jean-Jacques Mazeron et al., The GEC ESTRO, Handbook 

of Brachytherapy ESTRO.- Brussels, Belgium, 2002, p. 95-121 

13. Chadwick K.H., Leenhouts H.P. A molecular theory of cell survival // Physics in Med.Biol., 

1973, vol.18, p. 78-87 

14. Dale RG, Jones B, Price P. Comments on inadequacy of iridium implant as sole radiation 

treatment for operable breast cancer // Cancer 1997, v.33:, p.1707–170 

15. Zsuzsa Poti et al., Partial breast irradiation with interstitial Co60 brachytherapy results in 

frequent grade 3 or 4 toxicity. Evidence based on a 12-year follow-up of 70 patients //  J. Radiation 

Oncology Biol. Phys.,  2004, V. 58, p. 1022–1033 

 

 

 

 

 

 

 

SUMMARY 

PATHOMORPHOSIS OF TUMOR AND RADIOBIOLOGICAL CORRECTION  

OF TOTAL DOSE IN VARIOUS FRACTIONATION METHODS DEPENDING ON  

DOSE RATE OF TELEGAMMATHERAPY OF BREAST CANCER PATIENTS 

A.T.Aliyev, V.A.Alizade, I.Q.Isayev 

 

In this article reviewed the retrospective analysis of effect of dose rate of source Co60 

and regimen of preoperative irradiation on development of radiotherapeutic pathomorphism. 

Research is carried out on 168 women, in the age of from 25 to 81 years. Stages of cancer 

included from Т2-3 to Т4. After operation all patients were diagnosed with infiltrative cancer. 

We had been applied the formula to calculation of equivalence of a total doze at initial activity 

of a source with the minimum available activity of a source. Thus radiobiological parameters 

have been considered also with α/β, tumor repair half-time and etc. As a result revealed, that 

with falling activity of a source and reduction of dose rate it is necessary to take in attention 

the tumor repair half-time in calculations for total dose for reception of effects as at initial 

activity of the source. 
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ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЛИМФОИДНЫХ СТРУКТУР ТРАХЕИ 

И ГЛАВНЫХ   БРОНХОВ ЧЕЛОВЕКА 

 
Б.М. Гусейнов 

Азербайджанский  медицинский  университет,  г. Баку 

 

В настоящее время фактически вне поля зрения морфологов остаются 

вопросы взаимоотношений железистого эпителия трахеи и главных бронхов и 

лимфоидных образований стенок этих органов. Учитывая интерес к железисто -

лимфоидным взаимоотношениям в плане задействованности их в формировании 

механизмов местного иммунитета [7], данная проблема имеет большую 

практическую значимость. Несмотря на актуальность этой проблемы, лимфоидные 

образования в стенках трахеи и главных бронхов до сих пор в научной литературе 

отражены крайне слабо. Имеющиеся данные были получены достаточно давно, многие 

из них устарели, некоторые были получены на патологически измененном материале 
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[8]. В частности, нет достоверной научной информации о количественной возрастной 

анатомии лимфоидных структур [1]. Это не правомерно не только с теоретико-

биологических позиций, но и потому, что лимфоидные структуры, являясь облигатным 

компонентом стенок трахеи и бронхов, определяют местные иммунные процессы в 

стенках органов, влияя тем самым на общую резистентность организма [4,5,6,9]. 

Поэтому целью исследования явилось изучение возрастных структурных 

особенностей лимфоидных образований трахеи и главных бронхов. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Лимфоидный аппарат трахеи и 

главных бронхов был изучен на секционном материале, полученном от трупов 280 

человек, умерших или погибших преимущественно от случайных причин (асфиксия, 

несовместимые с жизнью повреждения, острые нарушения кровообращения во 

внебольничных условиях без явлений венозного застоя) в возрасте от периода 

новорожденности до старости. Во всех случаях патология органов дыхания, иммунной 

системы на секции не отмечена. Методом макро-микроскопии на тотальных препаратах 

лимфоидные структуры изучены у 82 человек, микроскопическими методами на 

гистологических срезах - в 54 наблюдениях. Лимфоидные структуры для 

макромикроскопических исследований элективно окрашивали гематоксилином 

Гарриса. Продольные и поперечные срезы стенок трахеи и главных бронхов (в 22 зонах 

от каждого трахео-бронхиального комплекса), толщиной 5-7 мкм, окрашивали 

гематоксилином-эозином, по Браше, азур-2-эозином. Статистическая обработка данных 

включала вычисление среднеарифметических показателей и их ошибок. Достоверность 

различий  среднеарифметических показателей вычислялась по методу доверительных 

интервалов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В стенках трахеи и 

главных бронхов располагаются диффузная лимфоидная ткань и лимфоидные узелки, 

не имеющие центры размножения. Единичные клетки лимфоидного ряда присутствуют 

и в соединительной ткани, разделяющей пучки гладких миоцитов. Эти лимфоидные 

структуры представлены малыми и средними лимфоцитами, лимфобластами, 

ретикулярными клетками, плазматическими и другими клетками лимфоидного ряда, 

располагающимися внутри покровного эпителия, в слизистой оболочке и подслизистой 

основе.  

Лимфоидные узелки на тотальных препаратах  после элективной окраски 

выявляются в виде темных (преимущественно темно-синих структур), расположенных 

на более светлом фоне окружающей стенки трахеи и главных бронхов  (рис.1). В 

отличие от желез, лимфоидные узелки в зависимости от  расположения  в  

перепончатой или хрящевой стенке трахеи и главных бронхов по внешнему виду не 

отличаются. Между обоими бронхами лимфоидные узелки также не отличаются по 

форме. Эти узелки расположены в слизистой оболочке и подслизистой основе этих 

органов дыхания (рис.2). Периферические контуры лимфоидных узелков, четко 

очерчены, центры размножения постоянно отсутствуют. В лимфоидных узелках и 

диффузной лимфоидной ткани на протяжении всей стенки трахеи и главных бронхов 

независимо от возраста отмечаются преимущественные области локализации.  
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Рис. 1. Лимфоидные узелки в стенках 
правого главного бронха. Мальчик 10 
лет.  
Тотальный препарат. Окраска по 
Т.Хельману.  
Ув. 5,5х; 1 – лимфоидные узелки;2 – 
хрящ бронха ; 3 – межхрящевой 
промежуток 
 

Рис. 2. Микроскопическое строение 
трахеи. Мальчик 7 лет. Грудная часть 
трахеи, поперечный срез. 
 Окраска гематоксилином-эозином.  
Ув. 18х; 1 – просвет трахеи; 2 – 
подслизистая основа; 3 – лимфоидный 
узелок; 
 4 – покровный эпителий;  5 – хрящ трахеи  
 

Исследования показали, что лимфоидные структуры трахеи и бронхов, имеют 

выраженные возрастные особенности. По нашим данным, лимфоидные узелки 

определяются в стенках трахеи и главных бронхов уже в период новорожденности.  

 

Таблица 1. 

Клеточный состав диффузной лимфоидной ткани в трахеи и главных бронхов 
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Примечание: 1.В каждой группе 8 наблюдений;  2.За 100% принята общая совокупность клеток 
лимфоидного   ряда диффузной лимфоидной ткани 

 

У новорожденных детей имеются не только лимфоидные узелки, но и типичный 

клеточный состав у лимфоидной ткани (которая имеет вполне «зрелый характер»). Это 

не случайно, учитывая, что сразу после рождения качественно изменяются условия 

существования организма, потому что происходит контакт с внешней средой 

(вдыхаемым воздухом). Полученные сведения отличаются от данных Р.Юнусова (1988) 

считавшего, что скопления клеток лимфоидного ряда в стенках этих органов 

выявляются лишь в возрасте трех месяцев. Результаты исследований показали, что как 

у многих других иммунных органов [3,5,6] лимфоидные образования  трахеи и главных 

бронхов максимальное развитие приобретают в раннем детском возрасте. В этом 

возрастном периоде размерно-количественные показатели лимфоидной ткани 

приобретают максимальные значения на протяжении постнатального онтогенеза. Так , 

по сравнению с новорожденными детьми, в этом возрасте, общее количество 

лимфоидных узелков трахеи увеличивается в 2,16 раза (р<0,05), у правого главного 

Тип клеток 

Возраст и количество клеток в %  

Новорожд
енные 

Ранний 
детский 
возраст 

Подростк
овый 

возраст  

Первый 
период 
зрелого 
возраста 

Пожило
й 

возраст 

Старческий 
возраст 

Малые лимфо-
циты 

64,2 + 0,65 
62-68 

64,6 + 
0,71 

62-68 

60,4 + 
2,12 

52-68 

60,0 + 
0,60 

58-62 

56,3 + 
1,2 

50-62 

56,2 + 2,20 
50-62 

Средние лим-
фоциты 

15,2 + 0,65 
12-17 

13,2 + 
0,59 

11-16 

13,3 + 
0,64 

11-17 

13,6 + 
0,70 

11-18 

13,6+0,9
7 

10-19 

13,8 + 0,97 
10-19 

Большие лим-
фоциты 

2,4 + 0.30 
1-4 

3,5 + 
0,30 
1-4 

4,0 + 
0,30 
2-5 

3,5 + 
0,47 
1-6 

3,0+0,47 
1-6 

3,0 + 0,47 
2-7 

Ретикулярные 
клетки 

10,2 + 0,30 
8-11 

8.10 + 
0,30 
6-9 

10,2 + 
0,43 
8-12 

10,2 + 
0,47 
8-13 

10,4+06
5 

8-14 

10,4 + 0,97 
8-15 

Лимфобласты  
1,0 + 0,30 

0-3 

1,0 + 
0,30 
0-3 

1,0 + 
0,30 
0-3 

1,0 + 
0,30 
0-3 

0.5 + 
0,23 
0-2 

0.5 + 0,22 
0-2 

Плазматически
е клетки 

1,2 + 0,30 
0-3 

1,1 + 
0,22 
0-2 

1,2 + 
0,22 
0-2 

1,2 + 
0,22 
0-2 

1,2 + 
0,22 
0-2 

1.2 + 0,22 
0-2 

Тучные клетки 
1,1 + 0,22 

0-3 

1,2 + 
0,30 
0-3 

1,0 + 
0,30 
0-3 

0,90 + 
0,30 
0-3 

0,8+ 
0,30 
0-3 

0,8+ 0,30 
0-3 

Нейтрофилы 
2,0 + 0,22 

1-3 

2,0 + 
0,22 
1-3 

2,0 + 
0,22 
1-3 

3,1 + 
0,30 
1-4 

3,0 + 
0,30 
1-4 

3,0 + 0,30 
1-4 

Макрофаги 
1,0 + 0,22 

0-2 

1,0 + 
0,22 
0-2 

2,5 + 
0,22 
1-3 

2,8 + 
0,30 
1-3 

5,2 + 
0,30 
4-7 

5,1 + 0,30 
4-7 

Дегенеративны
е клетки  

0,5 + 0,22 
0-2 

0,5 + 
0,22 
0-2 

2,4 + 
0,47 
1-5 

2,8 + 
0,30 
1-4 

4,5 + 
0,30 
3-6 

4,5 + 0,30 
3-6 

Клетки с 
картиной 
митоза 

1,2 + 0,22 
0-2 

2,8 + 
0,30 
2-5 

2,0 + 
0,30 
1-4 

2,0 + 
0,22 
1-3 

1,6 + 
0,30 
1-4 

1,5 + 0,30 
1-4 
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бронха - в 2,28 раза (р<0,05), левого главного бронха - в 2,25 раза (р<0,05). Длина 

лимфоидных узелков, в сравнении с новорожденными детьми, в раннем детском 

возрасте в 1,56 раза (р<0,05), у право главного бронха - в 1,51 раза (р<0,05), у левого 

главного бронха -в 1,52 раза (р<0,05). Ширина лимфоидных узелков в стенках трахеи 

возрастает - в 1,63 раза (р<0,05), правого главного бронха - в 1,51 раза (р<0,05), левого 

главного бронха - в 1,34 раза (р<0,05). Аналогичное максимальное значение в раннем 

детском возрасте показано для площади лимфоидного узелка (на срезе), абсолютного 

содержания клеток лимфоидного ряда в их составе и у диффузной лимфоидной ткани. 

В раннем детском возрасте наблюдается высокое процентное содержание малых 

лимфоцитов, юных форм клеток лимфоидного ряда (лимфобласты, большие 

лимфоциты, клетки с картиной митоза), что свидетельствует о высокой активности 

лимфоцитопоэтических процессов (табл.1).  

После второго периода зрелого  возраста  начинается постепенная возрастная 

инволюция. Инволюция лимфоидной ткани проявляется уменьшением количества и 

размеров лимфоидных узелков, снижением плотности расположения клеток 

лимфоидного ряда в составе диффузной лимфоидной ткани, что прогрессивно 

нарастает к пожилому и старческому возрасту и характерно для других иммунных 

структур организма [4,5,6,10]. По нашим данным, по сравнению с периодом раннего 

детства, в старческом возрасте наблюдается уменьшение общего количества 

лимфоидных узелков в стенках трахеи (в 1,41 раза, р<0,05), у правого (в 3,36 раза, 

р<0,05) и левого (в 3,39 раза, р<0,05 ) главных бронхов.  

В этом возрасте, в сравнении с новорожденными детьми, количество клеток 

лимфоидного ряда в лимфоидных узелках трахеи уменьшается в 1,61 раза (р<0,05), у 

правого (в 1,60 раза, р<0,05) и левого (в 1,52 раза, р<0,05). В диффузной лимфоидной 

ткани плотность локализации клеток лимфоидного ряда, в сравнении с 

новорожденными детьми, снижается у трахеи - в 2,83 раза (р<0,05), правого главного 

бронха - в 2,67 раза (р<0,05), левого бронха -в 2,76 раза (р<0,05). 

 В старческом возрасте в составе лимфоидных образований трахеи и главных 

бронхов процентное содержание малых лимфоцитов (в среднем 56,3%) существенно 

меньше, чем в раннем детском возрасте. В старческом возрасте, в частности, 

наблюдается уменьшение общего количества лимфоидных узелков в стенках трахеи (в 

1,41 раза, р<0,05), у правого (в 3,36 раза, р<0,05) и левого (в 3,39 раза, р<0,05 ) главных 

бронхов. В этом возрасте, в сравнении с новорожденными детьми, количество клеток 

лимфоидного ряда в лимфоидных узелках у трахеи уменьшается в 1,61 раза (р<0,05), у 

правого (в 1,60 раза, р<0,05) и левого (в 1,52 раза, р<0,05). У диффузной лимфоидной 

ткани плотность локализации клеток лимфоидного ряда, в сравнении с 

новорожденными детьми, снижается у трахеи - в 2,83 раза (р<0,05), правого главного 

бронха - в 2,67 раза (р<0,05), левого бронха -в 2,76 раза (р<0,05). В старческом возрасте 

в составе лимфоидных образований трахеи и главных бронхов процентное содержание 

малых лимфоцитов (в среднем 56,3%) существенно меньше, чем в раннем детском 

возрасте (64,6%), а клеток с картиной дегенерации (4,5%), напротив, больше, чем в 

раннем детском возрасте (0,5%). На поздних этапах онтогенеза в составе лимфоидной 

ткани трахеи и главных бронхов крайне редко выявляются микросинтопические 

ассоциации (макрофагально-лимфоцитарные комплексы и др.), всегда присутствующие 

на протяжении большей части постнатального онтогенеза.  

Все эти признаки свидетельствуют о возрастной инволюции лимфоидного 

аппарата трахеи и главных бронхов, являясь морфологическим эквивалентом снижения 

и функции иммунной защиты. 
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SUMMARY 

AGE-RELATED PECULIARITIES OF LYMPHOID STRUCTURES OF TRACHEA AND 

BRONCHI PRINCIPALIS. 

B.M. Guseynov 

 

Despite the urgency of this problem, the  lymphoid structures in the tracheal walls and 

bronchi principals aren’t yet  reflected in scientific literature. Therefore the aim of this research 

was the study age-related structural peculiarities of  tracheal and bronchi principals’ lymphoid 

structures. The research showed that  diffusive lymphoid tissue and lymphoid nodes without  

germinal  centres are  located on the walls of trachea and bronchi principals. These lymphoid 

structures are presented by small and medium lymphocytes, lymphoblasts, reticular cells, 

plasmatic cells and other cells of lymphoid row, located inside the integumentary epithelium, in 

mucous membrane and submucous layer. Lymphoid structures of trachea and bronchi have 

evident age-related peculiarities. As, by our data, the lymphoid structures are defined in neonatal 

period, in newborns there are not only lymphoid nods, but also typical cellular composition in 

lymphoid tissue. The maximum development the lymphoid structures of trachea and bronchi 

principals get at the early childhood, what is typical  for  many other immune organs. After the 

second mature age the gradual age-related involution begins. The involution of lymphoid tissue 

reveals itself by decrease in number and size of lymphoid nodes, decrease of compactness of 

cells of lymphoid row, which increases progressively to elderly and old age people.  All these 

signs indicate of the age-related involution of tracheal and bronchi principalis’ lymphoid 

apparatus, being morphological equivalent of decrease of immune system function.  
Дахил олуб: 02.10.2007 

 

 
 
 
 

ЫЫ ТИП ШЯКЯРЛИ ДИАБЕТЛЯ ХЯСТЯЛЯРДЯ АРТЕРИАЛ 
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Артериал щипертензийа – бяшяриййат тарихиндя ян бюйцк гейри-инфексион  пандемийа олуб 
цряк-дамар хястяликляринин вя юлцмцнцн структуруну мцяййян едир [3].  О, дцнйанын бир 
чох юлкяляриндя цряк-дамар  системинин ян эениш йайылмыш хястялийидир [4]. Игтисади ъящятдян 
инкишаф етмиш юлкялярдя йцксяк артериал тязйиг бюйцк йашлы шяхслярин 20-30%-дя ашкар едилир 
[5]. 37 милйондан чох шяхс АТ-дян язиййят чякир ки,  онларын да йалныз 9,25 милйону (25%) 
юз хястяликлярдян хябярдардырлар, 1,85 млн. шяхс мцнтязям мцалиъя алырлар. 

 АБШ-да 1988-1991-ъи иллярдя апарылмыш иримигйаслы  епидемиоложи мцайинялярин 
мялуматларына ясасян йцксяк АТ (>140/90 мм.ъ.с.) йашлы ящалинин тягрибян 25%-дя раст 
эялмишдир. 

Артериал щипертензийа 18-29 йашда олан шяхсляр арасында ъями 4% йайылмышдыр, щалбуки 
о, 50 йашдан сонра кяскин сурятдя артмышдыр. 50-59 йашлы шяхсляр арасында артериал 
щипертензийанын (йахуд щипертонийа хястялийинин) раст эялмя тезлийи 44% тяшкил етмиш, 60-69 
йашда олан шяхсляр арасында  – 54% вя 70 йаш вя бюйцк йашлы шяхсляр арасында 65% тяшкил 
етмишдир [5]. Аналожи мянзяря дцнйанын диэяр юлкяляриндя дя гейд олунур .  

Щазыркы ишин мягсяди ЫЫ тип шякярли диабетля хястялярдя артериал щипертензийанын 
йайылмасына хястялярин йашынын тясири заманы ъинси фярглярин тящлил едилмяси  олмушдур.  

МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Артериал щипертензийанын йайылма сявиййясинин 
юйрянилмяси мягсядиля 2 тип шякярли диабетля хястя 315 гадын вя 384 киши арасында тясадцфи 
сечмя иля апарылан мцайинянин нятиъяляри тящлил едилмишдир. Онлар илк дяфя 1996-2004-ъц 
иллярдя тясяррцфат щесаблы Бакы шящяри Диабетоложи Республика Мяркязиня вя 
Ендокринолоэийа, Диабет вя Метаболизм ВМ мяркязиня  мцраъият етмишляр. 

 Кишилярдя шякярли диабетин даваметмя мцддяти 4 ай - 38 ил арасында  дяйишмиш вя орта 
щесабла 8,7±6,30 ил тяшкил етмишдир. Гадынларда шякярли диабетин даваметмя мцддяти 4 ай - 
32 ил арасында  дяйишмиш вя орта щесабла 11,2±7,20 ил тяшкил етмишдир. 

Кишилярдя шякярли диабетля хястялянмя йашы  34-69 йаш арасында дяйишмиш вя орта 
щесабла 46,5±7,47  йаш тяшкил етмишдир. Гадынларда  шякярли диабетля хястялянмя йашы  27-75 
йаш арасында дяйишмиш вя орта щесабла 49,1±8,61  йаш тяшкил етмишдир.  

 Щазырда артериал щипертензийанын диагностикасы цчцн 1999-ъу илдя ЦСТ тяряфиндян 

гябул едилмиш мейарлар тятбиг олунур [6]. Артериал тязйигин тяйин едилмяси методикасы 

стандарт олмушдур.  
Статистик тящлил Excel програмынын статистик мцайиняляр цчцн стандарт пакетиня 

мцвафиг олараг апарылмышдыр  [4]. Статистик эюстяриъилярдян орта± стандарт хята [9], фаиз±фаизин 

хятасы [10], сечмяляр арасындакы фярглярин дцрцстлцйц [2,3] щесабланмышдыр. 
НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Артериал щипертензийа ЫЫ тип шякярли 

диабетля хястя 315 мцайиня олунан гадындан 209-да (66,3±3,28%) вя  384 мцайиня олунан 
кишидян 201-дя (52,3±2,56%)  ашкар олунмушдур. Кишиляр вя гадынлар арасында артериал 
щипертензийанын йайылмасында олан фяргляр статистик ъящятдян ящямиййятли олмушдур (P< 
0,001). 

Беляликля, ЫЫ тип шякярли диабет заманы артериал щипертензийа кишиляря нисбятян гадынларда 
даща чох раст эялмишдир.  

Артериал щипертензийасы олан гадынларын йашы 38-86 йаш диапазонунда олмушдур. 
Артериал щипертензийасы олан гадынларын орта йашы 61,5±8,75 йаш щяддиндя олмушдур. Артериал 
щипертензийасы олан кишилярин йашы 38-77 йаш диапазонунда олмушдур. Артериал щипертензийасы 
олан кишилярин орта йашы хейли кичик олмушдур: 55,7±8,52 йаш. Кишилярин вя гадынларын орта 
йашында олан фяргляр статистик ъящятдян дцрцст олмушдур (P< 0,001). 

Щипертоник-гадынлар групунда хястялярин йашы вя систолик артериал тязйиг арасында зяиф 
мцсбят коррелйасийа ялагяси вардыр (r = ± 0,21±0,066; P<0,01). Артериал щипертензийасы олан 
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кишиляр групунда да хястялярин йашы вя систолик артериал тязйиг арасында аналожи коррелйасийа 
ялагяси вардыр (r = ± 0,25 ± 0,069; P<0,001). Бу заман гадынлар вя кишиляр групунда 
коррелйасийа ямсаларынын гиймятляри арасында олан фяргляр статистик ъящятдян ящямиййятсиз 
олмушдур. 

  Тядгигатын эедишиндя ЫЫ тип шякярли диабет вя артериал щипертензийасы олан кишиляр вя 
гадынлар мцвафиг йаш групларына бюлцнмцшляр: < 44 йаш; 45 – 49 йаш; 50 – 54 йаш; 55 – 59 
йаш; 60 – 64 йаш; 65-69 йаш; > 70 йаш. 

Ъядвял 1-дя щяр бир йаш групунда артериал щипертензийасы олан кишилярин вя гадынларын 
орта йашы щаггында мялуматлар верилмишдир. 
 

Ъядвял 1. 
Щяр бир йаш групунда артериал щипертензийасы олан кишилярин вя гадынларын орта йашы 

 

Йаш групу 
(ил) 

Артериал щипертензийасы  олан ЫЫ тип шякярли диабетля хястяляр П** 

гадынлар кишиляр 

Йаш ± SD*        (ил) n Йаш ± SD*         
(ил) 

n 

<44 42,0 ± 2,45 5 41,9 ± 2,00 15 > 0,05 

45-49 47,4 ± 1,5 17 47,6 ± 1,15 36 > 0,05 

50-54 52,4 ± 1,26 22 52,1 ± 1,33 47 > 0,05 

55-59 56,9 ± 1,18 45 56,5 ± 1,34 41 > 0,05 

60-64 62,1 ± 1,56 34 62,2 ± 1,47 25 > 0,05 

65-69 66,6 ± 1,36 47 67,1 ± 1,17 22 > 0,05 

> 70 73,8 ± 3,47 39 72,9 ± 1,94 15 > 0,05 

*SD – стандар хята; П** - фярглярин статистик дцрцстлцйц. 
 

Ъядвял 1-дян эюрцндцйц кими, щяр йарымгрупун дахилиндя щипертоник гадын вя 
кишилярин йашында олан фяргляр статистик ъящятдян ящямиййятсиз олмушдур (бцтцн щалларда P> 
0,05). 

 Шякил 1-дя ЫЫ тип шякярли диабет вя артериал щипертензийасы олан гадынларын вя кишилярин 7 
йаш йарымгрупларында  орта систолик артериал тязйигин сявиййяси  щаггында мялуматлар тясвир 
едилмишдир. 

Шякил 1-дян эюрцндцйц кими, 2 тип шякярли диабетдян язиййят чякян щипертоник-
гадынларда орта систолик артериал тязйиг «<44 йаш»  йарымгрупунда 156,0±11,40 мм.ъ.сцт.,  
«45-49 йаш » йарымгрупунда  - 140,9±12,53 мм.ж.сцт. тяшкил етмишдир. «50-54 йаш» 
йарымгрупунда орта систолик артериал тязйиг 148,0±15,33 мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. «55-59 
йаш» йарымгрупунда - 146,9±19,43 мм.ъ.сцт.,  «60 – 64 йаш» йарымгрупунда орта систолик 
артериал тязйиг 154,4±14,40 мм.ъ.сцт. бярабяр олмушдур. Нювбяти ики йарымгрупда -  «65-69 
йаш» вя «> 70 йаш» о, мцвафиг олараг 155,5±17,76 мм.ъ.сцт. вя 154,7±18,42 мм.ъ.сцт. 
тяшкил етмишдир. 

2 тип шякярли диабетдян язиййят чякян щипертоник-кишиляр арасында орта систолик артериал 
тязйиг «< 44 йаш»  йарымгрупунда 136,0±11,21 мм.ъ.сцт.,  «45-49 йаш» йарымгрупунда - 
139,6±13,40 мм.ж.сцт. тяшкил етмишдир. «50-54 йаш» йарымгрупунда орта систолик артериал 
тязйиг 148,2±20,65  мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. «55-59 йаш» йарымгрупунда - 144,9±18,96 
мм.ъ.сцт.,  «60 – 64 йаш» йарымгрупунда орта систолик артериал тязйиг 154,6±20,05 
мм.ъ.сцт. бярабяр олмушдур. Нювбяти ики йарымгрупларда - «65 – 69 йаш» вя «> 70 йаш» о, 
148,4±16,29 мм.ъ.сцт. вя 156,3±13,69 мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. 
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Шякил 1. Артериал щипертензийасы олан 2 тип шякярли диабетля хястя гадын вя кишилярдя 7 йаш 
йарымгрупларында орта систолик артериал тязйигин сявиййяси.  

 
 «< 44 йаш» групунда статистик ъящятдян ящямиййятли фяргляр ашкар едилмишдир 

(P<0,001), бу заман систолик артериал тязйиг гадынларда кишиляря нисбятян хейли йцксяк 
олмушдур. Галан щалларын щамысында гадынларда систолик артериал тязйигин даща чох артмасы 
мейли статистик ъящятдян ящямиййятсиз олмушдур (P> 0,05). 

Шякил 2-дя дя ЫЫ тип шякярли диабет вя артериал щипертензийасы олан гадынларын вя кишилярин 
7 йаш йарымгрупларында  орта диастолик артериал тязйигин сявиййяси  щаггында мялуматлар тясвир 
едилмишдир. 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
Шякил 2. Артериал щипертензийа вя 2 тип шякярли диабетля хястя гадын вя кишилярдя 7 йаш 
йарымгрупларында орта диастолик артериал тязйигин сявиййяси. 
 

Шякил 2-дян эюрцндцйц кими, 2 тип шякярли диабетдян язиййят чякян щипертоник-
гадынларда орта диастолик артериал тязйиг «<44 йаш»  йарымгрупунда  96,0±15,17 мм.ъ.сцт.,  
«45-49 йаш » йарымгрупунда  - 90,3±6,24 мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. «50-54 йаш» 
йарымгрупунда орта диастолик артериал тязйиг 89,8±8,09 мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. «55-59 
йаш» йарымгрупунда - 89,1±10,41 мм.ъ.сцт.,  «60 – 64 йаш» йарымгрупунда орта диастолик 
артериал тязйиг 89,7±7,97 мм.ъ.сцт.  бярабяр олмушдур. «65-69 йаш» йарымгрупунда  
88,4±8,08 мм.ъ.сцт., «>70 йаш» йарымгрупунда  ися 88,7±10,37 мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. 

ЫЫ тип шякярли диабетдян язиййят чякян щипертоник-кишилярдя орта диастолик артериал тязйиг 
«< 44 йаш»  йарымгрупунда 90,3±6,40 мм.ъ.сцт.,  «45-49 йаш » йарымгрупунда - 92,9±8,31 
мм.жъсцт. тяшкил етмишдир. «50-54 йаш» йарымгрупунда орта диастолик артериал тязйиг 
92,3±9,66  мм.ъ.сцт. тяшкил етмишдир. «55-59 йаш» йарымгрупунда - 92,1±8,44 мм.ъ.сцт.,  
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«60 – 64 йаш» йарымгрупунда орта диастолик артериал тязйиг  92,4±12,26 мм.ъ.сцт. бярабяр 
олмушдур. «65 – 69 йаш» йарымгрупунда щипертонийа хястяляриндя орта диастолик артериал 
тязйигин сявийяси  89,5±6,71 мм.ъ.сцт., «> 70 йаш» йарымгрупунда  ися 87,7±5,63 мм.ъ.сцт. 
тяшкил етмишдир. 

Гадынларда «< 44 йаш»  йарымгрупунда вя «> 70 йаш» йарымгрупунда   диастолик 
артериал тязйиг кишиляря нисбятян бир гядяр йцксяк олмушдур. Диэяр йаш групларында  ися 
диастолик артериал тязйиг кишилярдя бир гядяр йцксяк олмушдур. Лакин бцтцн щаларда нязяря 
чарпан фяргляр статистик ъящятдян ящямиййятсиз олмушдур (P> 0,05). 

Шякил 3-дя артериал щипертензийасы олан гадын вя кишилярдя йаш йарымгруплары цзря фаизля 
пайланма мялуматлары тясвир едилмишдир. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
Шяк. 3. Артериал щипертензийа вя 2 тип шякярли диабетля хястя гадын вя кишилярин йаш 
йарымгруплары цзря фаизля пайланмасы. 

 
Шякил 3-дян эюрцндцйц кими, артериал щипертензийасы  олан гадынларын 2,4±5,91%-и вя 

кишилярин 4,9±2,50%-и 44 йаша гядяр йаш групуна дахилдир.  «45-49 йаш» йарымгрупунда 
артериал щипертензийасы  олан кишилярин 12,9±2,32%-и  вя гадынларын 8,1±4,87% -и ашкар 
едилмишдир. 50-54 йаш йарымгрупунда артериал щипертензийасы олан кишилярин 16,8 ± 2,26% -и вя 
гадынларын 10,5 ± 4,74% -и раст эялмишдир. «55-59 йаш» йарымгрупу кишилярдя (21,0±2,19%) 
вя гадынларда (21,5±4,33%) ейни тезликля раст эялмишдир. 60-64 йаш йарымгрупуна 
16,3±4,51% гадын вя 14,4±2,30%  киши,  70 йашдан йухары йаш йарымгрупуна ися 
18,7±4,43% киши вя 13,2±2,32% гадын  дахил олмушдур. Йухарыда эюстярилян йаш 
йарымгрупларында артериал щипертензийасы олан киши вя гадынларын раст эялмя тезликляри 
арасындакы фяргляр статистик жящятдян ящямиййятсиз олмушдур. 

 Шякил 4-дя дя «54 йаша гядяр», «55-59 йаш» вя «60 йаш вя йухары» йаш 
йарымгрупларында 2 тип шякярли диабет вя артериал щипертензийасы олан хястялярин раст эялмя 
тезликляри щаггында мялуматлар тясвир едилмишдир.  

Шякил 4-дян эюрцндцйц кими, 2 тип шякярли диабет вя артериал щипертензийасы олан 
кишилярин 34,6±1,99%-и вя  гадынларын 21,1±4,35%-и  54 йаш щяддиндя олмушлар (P< 0,001). 
Йухарыда артыг дейилмишдир ки, «55-59 йаш» щядди артериал щипертензийа вя 2 тип шякярли 
диабетля хястя киши вя гадынларда практик олараг ейни дяряжядя раст эялир. «60 йаш вя йухары» 
йаш групу ися гадынларда (57,4±3,15%) кишиляря нисбятян даща тез-тез раст эялмишдир 
(44,4±1,83%; P< 0,001).  

Шякил 5-дя юйрянилян йаш йарымгрупларында мцайиня едилян кишилярин вя гадынларын орта 
йашы иля артериал щипертензийанын раст эялмя тезлийи арасында гаршылыглы ялагяйя даир 
мялуматлар тясвир едилмишдир.  
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       ЫЫ типли Ш.Д- ли кишиляр- артериал щипертензийа иля 
       ЫЫ типли Ш.Д- ли хястя гадынлар- артериал щипертензийа иля  

 
Шяк. 4. «54 йаша гядяр», «55-59 йаш» вя «60 йаш вя йухары» йаш йарымгрупларында 2 тип 
шякярли диабет вя артериал щипертензийасы олан гадын вя кишилярин фаизля пайланмасы. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 r=+0,95±0,140; P<0,001            r=+0,76±0,172; P<0,001 
        ЫЫ типли Ш.Д- ли кишиляр- артериал щипертензийа иля 
       ЫЫ типли Ш.Д- ли хястя гадынлар- артериал щипертензийа иля  
 

Шяк.  5. 2 тип шякярли диабетля хястя кишилярин вя гадынларын орта йашы иля артериал 
щипертензийанын раст эялмя тезлийи арасында гаршылыглы ялагя.  

Шякил 5-дян эюрцндцйц кими, щям кишилярин, щям дя гадынларын йашы иля артериал 
щипертензийанын раст эялмя тезлийи арасында сых мцсбят коррелйасийа ялагяси вардыр (кишиляр 
цчцн r = + 0,76±0,172 ; P<0,001 вя гадынлар цчцн  r = + 0,95±0,140 ; P<0,001). 
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Aim: To assasse on the extension of arterial hipertension in the patients type II diabet. 

Comparing these results in boyh of these groups. 

Materials and methods: among the patients 384 men and 318 women were investigated the 

rate of meeting with  arterial hypertension depends on the ages and sex.  

Results: There were showed rate of meeting with  arterial hypertension in the patients type 

II diabet, depends on the ages and sex.  

Conclusion: We detedcted that the leading pathophisiology mechanisms on the 

development  of arterial hypertension is depended from age and sex. 
Дахил олуб: 23.10.2007 

 
 

MUKOPOLISAXARIDOZ XƏSTƏLIYI ZAMANI SIDIKDƏ TURŞ 

QLIKOZAMINOQLIKANLARIN TƏYINI 

 
E.C.  Bağırova,  İ.V.Bəhməni  

Elmi Tədqiqat Mamalıq və Ginekologiya İnstitutu, 6 сайлы Ушаг Кликиник Хястаханасы, Бакы 

 
Mukopolisaxaridoz irsi mübadilə xəstəliklərindən biridir. Kliniki polimorfizmi ilə 

fərqlənən Mukopolisaxaridozun müxtəlif tipləri vardır. Mukopolisaxaridozun yalnız İİ tipi X-

ilişikli, qalan tipləri  isə (İ, İİİ, İV, Vİ, Vİİ) autosom-ressesiv yolla nəsildən-nəsilə ötürülür.Bu 

irsi xəstəliyin əmələ gəlməsi ,qlikozaminoqlikanların deqradasiyasında  iştirak edən 

fermentlərin, lizosomal hidrolazaların mutasion blokadası ilə əlaqədardır Nəticədə turş 

qlikozaminoqlikanların lizosomlarda toplanması baş verir və onlar sidiklə çox miqdarda  ifraz 

olunur [1,2,6,7]. 

Qlikozaminoqlikanlar ekstrasellülyar matriksin əsas komponentlərindən biridir.Onlar 

molekulyar çəkisinə, sulfatlaşma dərəcəsinə, kimyəvi strukturuna və toxumalarda 

paylanmasından asılı olaraq bir-birindən fərqlənir. Qlikozaminoqlikanların 9 tipi vardır. 

Onlardan əsası dermatansulfat, heparansulfat, keratansulfat, xondroitinsulfatdır. 

Qlikozaminoqlikanların deqradasiyası lizosomlarda-lizosom hidrolazaların iştirakı ilə baş 

verir. 

 Mukopolisaxaridoz xəstəliyi zamanı  müxtəlif fermentlərin : a-L-iduronidaza, 

iduronatsulfataza, heparan-N-sulfataza, a-N-asetil-qlukozaminidaza, b-qaloktozidaza, b-D-

qlukuronidaza və s.  çatışmazlığı baş verir ki, nəticədə qlikozaminoqlikanların katobolizmi 

pozulur.Qlikozaminoqlikanlarla dolan hüceyrələr müxtəlif orqan və sistemləri  o cümlədən 

istinad-hərəkət aparatını, daxili orqanları, gözü, sinir sistemini  zədələyir. Xəstəliyə diaqnoz 

qoymaq üçün sidikdə turş qlikozaminoqlikanlar, qanda fermentlər təyin olunur [1,3]. 

İŞIN MƏQSƏDI.  Nəzarətə götürülən xəstələrin sidiyində elektroforezlə turş 

qlikozaminoqlikanları təyin etməkdir. 

MATERIAL VƏ METODLAR: 13 yaşınadək 59 xəstədə mukopolisaxaridoz diaqnozunu 

təsdiq etmək üçün  sidikdə turş qlikozaminoqlikanların elektroforezlə müayinəsi aparılmışdır. 

Sidikdə horizontal elektroforezlə turş qlikozaminoqlikanları təyin etmək üçün G.Lee 

metodundan istifadə edilmişdir [4,5]. 

 Sidikdə qlikozaminoqlikanların təyini məqsədilə 10 ml sidiyin üzərinə 200 mkl 5% 

setilpiridin xloridin fizioloji məhlulu əlavə edilir. 20 dəqiqə müddətində 2500 g 

sentrifuqalaşdırılır. Çöküntünün üzərindəki məhlul atılır. Çöküntü 4 dəfə həcmi 5 ml olan etil 

spirti ilə yuyulur.Ayrılmış çöküntü qurudulur və miqdarından asılı olaraq 5-200 mkl distillə 

suyunda həll edilir.   

 Elektroforez asetat-sellülyoza kağızları üzərində aparılmışdır.Elektroforez ABŞ-n 

istehsalı olan   Multiphor-II cihazında aparılmışdır.Amersham Biosciences firmasının istehsalı 

olan cərayan mənbəyindən istifadə edilmişdir.Asetat-sellülyoza kağızları 0,1 M asetat bariy 
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buferində isladılır.lElektroforez 2-3 saat müddətində  aparılır. 

Elektroforez bitdikdən sonra asetilsellülyoza kağızları 1%-li alsian göyündə rənglənir. 

Sonra 2,5%-li sirkə turşusunda  yuyulur, otaq temperaturunda qurudulur. 

Müayinə zamanı 4 fraksiyadan istifadə etmişik: heparansulfat, dermatansulfat, 

keratansulfat, xondroutin-sulfat. Fraksiyaların miqdarı spektrofotometrdə 540 nm 

uzunluğunda təyin edilib [3,4,7]. 

MÜZAKIRƏ VƏ NƏTICƏLƏR. Tədqiqat zamanı sidikdə elektroforezlə fraksiyaların 

təyini  59 xəstədə və 20 sağlam uşaqda aparılmışdır.Qlikozaminoqlikanların izolə olunmuş və 

ya birgə ifrazı Mukopolisaxridozun ayrı-ayrı tiplərini ayırmağa imkan verir. Belə ki,  sidikdə 

tək dermatansulfatln ifrazı Mukopolisaxaridozun Maroto-Lami sindromuna uyğun gəlir. 

Heparansulfatın çox ifrazı Mukopolisaxaridozun III tipinə Sanfilippo sindromuna uyğundur. 

Keratansulfatın ifrazı Morkio sindromu zamanı müşahidə olunur.Həm dermatansulfatın həm 

heparansulfatın birgə ifrazı Mukopolisaxridozun Hurler, Hunter, Sly sindromlarında müşahidə 

olunur.  

Qlikozaminoqlikanların elektroforezlə fraksiyalara bölünməsi Hurlerəbənzər və 

Morkiobənzər fenotipləri olan genokopiyaları differensasiya etməyə imkan verir. Nəzarətə 

götürülən 59 xəstədən 40-da (67,79%) sidiklə ifraz olunan turş qlikozaminoqlikanların ayrı-

ayrı fraksiyaları sağlam qrupla müqayisədə  çox olmuşdur.Bu xəstələrdə 

Mukopolisaxaridozdiaqnozu təsdiqlənmişdir (Cədvəl). 

 
 Ъядвял 

Мукополисахаридоз  диагнозлу хястялярдя сидиикдя турш ЭАЭ- ларын фраксийаларынын  
мцгайисяси 

 

Fraksiyalar Xəstələr групу Нязарят групу 

Dermatansulfat 50% 0 

Heparansulfat 40% 10% 

Xondroitinsulfat 10% 90% 

Keratansulfat 0 0 

 

Cədvəldən göründüyü kimi  xəstələrdə sidikdə aşkar olunan fraksiyaların içərisində 

dermatansulfat 50%, heparansulfat 40%, xondroitinsulfat 10% olmuşdur. Göründüyü kimi 

dermatansulfat digər qlikozaminoqlikanlarla müqayisədə üstünlük təşkil etmişdir. 

Heparansulfatın miqdarı çox olan xəstələrdə əqli gerilk digər simptomlarla münasibətdə 

üstünlük təşkil etmişdir. 

Bizim tədqiqatımızda sağlam uşaqların sidiyində xondroitinsulfat,  heparansulfatla 

müqayisədə üstünlük təşkil etmişdir.Belə ki, xondroitin sulfat 90%, heparansulfat 10% 

olmuşdur, dermatansulfat aşkar edilməmişdir.  Bu da ədəbiyat mənbələri ilə eynidir.(5,6,8) 

19 xəstədə (32,24%) Mukopolisaxaridoz diaqnozunu  inkar etmək üçün           sidikdə 

aparılan elektroforez zamanı, turş qlikozaminoqlikanların miqdarı  sağlam qrupa yaxın 

olmuşdur. Belə ki, bu xəstələrin sidiyində  xondroitinsulfat 60%, heparansulfat 40% 

olmuşdur. Bu xəstələrdə Mukopolisaxaridoz diaqnozu inkar edilmişdir.  

Mukopolisaxridoz diaqnozu təsdiqlənən 40 xəstədən 11-i qız (27,5%), 22-i ( 72,5%) 

oğlandır.Fraksiyaların izolə olunmuş hipersekresiyası Mukopolisaxaridozun ayrı-ayrı tiplərini 

differensasiya etməyə imkan verir. 

Tədqiqat zamanı belə hal müşahidə olunmamışdır.Elektroforezlə turş 

qlikozaminoqlikanların tək keyfiyyətcə deyil, həm də kəmiyyətcə miqdarı                                                                                                                                                                                                                                                                  

təyin edilmişdir.  Xəstələrdə sutkalıq qlikozaminoqlikanların miqdarı 91±7 мг/%, 

sağlamlarda 4,8±0,2 мг/% olmuşdur.  

Sağlam qrupda  heparansulfatın miqdarı  max. 27,1 mq, xəstələrdə 82,54 mq 
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olmuşdur.Tədqiqat zamanı heç bir qrupda  sidikdə keratansulfatın ifrazı təyin edilməmişdir. 

Dermatansulfatın miqdarı xəstələrdə max. 91,74  mq , olmuşdur. Bu fraksiyanın çox olması 

Mukopolisaxridozun bütün tiplərində müşahidə olunur.Sağlam qrupda           sidiklə  

dermatansulfatın ifrazı müşahidə olunmamışdır. 

Sidiklə ifraz olunan  turş qlikozaminoqlikanların miqdarı  oğlanlar və qızlar arasında 

müqayisə edildikdə heç bir fərq müşahidə olunmamışdır. 

İrsi mübadilə xəstəliklərinin öyrənilməsi, diaqnostikası və profilaktikası tibbin aktual 

problemlərindən biridir. Bu mübadilə xəstəliklərindən biri olan Mukopolisaxaridoz , xəstə 

uşaqların erkən ölümü və əlilliyi ilə nəticələnir. Bu isə həm ailələrin həm də ictimaiyyətin 

aktual problemlərindən biridir. Xəstəliyə vaxtında və düzgün diaqnoz qoymaq, genetik riskli 

ailələrdə tibbi məsləhətləşməni aparmaq, həkim-genetiklərin apardığı profilaktik tədbirlərdən 

biridir.Bu nöqteyi nəzərdən  Mukopolisaxaridoz xəstəliyi zamanı sidikdə turş 

qlikozaminoqlikanların təyini, böyük praktiki əhəmiyyətə malikdir.Belə ki,  

Mukopolisaxaridozun ayrı-ayrı tiplərini və genokopiyalarını differensasiya etmək  bu 

laboratoriya  üsulu çox vacibdir. Qeyd etmək lazımdır ki,yalnız xəstəliyə düzgün  diaqnoz 

qoyulduqdan sonra  ailələrdə prenatal diaqnostika  aparmaq məqsədə uyğundur. 
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SUMMARY: 

THE DETERMITION OF ACID GLYCOZAMINOGLICANS IN  URINE  DURING 

MUCOPOLISACCHARIDE DEASES 

E.J. Bagirova, I.V. Behmeni 

 

The biochemical diaqnosis of hereditary mucopolysaccharidoses, which included the 

assesment of 4 parameters of the excreted qlycosaminoqlycans (GAG) .The excreted GAG of 

Mucopolysaccharidoses were examined 59 patients and 40 patients affirmed diaqnosis.The 

efficiency of social adaptation carrier-guidance in the patients is shown to depends on the 

correct tactics of a follow-up and on the timely medicogenetic counseling of families. 
Дахил олуб: 20.10.2007 

 
 

                  MƏDƏALTI VƏZI XƏRÇƏNGININ RADIKAL CƏRRAHI 
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MÜALICƏSINDƏN SONRA  КАТЕПСИН Б ВЯ КАТЕПСИН Л СИСТЕИН 

ПРОТЕАЗАЛАРЫН ЕКСПРЕСИЙАСЫ  VƏ BUNUN XƏSTƏLIYIN 

PROQNOZUNDA ROLU  
 

Q.Ф. Müslümov,  M.Niderqetmann,  F.Villeke  

M.A.Topчubaшov adina elmi ъярращлыг мяркязи, Baki 

Haydelberg universitetinin mannheim cərrahliq klinikasi , Mannheim (Almaniya) 

 
Pанкреатик аденокарсиномаların radiкal cərrahi malicəsindən сонра, щятта шiшin  

erkən мярщялялярinдя belə, шiшin ресидиви юлцмцн ясас сябяби olaraq qalıр [1-3]. 

Pанкреатик аденокарсиномаlаr zamanı еркян постоператив ресидивляри  шərtləndirən 

спесифик факторларын идентификасийасы, Р0 резексийасыndan sonra residivin baш verməsi 

бахымындан йцкsяк риск групuna daxil olan хястялярin preventiv aшkar олунмасы цчцн чox 

ящямиййятлтидир. Панкреатик  аденокаросиномаlarын пис прогнозунун əsas сябябlərиndən  

бирi də шiш щцъейряляринин ятраф тохумаlara invaziya etməsi вя хястялийин илкин фазаларында 

щематоэен метазтазларын формалашмасына мейлли олмасыдыр. Məlum olduğu kimi, bəd xassəli 

шiшlərin invaziyaetmə və метазтазvermə qabliyyəti шiшdən-асылы протеазларын фяалиййятиндян 

əhəmiyyətli dərəcədə асылыдыр. Pротеолитик ензимляр qrupuna daxil olan катепсин Б (ЪТСБ) 

вя катепсин Л (ЪТСЛ) кими sистеин протеазаlar екстраселцлйар матрикс вя базал мембран 
компонентляринин  деградасийасыны сцрятляндирир. Лизосомларда локализасийа олунмуш щяр ики 
фермент  (ЪТСБ вя ЪТСЛ)  бязи stromal шiшlərdə xərчəngin инвазийасыны сурятляндирян 

ензимляр кими səciyyələndirilir.  

Бу ферментлярин локал инвазийада ролу иля йанашы, щямчинин плазминоэени активляшдирян 
урокиназа вя диэяр латент протеазларын mцxtəlif формаларыны активляшдиряrək шiш инвазийасынын 

чохмярщяляли mexanizmində мяркязи рол ойнайır. Pанкреатик аденокарсиномаlar zamanı da 

ЪТСБ-ин yцксяк  експрессийаsыnın метастазvermə ilə ялагяли олдуьу билдирилир. Bununla 

bərabər, ЪТСБ вя ЪТSЛ-ин  PX-in прогноzuna тясириня даир dцrцst məlumatlar йохдур. Биз 

hesab edirik ки, бу систем протеазалар панкреатик аденокарсиноманын аьыр прогнозуnu 
шərtləndirən faktorlardan biridir. Deyilənləri nəzərə alaraq, tədqiqatda məqsəd MAV 

xərçənginə gюrə aparılan куратив резексийадан сонра ЪТСБ вя ЪТСЛ-ин експрессийа 

səviyyəsinin иммунщистокимйяви tədqiqi və ин сити щибридизасийадан истифадя етмякля ЪТСБ вя 

ЪТСЛ-ин sintezinə məsul олан щцъейря типлярини тяйин edilməsi olmuшdur. 

TƏDQIQATIN MATERIAL VƏ MЕТОДЛАРI. Tядгигатın materialını 

Алманийаnın Haydelberq Университетинin Мannhaym Cərrahlıq Kлиникasında MAV дуктал 

аденокарсиномаsına gюrə Р0 tipli pankreatoduodenal резексийа aparılmıш 70 хястя təшkil 

etmiшdir. Бцтцн xəstələrdən gюtцrцlmцш toxuma nцmunələri тяcрцбяли патohistолог 

тяряфиндян бахылмıш вя панкреасын дуктал аденокарсиномасы диагнозу тякрар тясдиг 

олунmuшduр. 
ИММУНЩИСТОКИМЙЯВИ БОЙАМ. Формалиндя фиксасийа олунмуш nümunələr, 5 

μм галынлыглы парафин щопдурулмуш шiш тохума nцmunələri депарафинизасийа вя дещидратасийа 

олунуr. ЪТСБ вя ЪТСЛ-ин тяйини цчцн кечи поликлонал анти-ЪТСБ (1:200; Санта Ъруз 
Бищтеъщнолоэй Ынъ.) və анти-ЪТСL(1:100; Санта Ъруз Бищтеъщнолоэй Ынъ.)  антителляриндян 

истифадя еdilmiшdir. Бцтцн иммунokimyəvi бойамаlar стрептавидин-биотин методундан 

истифадя етмякля щяйата кечирилmiшdir. Слайдлар Майер щемотоксилиндян истифадя етмякля 
рянэсизляшдирилиr. Нязарят кими гейри-неопластик панкреатик тохумаdan истифадя едилmiшдиr. 
Жц Э ilə əvəz olunmuш бirincili антителляр бцтцн щалларда негатив контрол кими 

saxlanılmıшdır. 

ЪТСБ ВЯ ЪТСЛ-ИН ЕКСПРЕССИЙА СƏVIYYƏSININ АШKARLANMASI. CТСБ 

вя CТСЛ-ин експрессийаsının miqdari гиймятляндирилмяси шiш вя стромаl щцcейряляр 
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(фибробластлар, макрофаглар, ендотелиал щцcейряляр вя лимфоситляр) дя дахил олмагла бцтцн 

позитив щцcейрялярин сайılmasыna ясасланmıшдыr (щяр сащя цчцн 200 щцcейря) . Бötön toxuma 

tikələrində шiш щцcейряляринин сыхлыьы мцгайися олуна билян 3 belə нцмуняnin nəticələri 

гиймятляндириlmiшdir.  
Nömunələrdə рянэлянмя мцшащидя олунmadığı щалlar 0 кими,  шiш  тохумасынda 

иммунреактив щиcейряляр 10%-дян аз olduğu щалlar 1 кими, иммунреактив щиcейряляр 10-50% 

олduğu щаллар 2 кими, bu  сай 50%-dən чох олduğu щаллар ися 3 кими qiymətləndirilmiшdir. 

Бцтцн параметрлярин йарым кямиййят гиймятляндирилмяси 2 мцстягил tədqiqatçı tərəfindən 
щяйата кечирилmiшдиr.  

ЪТСБ ВЯ ЪТСЛ-ИН  ИН СIТУ ЩИБРИДИЗАСИЙАСЫ. Спесифик  ЪТСБ вя ЪТСЛ 

мРНТ seqmentlərinin щиъейрядахили локализасийасыны ашкарламаг цчцн гейри изотопик ин ситу  
щибридизасийа щяйата кечирилmiшдиr. ЪТСБ вя  ЪТСЛ мРНТ-нин ашкарланмасы цчцн spesifik 
щяссас вя гейри-щяссас олигонуклеотидляр инсанын эен ардыъыллыьына уйьун olaraq 

qiymətləndirilmiшdir.  

Hцceyrələrin iммуноложи ашкарламаsı цчцн  ЫнноЭенекс ин сити щибридизасийа 

ашкарлайан комплексdən истифадя олунmuшдуr. Бцтцн субйектлярдя щяссас олигонуклеотидлярля 

aparılmıш щибридизасийаnın nəticələri neqtiv nəzarət кими istifadə edilmiшdir. Позитив ЪТСБ вя 

ЪТСЛ мРНТ сигналларынын кеййфиййят гиймятляндирилмяси morfoloji olaraq 200 дяфя 
бюйцтмяdən istifadə edilməklə  апарылmışдыr. 

KLINIKI MATERIALIN XARAKTERISTIKASI. Бцтцн xəstələr ъярrащи 

mцalicədən сонра 3-6 ай müddətində минтязям нязарятдя олmушлар. Xəstələrə dinamiki 

nязарят хястялиyin gediшinin izlənməsi, физикal мцайиня, шiш маркeрляри дя (CA 19.9 və CEA) 

дахил олмагла лаборатор тестляр, ултраsonoqrafiya вя компутер томографийасы vasitəsilə 

aparılmıшdır. Ресидив вя юлцм halları hərtərəfli арашдырылmıшдыr. Xястялярин юлцмц barədə 

məlumat ailə həkimi иля мимтязям ялагя вя xüsusi хястяханадан сонракы програмдан 

istifadə etməklə ялдя едилmiшдиr. Rast gəlinən rесидивlər локал, щепатик, перитонeal, аь ъийяр, 

йахуд диэяр дистант lokalizasiyalar kimi классификасийа олунmuш və компüтер томографийасы 

(ЪТ), ултраsonoqrafik вя паллиатив ъярращиййя zamanı биопсийа yolu иля təsdiq edilmiшdir. 

 Бцтцн хястяляр barədə məlumatlar ашаьыдакы эюстяриъиляря эюря analiz edilmiшдиr: 
Саь галма мцддяти; adyuvant терапийа; юлцмцн сябяби вя вахты; ресидивin локализасийасы вя 

тарихи; паллиатив терапийа. 43 хястя цzərində aparılan орта mцшahidə mцddəti 31 ай 

олmuшдуr.  
NƏTICƏLƏRIN STATISTIK IШLƏNMƏSI. Xəstələrdə цмуми шiш-спесифик саь 

галма mцddəti cярращи ямялиййатдан юлцмя вя ya клиник mцşahidялярин сонуna гядяр 

mцddətə gюrə мцяййян edilmiшдир. Бцтцн статистик анализляр цчцн СПСС статистик 

proqramından истифадя олунmuшдуr (Релеасе 10,0, СПСС Инc., Ъщиъаэо,ЫЛ). Əламятлярин 

хястяляр və xəstə qrupları арасында йайылмасындакы фяргляр (мцхтялифликляр) t Студент вя χ2  
тестляриндян истифадя етмякля гиймятляндирилmiшдиr. Eркян ресидивляр цчцн прогностик 
факторлар Kох пропосионал моделиндян истифадя етмякля чохвариантлы анализлярля 

мцяййянляшдирилmiшдиr. Xəstələrin саь галма mцddəti Каплан-Меиер методундан, хястяляриn 

саь галма мцддятляри арасындакы фяргляр isə лоэ-ранк тестиндян истифадя етмякля analiz 

edilmiшdir. Alınmıш nəticələr ещтимал сявиййяси >0,05 olduqda sтатистик дцрцст hesab 

edilmiшdir. 

ALINMIШ NƏTICƏLƏR VƏ ONLARIN MЦZAKIRƏSI. CТСБ вя CТСЛ протеин 
експрессийасы вя мРНТ-нин ин Сиtu ашкарланmасы: Неопластик щцcейряляр цчцн ЪТСБ 

иммунреактивлийи 95,7% (67/70), ЪТСЛ иммунреактивлиyi isə 90,0% (63/70) təшkil etmiшdir 

(Шəkil 1). Bу da ясасən ситоплазматик ЪТСБ və ЪТСЛ бцтцн dərəcələrinin bərabər 

пайланмасы hesabına olmuшdur. Шiш щцъейряляри иля йанашы, ЪТСБ вя ЪТСЛ-in 0-2 дяряъяli 
иммунреактивлийи ланнэерщанс адаъыьы щцъейряляри вя ендотелиал щцъейрялярдя дя 

ашкарланmıшдыr. Панкреатик ахаrларын асинар вя епителиал щцъейряляри щеч də bцtцн щалllarда 
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иммунреактивлиyə malik olmur (шəkil 1,B). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                       
                                     А                                                                   Б 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                          Ъ                                                         Д 

Шək. 1. Анти-CТСБ (А, бюйцтмя 1:200) və анти-CТСЛ (Б, бюйцтмя 1:400)  
антителлярин истифадя етмякля панкреасын инвазив дуктал аденокарсиномасынын 
иммунщистокимйяви бойанмасы. Карсинома вя строма щцъейряляринин эцcлц 
иммунреаксийасы ашкар едилир (А вя Б). А) фибробластларын позитив анти-CТСБ 
иммунреаксийасы мцшащидя едилир (ох уълары), нормал панкреатик тохуманын асинар 
щцъейряляриндя ися  иммунреаксийа ашкарланмыр (охлар). Б) макрофагларын позитив анти-
CТСЛ иммунреаксийасы мцшащидя едилир (ох).  Флцорессенtля нишанланмыш гейри-щяссас 
(C, 1:100 бюйцтмя) вя щяссас (D, 1:100 бюйцтмя) спесифик CТСБ мРНТ 
олигoдеoксинуклеотидляриндян истифадя етмякля панкреасын инвазив дуктал 
аденокарсиномасында CТСБ мРНТ-ин ин sиту щибридизасийасы: Гейри щяссас sınaqdan 
истифадя етдикдя (C) макрофагларын (ох) вя карсинома щцъейряляринин ситоплазмасында эцcлц 
позитив реаксийа эюрцнцр, щяссас сынагдан (D) истифадя етдикдя ися иммунореаксийа 
ашкарланмыр.                                          
 
 Kарсинома вя ендотелиал щцъейрялярин ситоплазмасында poзитив CТСБ мРНТ 
сигналлары 77,1% (54/70) щалlarда mцшahidə edilmiшdir. Bу эюстяриcи CТСЛ цчцн isə 81,4%- 

təшkil etmiшdir(57/70). CТСБ/CТСЛ мРНТ siqnalları bцтцн щалларда макрофагларын da 

ситоплазмасында mцшahidə edilmiшdir (шəkil 1). Lakin фибробласт tipli  щцcейрялярдə, асинар 

щцcейрялярдя вя панкреатик   ахаrларын епителиал щцcейряляриндя позитив мРНТ сигналлары cox 
nадир щалларда aшkar edilmiшdir. 

           Р0 rezeksiyasından сонра орта йашам мцддяти 16 ай (2-154) тяшкил етmiшдиr. 

Мцшащидя mцddəti ярзиндя 70 хястянин 41-дя ресидив диагнозу гойулmuшдуr. onların 21 

хястядя локал ресидив, 31-дя ися uzaq ресидивляр мцшащидя едилmiшдиr. Ресидивin baш verdiyi 
yerlər: гараcиyяр (н=27), локал (н=21), аьcийярляр (н=5), перитонеал (н=4), сцмцк (н=2), 

дяри (н=2), бейин (н=1) вя mцxtəlif кoмбинасийалar (н=18)  olmuшdur. 70 хястянин 13-дя 6 

ай ярзиндя еркян посtоператив ресидивляр мцшащидя олунmuшдуr. 
 CТСБ вя CТСЛ-ин експрессийасынын клиникопатоложи  параметрлярля ялагяси анализ 
едилмиш вя алынмыш нятиъяляр 1 сайлы ъядвялдя верилмишдир.  
 

Ъядвял 1. 
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Панкреатик аденокарсиномадан куратив резексийа олунмуш 70 хястянин   характеристикалары: 
Катепсин Б вя Л експрессийасынын клиникопатоложи  параметрлярля ялагяси 

 
Эюстяриъи Хястялярин 

сайы 
Катепсин Б-нин 

експрессийасы (0-3 
дяряъя) 

Катепсин Л-ин експрессийасы 
(0-3 дяряъя) 

Йаш  
  < 63(орта) 
  ≥ 63 

 
32 
38 

 
1.55±0.69* 
1.57±0.69* 

 
1.48±0.84* 
1.45±0.93* 

Ъинс 
  гадын 
  киши 

 
42 
28 

 
1.56±0.69* 
1.55±0.7* 

 
1.47±0.84* 
1.45±0.83* 

Шишин юлчцсц 
(см) 
  < 2,5(орта) 
  ≥  2,5 

 
24 
46 

 
1.5±0.68* 
1.56±0.69* 

 
1.5±0.81* 
1.48±0.85* 

Шишин дяряъяси  
  1+2 
  3 

 
45 
25 

 
1.51±0.67* 
1.58±0.69† 

 
1.44±0.84* 
1.48±0.83‡ 

UICC дяряъя 
  Ы+ЫЫ 
  ЫЫЫ+ЫВа 

 
29 
41 

 
1.53±0.68* 
1.56±0.69* 

 
1.44±0.83* 
1.47±0.94* 

Лимфатик 
метастаз 
  позитив 
  негатив 

 
42 
28 

 
1.58±0.69* 
1.53±0.7* 

 
1.47±0.84* 
1.5±0.83* 

Лимфатик 
инвазийа 
  позитив 
  негатив 

 
31 
39 

 
1.58±0.67‡ 
1.54±0.69* 

 
1.45±0.82* 
1.48±0.84* 

*- статистик дцрцст дейил (п < 0.05) 
†- п=0.01 
‡- п=0.05 

 
        Йаш цчцн орта щядд 63 йаш, шишин юлчцсц цчцн ися 2,5 см сечилмишдир. Ъядвялдян 
эюрцндцйц кими ЪТСБ експрессийа сявиййяси иля дифференсасийа етмямиш шишляр (Э3) вя 
лимфатик инвазийа арасында статистик дцрцст  коррелйасийа тапылмышдыр. CТСЛ цчцн ися беля 
коррелйасийа йалныз дифференсасийа етмямиш шишляря эюря мцшащидя едилмишдир. Бцтцн диэяр 
параметрляр цчцн катепсин експрессийасына эюря ашкар коррелйасийа ашкарланмамышдыр 
(ъядвял 1). 
 Каплан – Меиер методу иля кумулйатив йашам эюстярисиляринин мцгайисяли анализи 
ЪТСБ-йя иммунореактивлийи олмайан вя зяиф олан (0 вя 1-ъи дяряъя) хястялярля эцълц вя орта 
(2 вя 3-ъц дяряъя) иммунореактивлийи олан хястяляр арасында статистик дцрцст фярг олдуьуну 
эюстярмишдир (П=0,005, шяк.2,а). Йашам эюстяриъиляри арасындакы ЪТСЛ-ин експрессийа 
сявиййясиндян асылы фярг ЪТСБ-ля мцгайисядя даща нязярячарпан олмушдур (П=0,0001, 
шяк.2,б). 
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а)      б) 
 

Шяк. 2. ЪТСБ-нин (а) вя ЪТСЛ-ин (б) эцълц вя орта (2 вя 3-ъц дяряъяляр) експрессийасы 
олан хястялярля протеазаларын зяиф експрессийасы олан вя експрессийасы олмайан хястяляр 
арасында кумулйатив йашам эюстярисиляринин мцгайисяли анализи: ики груп арасында йашам 
эюстярисиляриня эюря ашкар фярг вар (ЪТСБ цчцн П<0,005, ЪТСЛ цчцн П<0,0001). 
 
 Шишин радикал резексийасындан сонра цмуми йашам эюстярисиляриня тясир едян 
параметрляри индентификасийа етмяк мягсядиля чохвариантлы Кох  регрессион анализиндян 
истифадя едилмишдир (Ъядвял 2).  Бу заман шишин УИЪЪ мярщяляси (УИЪЪ Ы/ЫЫ вя ЫЫЫ/ЫВ), шишин 
юлчцсц (<2,5 вя ≥2,5 см), лимфа дцйцнляриня метастазвермя, шишин дяряъяси (Ы,ЫЫ вя ЫЫЫ) вя с. 

кими кардинал параметрлярля йанашы, тядгиг едилян щяр ики протеазанын (ЪТСБ вя ЪТСЛ) 
експрессийа сявиййясинин дя прогностик фактор кими  статистик ящямиййятя малик олдуьу ашкар 
едилмишдир (П=0,0001).  

Ъядвял 2. 
МАВ аденокарсиномасына эюря радикал ъярращи мцалися апарылмыш 70 хястядя мцхтялиф 
факторларын ямялиййатдан сонракы йашам  эюстярисиляриня тясиринин статистик ящямиййяти 

 
Эюстяриъи Груплар П 

Йаш < 63  ↔  ≥ 63 0.371 
Ъинс киши  ↔  гадын 0.702 

Ямялиййат мцддяти < 355  ↔  ≥ 355 дяг(орта) 0.207 

Ган итирмя < 600  ↔  ≥ 600 мл (орта) 0.485 
Шишин дяряъяси 1+2  ↔  3 0.004 

Шиши н мярщяляси Ы+ЫЫ↔ЫЫЫ+ЫВ 0.021 
Шишин юлчцсц < 2,5  ↔  ≥ 2,5 см (орта) 0.043 

Лимфа дцйцнляриня метастаз позитив  ↔  негатив 0.039 
Лимфа дцйцнляриня инвазийа позитив  ↔  негатив 0.46 

Катепсин Б експрессийасы 0+1 дяряъя ↔2+3 дяряъя 0.0001 
Катепсин Л експрессийасы 0+1 дяряъя ↔2+3 дяряъя 0.0001 

 
          Щямчинин биз, еркян (ъярращи ямялиййатдан сонра 6 ай ярзиндя) ресидивлярин баш 
вермясини прогнозлашдырмаьа имкан верян риск факторларыны тяйин етмяк цчцн чохвариантлы 
Кох  регрессион анализиндян истифадя етдик.  
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Ъядвял 3. 
Факторларын Чохвариантлы Реэрессион анализляринин куратив ъярращиййядян сонра 6 ай ярзиндя 

баш верян ресидивлярля ялагяси 
 

Эюстяриъи Груплар П 
Йаш < 63  ↔  ≥ 63 0.422 
Ъинс киши  ↔  гадын 0.840 

Ямялиййат мцддяти < 355  ↔  ≥ 355 дяг(орта) 0.102 
Ган итирмя < 600  ↔  ≥ 600 мл (орта) 0.095 

Шишин дяряъяси 1+2  ↔  3 0.246 
Шиши н мярщяляси Ы+ЫЫ↔ЫЫЫ+ЫВ 0.689 

Шишин юлчцсц < 2,5  ↔  ≥ 2,5 см (орта) 0.129 
Лимфа дцйцнляриня метастаз позитив  ↔  негатив 0.681 
Лимфа дцйцнляриня инвазийа позитив  ↔  негатив 0.047 

Катепсин Б експрессийасы 0+1 дяряъя ↔2+3 дяряъя 0.0001 

Катепсин Л експрессийасы 0+1 дяряъя ↔2+3 дяряъя 0.068 

 
 Ъядвял 3-дян эюрцндцйц кими, ъярращи мцалиъядян сонра илк 6 ай ярзиндя баш вермиш 

ресидивлярля ЪТСБ-ин йцксяк експрессийасы арасында статистик дцрцст ялагя олдуьу ашкар 
едилмишдир (п=0.0001). Лакин ЪТСЛ-ин експрессийасы иля ресидивин баш вермяси арасында беля 
дцрцст ялагя ашкар едилмямишдир (п=0.068). ) Радикал ъярращи мцалиъядян сонракы 
ресидивлярин баш вермясиндя прогностик фактор кими ролу юйрянилян амилляр арасында (ъядвял 3) 
ЪТСБ-дян башга йалныз лимфа дцйцнляриня инвазийа бизим хястялярдя статистик ящямиййятя 
малик олмушдур (п=0,047). Юйрянилян диэяр параметрлярин щеч биринин бу бахымдан 
прогностик ящямиййяти ашкар едилмямишдир (п>0,05).  

Ин Ситу щибридизасийасынын нятиъяляриня уйьун олан позитив ЪТСБ/ЪТСЛ мРНТ  
сигналлары цчцн дя  ня шишин еркян ресидивляри иля ялагя, ня дя прогностик ящямиййят мцяййян 
едилмямишдир.  Шишин радикал резексийасындан сонра илк 6 ай ярзиндя ресидив баш вермиш 13 
хястянин (70-дян) тумор-спесифик эюстяриъиляри вя катепсин експрессийасынын сявиййяси 4-ъц 
ъядвялдя верилмишдир. 

 
Ъядвял 4. 

Ямялиййатдан сонракы 6 ай ярзиндя ресидив баш вермиш 13 хястянин характеристикасы вя 
онларда ЪТСБ вя ЪТСЛ експрессийа сявиййяси 

 

Х
яс

тя
 ТНМ 

мярщяляси 
 
 

Ресидивин  
баш вермя  
вахты (ай)  

Орта йашам 
мцддяти 

(ай) 

ЪТСБ 
експрессийа 

дяряъяси 

ЪТСБЛ  
Експрессийа 

 дяряъяси 

Ресидивин 
йери 

 

1 Т3,Н0 3 5* 3 3  гара ъийяр, локал 
2 Т4,Н1 4 14* 2 2 гара сийяр, аь ъийяр 
3 Т3,Н1 4 7* 2 2 гара сийяр, перитон 
4 Т3,Н1 3 11* 2 1 гара ъийяр 
5 Т3,Н1 3 8* 2 3 гара ъийяр, перитон 
6 Т3,Н1 4 5* 2 2 гара ъийяр 
7 Т3,Н1 5 12* 2 1 гара сийяр, перитон 
8 Т3,Н1 4 6* 2 3 гара сийяр 
9 Т3,Н1 6 18* 1 1 гара ъийяр, локал 
10 Т3,Н1 3 11* 3 2 гара ъийяр, локал 
11 Т2,Н1 1 12* 2 2 гара ъийяр 
12 Т3,Н0 5 36* 1 2 локал, перитонеал 
13 Т3,Н0 3 6* 3 2 локал 

     
        МАВ  аденокарсиномасынын  радикал резексийасындан сонра хястялярин йашам мцддяти 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри  №1/2008____________________________ 

 116 

сон иллярдя ящямиййятли дяряъядя йахшылашдырылмамышдыр. Бунун сябябляриндян биринин дя 
дуктал аденокарсиномаларын еркян ресидив вермя габлиййятинин олмасы айдындыр. Лакин бу 
эцня гядяр айдын дейил ки, нийя шишин резексийасындан сонра бязи хястялярдя еркян 
метастазлар, йахуд йерли ресидивляр инкишаф едир, диэярляриндя ися даща йахшы узаг нятиъяляр 
ялдя олунур. Одур ки, ъярращи ямялиййатдян сонракы мцалиъяйя индивидуал вя оптимист 
йанашма, еркян ресидивлярин баш вермяси бахымындан йцксяк риск групуна дахил олан 
хястяляри ашкар етмяйя имкян верян тутарлы прогностик факторларын мцяййян едилмясини тяляб 
едир. Ейни заманда ЪТСБ вя ЪТСЛ щцъейряхариъи матриксин деэрадасийасыны индуксийа 
етдийиндян онларын панкреатик аденокарсиномалар заманы да локал шиш инвазийасы вя дистант 
метастазларын формалашмасы просесляриндя иштиракы барядя йалныз илкин ейщамлар вар. Бизим 
тядгигатда мягсяд панкреатик аденокарсиномайа эюря шишин радикал резексийасы апарылмыш 
70 хястядя ЪТСБ вя ЪТСЛ-ин експрессийа сявиййясинин юйрянилмяси вя бунун ямялиййатдан 
сонракы дюврдя ресидивлярин баш вермясиндя ролуну мцяййян етмяк вя прогностик фактор кими 
статистик ящямиййятини юйрянмяк олмушдур.  

Бу эцн яксяр тядгигатчыларын диггяти радикал адландырдыьымыз ъярращи мцалиъядян сонра 
молекулйар маркерлярдян дя истифадя етмякля йцксяк риск групуна дахил олан хястялярин  
мцяййянляшдирилмясиня йюнялмишдир. Бизим алдыьымыз вя йухарыда гейд етдийимиз нятиъяляр 
ЪТСБ вя ЪТСЛ-ин йцксяк експрессийа сявиййяси иля хястялярин йашам мцддятинин азалмасы 
арасында ашкар коррелйасийанын мювъудлуьуну вя бунун ъярращи мцалиъядян сонракы дювр 
цчцн тутарлы прогностик фактор олдуьуну сюйлямяйя имкан верир. Беля ки, йцксяк ЪТСБ 
експрессийасы Р0 резексийадан  сонра еркян ресидивляр цчцн дягиг прогностик амил олдуьуну 
инамла сюйляйя билярик. ЪТСБ иля йанашы  щям дя лимфатик инвазийа прогностик маркер кими 
ресидивлярля дягиг коррелйасийада олдуьу мцяййян едилди. Шишин дифференсиасийа дяряъяси вя 
лимфатик инвазийанын да систеин протеазаларын експрессийа сявиййяси иля мцсбят 
коррелйасийада олдуьу ашкар едилди. Тяряфимиздян сцбут едилмишдир ки, даща чох 
дедифференсиасийалы шишляр ЪТСБ вя ЪТСЛ-ин даща йцксяк експрессийасына сябяб олур. Ын 
ститу щибридизасийа иля ЪТСБ вя ЪТСЛ м РНТ сигналларынын ашкарланмасы бу щцъейряляр 
тяряфиндян сонда протеин експрессийасынын ваъиблийини нязярдя тутмур. Одур ки, позитив 
ЪТСБ/ЪТСЛ мРНТ сигналларын еркян ресидивлярля ня бирбаша дцрцст ялагяси, ня дя онларын 
йаранмасында прогнастик ящямиййяти сцбут едилмямишдир. 

Тядгигатларымыз Р0 резексийасындан сонракы дюврдя  ЪТСБ вя ЪТСЛ-ин прогностик 
ящямиййяти олдуьуну эюстярир. Беля ки, щазырки тядгигатда, ЪТСБ панкреатик 
аденокарсиноманын радикал резексийасындан сонра еркян ресидивляри прогнозлашдырмаг цчцн 
бир мцстягил прогностиг маркер кими  шишин УЫЪЪ мярщяляси, шишин юлчцсц вя дифференсасийа 
дяряъясиндян дя тутарлы фактордур.  
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SUMMARY 

EXPRESSION OF CATHEPSIN B AND CATHEPSIN L IN PANCREATIC 
ADENOCARCINOMA 

 Q.F. Muslimov, F. Willeke,  M. Niedergetmann  
 

The cysteine proteases (cathepsin B and L) have been implicated in tumor spread and 
metastatic formation. In pancreatic adenocarcinoma the role of tthese proteases is not very 
well defined. To analyse wich cell types and how strongly produce cathepsin B and cathepsin 
L , the spesimens from patients with pancreatic cancer were examined by in situ 
hibridizasion and immunohistochemistry. 

70 patients with ductal adenocarcinoma of the pancreas were stadyed after R0 
resection. cathepsin B and cathepsin L expression was performed immunohistochemically 
using policlonal antibodies. To detect cell types produsing proteases nonisotopic in situ 
hibridization was performed. 

The immunoreactivity was 96% for cathepsin B and 90 % for cathepsin L. Positive 
mRNA signals were obtained in the sitoplasm tumor cells, macrophages, and fibroblasts in 
77% for cathepsin B and 81% for cathepsin L, respectively. 

Дахил олуб: 12.10.2007 
 

 

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ В 
ДИАГНОСТИКЕ ТРАВМАТИЧЕСКИХ ГЕТЕРОТПИЧЕСКИХ 

ОССИФИКАЦИЙ 
 

В.Г.Вердиев, А.И.Гафаров 
Научно-Исследовательский Институт Травматологии и Ортопедии,  г. Баку Госпиталь 

Государственной Пограничной Службы, г.  Баку 
 

На практике чаще встречаются приобретенные формы гетерогенных окостенений (ГО) - 
травматические гетеротпические оссификации (ТГО), которые являются одним из исходов 
различных травм мягких тканей опорно-двигательного аппарата. По данным Woo L-Y. et 
Buckwalter J. (1987) [7], у пациентов с травматической гематомой четырехглавой мышцы 
бедра в 20% случаев образовался оссифицирующий миозит.  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В основу настоящей работы положены 
результаты обследования 114 больных с ТГО образовавшиеся после ушибов мягких тканей, 
которых наблюдали за период 1997-2004 гг. Из общего количества клинических наблюдений 
69,3% составили военнослужащие. Для сравнительного изучения течения процессов ГО в 
работу была включена группа гражданских больных (35 пациентов). Характерными 
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локализациями ТГО явились область локтевого сустава, наружные поверхности бедра и плеча. 
Наиболее часто оссификаты образовались в средней 1/3-ти передне-наружной поверхности 
бедра и плеча, что вероятно, обусловлено толщиной мышечного массива на данном участке 
и благоприятными условиями для развития ТГО (Рис.1). 

 В диагностике ГО рентгенография является самым распространенным методом. 

Рентгенологические исследования проводились на аппаратах «Рентген-30» (СССР), 

«Арман-8Л3» (СССР), «РУМ-20» (СССР) и «SHIMADZU» (Япония). При комплексном 

обследовании больных с ТГО рентгенологический метод позволяет подтвердить 

диагноз, проследить динамику процесса, определить локализацию, форму, структуру, 

«возраст оссификата», соотношение и связь со скелетной костью. В динамике процесса 

и в ходе лечения проведено 226 рентгенографий 79 военнослужащим с ТГО. Для 

сравнительного анализа изучались рентгенограммы 27 гражданских больных (36 

рентгенограмм). 

Рис. 1. Частота локализация оссификатов по отношению к диафизу бедренной и 

плечевой кости 

 

 

Помимо широкой доступности метод даёт возможность проследить в динамике 

рентгенологическую картину ГО, начиная от самых начальных, едва уловимых 

признаков, до стадии стабилизации и окончательного созревания оссификатов. Для 

получения наиболее полной информации, рентгенограммы выполнялись в прямой и в 

боковой проекциях. У двух больных с локализацией оссификатов в ягодичной области и 

позади тазобедренного сустава, рентгенографии выполнялись в положении 

Лоуенштейна. По данным Dorn U., Grethen C., Neumann D. (2003) [5] при локализации 

оссификата по передней или задней поверхности тазобедренного сустава 

рентгенография, выполненная в прямой проекции, не позволяет диагносцировать 

параартикулярные оссификаты в 13% случаев.  

 Большой вклад в решении диагностических задач вносит КТ (обследовано 11 

больных), которая позволяет не только определить характер и распространенность ГО, 

но и дифференцировать его на ранних стадиях, в отличие от рентгенографии. В 

сложных ситуациях большую разрешающую способность имеет ядерно-магнитная 

томография, которая выявляет отёчность прилегающих мышц на месте оссификации 

ещё до обнаружения его рентгенологических признаков, что делает возможным раннюю 

идентификацию и локализацию. На ранних стадиях (до оссификации), в пораженной 

части, обычно повышенным оказывается изоинтенсивность с мышц на Т1 

изображениях. С началом оссификации на периферических участках уменьшается 

интенсивность сигнала исходящих от мышц на Т1-изображениях с повышением 

интенсивности на Т2-изображениях. Для выявления степени зрелости ТГО успешно 
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применяется радиоизотопное исследование с использованием Тс99 и Gа67. При этом 

оперативное вмешательство проводится в случае снижения накопления радиоактивного 

вещества оссификатом в динамике.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. При изучении рентгенограмм мы основывались 

на стадийность развития ТГО, предложенную А.А.Коржом: 1. Скрытая стадия (стадия 

формирования остеоидной ткани) – период, во время которого развивается остеоидная 

ткань, не обызвевствившаяся и не видимая на рентгенограмме. Продолжительность этой 

стадии длится до 15-20 дней; 2. Стадия обызвествления остеоидной ткани – 

проявляющаяся в виде формирования слабо выраженных бесструктурных теней. Эта 

стадия длится 2-3 недели; 3. Стадия структурной дифференциации – длящаяся в 

среднем от 2 до 4-5 месяцев, характеризуется четким формированием границ и костной 

архитектоники гетеротопической кости; 4. Стадия зрелого оссификата – определяется 

стабилизацией костной структуры оссификата. Характеристика рентгенологических 

стадий, выявленных оссификатов у военнослужащих, поступивших в центральные 

госпиталя, приведено в таблице 1. Данные иллюстрируют, что в стадии структурной 

дифференциации оссификата в центральные госпиталя поступили 65,5% 

военнослужащих. В период формирования остеоидной ткани (7,6% больных) на 

рентгенограммах изменения не обнаруживаются. Наиболее ранние проявления 

рентгенологических признаков оссификата мы выявили в начале четвёртой недели.                          

 
Таблица1. 

Рентгенологические стадии осификатов у военнослужащих 

 

Стадии ТГО  Количество больных 

Формирование остеоидной ткани 6 

Обызвествление остеоидной ткани 14 

Структурная дифференциация оссификата 51 

Зрелый гетеротопический оссификат 8 

Всего 79 

 
С переходом в стадию обызвествления остеоидной ткани (17,2% больных), 

обнаруживается облаковидная тень с нечеткими границами. При этом, выявить костную 
структуру, как правило, не представляется возможным, что создает предпосылки к 
диагностическим ошибкам. Тем не менее, у части больных удается обнаружить отдельные 
тяжи костных балок. Стадия зрелого оссификата обнаружена у 10,1% госпитализированных и 
характеризуется формированием четкого костного рисунка оссификата. Структура, форма и 
строение оссификата, во многом определяется действием мышечных сокращений. Возраст 
оссификатов в нашем материале колебался от 1 мес. до 16 лет. В рентгенологической развитии 
ТГО имеется определенная стадийность, продолжительность которой независимо от 
локализации, примерно, одина-ковая. Нам удалось проанализировать в динамике 
рентгенограммы 24 больных. Первичные снимки были выполнены в рентгеннегативном 
периоде, в последующем, каждые 1-1,5 мес., до созревания оссификта. Характерным для 
ТГО является более ранняя и плотная зона кальцификации в области основания и центральной 
части, по сравнению с периферией. В наших наблюдениях мы не обнаружили формирования по 
поверхности оссификатов тонкого склероти-ческого слоя, описанного некоторыми авторами. 
Зрелость определяли по наличию равномерно сформированного костного строения 
оссификата. Из 79 больных военнослужащих у 68 (86%) выявлено сращение оссификата с 
подлежащей костью. Сращение оссификата с костью объясняется поднадкостничным 
кровоизлиянием, или же, повреждением во время ушиба надкостницы, которая окостеневаясь 
срастается с гетеротопической костью. На основании большинства наших наблюдений можно 
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полагать, что сращение связано с распространением процессов остеогенеза от мягких 
тканей до кости с последующим сращением оссификата. Травматический оссификат, спаянный 
со скелетной костью, бывает четко отграничен кортикальным слоем последнего. Мы 
наблюдали различные по форме оссификаты – овальные, округлые, крючковидные, грибовидные, 
спиральные, в виде массивного глыба. Описывалась кистозная форма ограниченного 
оссифицирующего миозита, предполагающая причину образования кисты наличие гематомы 
внутри оссификата, которая привела к её структурной перестройке. В нашем материале 
размеры осификатов варьировали от 1,5х1,0см до 25,0х6,0см. На рентгенограммах 
оссификаты, возникшие в мышцах после массивного ушиба, обычно, имеют вид перистых 
наслоений на скелетную кость. Нередко при диафизарных локализациях дистальная часть 
оссификата имела форму заостренного крючка. Мы не обнаружили в литературе указания на 
характерность данного признака при диафизарных локализациях ТГО. Данный 
рентгенологический признак, обнаруженный нами в 38,2% случаях, мы обозначили как 
симптом «перевернутого крючка» и использовали в качестве диагностического критерия в 
дифференциальной диагностике. В отличие от крючковидной формы костно-хрящевых 
экзостозов, где вершина имеет округлое строение и направлена проксимально, кончик 
«перевернутого крючка» при оссификатах бывает заостренным и направлен дистально (Рис.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис.2. Гетеротопический оссификат спаянный с костью (симтом «перевернутого 
крючка» 

 

 Развитию данной формы оссификатов способствует затекание излившейся крови 

по межмышечным промежуткам в дистальном направлении и мышечные сокращения. 

Данный симптом не наблюдается при костеобразующих опухолях соответствующих 

локализаций. На большинстве рентгенограмм на фоне оссификата обнаруживались 

светлые полосы, сохранившихся или фиброзно изменившихся мышечных пучков, что 

подтверждалось на удаленных операционных материалах фиброзно-измененных 

мышечных пучков. На рентгенограммах больных после удаления оссификатов с 

резекцией поверхностной части кортикального слоя отмечается постепенное замещение 

дефекта новообразованной костной тканью.  

 С целью уточнения пространственных взаимоотношений между анатомическими 

образованьями, мы обрабатывали данные КТ в 3D изображении, позволяющее 

всесторонне определить объём, структуру, локализацию и соотношение оссификата с 

тканями. Полученные данные клинического осмотра и результаты рентгенографии 

подвергались сравнительному изучению. Обнаружено, что установленные формы и 

размеры оссификатов по сравнению с данными КТ оказывались намного больше. 

Данное обстоятельство объясняется тем, что при клинико-рентгеногра-фическом 

исследовании вместе с оссификатом оперделяются окружающие его воспалительно-

фиброзно измененные отёчные мягкие ткани. Однако обработка КТ изображений в 3D 

режиме выявляет обызвествившиеся и окостеневшие участки. Это имеет значение при 

лечебной тактике, так как своевременное комплексное консервативное лечение может 

предотвратить дальнейшее вовлечение  мягких тканей в процесс оссификации. 

 Таким образом, сравнительное изучение рентгенограмм, произведен-ные в 
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разные сроки ТГО, позволяет проследить динамику процесса и выработать тактику 

лечения. Значительную ценность представляет динамическое рентгенологическое 

наблюдение за больными с процессами ГО. Своеобразная рентгенологическая картина 

развития ТГО является одним из основных диагностических признаков данной 

патологии. При сложных анатомических локализациях оссификата, обработка данных 

КТ в 3D режиме является более информативной, чем обычная КТ. Визуализация 

анатомических изменений и соотношения с окружающими образованиями дает важные 

данные не только для комплексной диагностики, но и для выбора метода лечения, 

рационального оперативного доступа и профилактики интраоперационных осложнений. 
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SUMMARY 

RENTGENELOGY METHOD OF RESEARCH IN DIAGNOSTICS OF TRAUMA 

HETEROTOPIC OSSIFICATION  

F.G. Verdiyev, A.I. Gafarov 

 

The base of this research were  the results of 114 patients with  THO after contusion of 

soft tissue which were observed during 1997-2004. From total number of clinical observations 

69,3% were  regulars. For benchmark analysis of searching of HO process  it was entered the 

group of civil patients (35 patients).  The character localization of  THO was anconal joint, 

outside surface of arm and lemur. More frequency ossification  was created on middle 1/3 part 

of front outside surface of arm and lemur. May be it is conditioned of thickness of muscle 

massive in this area and good   environment for increasing THO.  
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Ушагларда кяскин вирус щепатитляринин етиолоэийасынын, патоэенезинин, клиник 
тязащцрляринин юйрянилмясиндя ялдя олунмуш ящямиййятли мцвяффягиййятляря бахмайараг, бу 
эениш йайылмыш патолоэийанын бязи аспектляри щяля дя лазымлы дяряъядя ядябиййатдя юз яксини 
тапмамышдыр [7,4,3,8,]). 

Ядябиййатдя ушагларда вирус щепатитляринин йашындан, ъинсиндян вя преморбид 
фонундан асылы олан эедиши вя нятиъяляринин хцсусиййятляри щаггында аз  мялумат верилиб 
[5,6,1,2].  

Буна эюря дя, Бакы шящяриндя мяктябйашлы ушагларда кяскин вирус щепатити Б-нин 
йашдан, ъинсдян вя преморбид фондан асылы олан клиник тязащцрляринин динамикада 
юйрянилмяси бу патолоэийанын эедишинин хцсусиййятляри щаггында мялуматларын ялдя 
едилмясиндя кюмяклик едя биляр. Алынан нятиъяляр диагнозун гойулмасында вя хястялийин 
эедишинин прогнозлашдырылмасында вя адекват мцалиъянин апарылмасында практик кюмяклик 
эюстяряр.   

МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Бу мясялянин нязяри вя практик ящямиййятини нязяря 
алараг, биз гаршыйа гойдуьумуз мягсядя уйьун олараг преморбид фону гейри-гянаятбяхш 
олан (кяскин вирус щепатити Б) КВЩБ иля хястя 92 мяктябйашлы ушагларда мцшащидя 
апармышыг.  

Йаш вя ъинси факторларын КЩБ-нин клиник тязащцрляриня тясирлярини дягигляшдирмяк цчцн 
щяр груп хястя препубертат вя пубертат  дюврцндян асылы олараг йарымгруплара бюлцнмцшдцр, 
бунлар да юз нювбясиндя оьлан вя гыз йарымгрупларына бюлцнмцшдцр. 

Ъинси йеткинлилийин дяряжясини тяйин етмяк цчцн биз бир сыра мцялифлярин эюстяряжиляриндян 
истифадя етмишик [6,4,7,2]. 

Диагноз анамнестик, клиник-епидемиоложи вя биокимйяви мялуматлар, щям дя ган 
зярдабында ИФА цсулу иля ЩБсАэ-нин ашкарланмасы нятижясиндя гойулмушдур.  

Бцтцн хястялярдя цмум гябул олунмуш клиник-лаборатор цсуллардан –ганын, няъисин, 
сидийин цмуми анализляри, ганын биокимйяви анализи (билирубинин вя онун фраксийаларынын 
сявиййяси, гараъийяр ферментляринин сявиййяси, сулема сынаьы, протромбин индекси) истифадя 
олунмушдур; лазым эялдикдя УСМ-дян истифадя етмишик.     

АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР.  Мцшащидя алтында олан хястя ушагларда сарылыгюнц вя 
сарылыг дюврцндя клиники тязащцрлярин растэялмя тезлийинин анализи апарылмышдыр. Мялум 
олмушдур ки, сарылыгюнц дюврцн 8-12 –эцня гядяр давамиййяти пубертат дюврцндя (48 
ушагдан 9-да - 39,6%) препубертат дюврцня нисбятян (44 ушагдан 10-да -22,7%) 2 дяфя чох 
раст эялинир (шяк.1). 

Хястялярин 29-да (31,5%) хястялик кяскин, галан 63-дя ися ушагларда (68,5%) хястялик 
тядриъян инкишаф етмишдир. Хястялярин 1/3 щиссясиндя сарылыгюнц дюврцн клиник шякли «силинмиш» 
олдуьуна эюря, бу хястялярдя хястялик санки билаваситя сарылыгла башлайыр.        

КЩБ-дя интоксикасийанын ясас яламятляриндян бири температур реаксийасыдыр. 
Пубертат дюврцндя олан гызларда (5 ушагда- 20%) йцксяк температур реаксийасы оьланлара 
нисбятян (3 ушагда- 13%) 1,7 дяфя чох раст олунмушдур.  

Мялумдур ки, сарылыьын интенсивлийи вя давамлыьы мцяййян дяряжядя диагностик вя 
прогностик ящямиййятя маликдир (2,8,9). 

Бу истигамятдя апарылан анализ эюстярди ки, йаш вя ъинси инкишафдан асылы олараг ъинси 
йеткинлик дюврцндя сарылыьын интенсивлийи (ясасян гызларда) препубертат дюврцня нисбятян 3 
дяфя чох раст эялинир (19-да – 39,6% вя 7-дя – 15,9% мцвафиг олараг). Ейни заманда 
мцяййян олунмушдур ки, зяиф ифадялянмиш сарылыг препубертат дюврцндя (12 хястядя-27,3%) 
йеткинлик дюврцня нисбятян (7 хястядя-14,6%) чох раст эялинир. 

Пубертат дюврцндя сарылыьын давамиййятиня хястялярин жинсиййяти ящямиййятли тясир 
эюстярир. Бу дюврдя гызларда сарылыьын 5-6 щяфтя вя даща чох  давам етмяси 25 няфярдян 18-дя 
(12%) гейд олдуьу заман оьланларда яксиня – 2 дяфя аз –йяни 23 ушагдан 9-да (39,1%) - 
мцшащидя олунур. 
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Клиник анализ эюстярмишдир ки, сарылыьын давамиййяти няинки жинсдян, щям дя ушагларын 
инкишаф дюврцндян асылыдыр. Яэяр препубертат дюврцндя 81,8% ушагларда (44-дян 36-да) 
сарылыьын давамиййяти 3-4 щяфтядян артыг олурса, пубертат дюврцндя бу эюстяриъи 2 щяфтяйя 
гядяр азалыр вя 43,7 % (48-дян 21-дя) тяшкил едир.  

Мцшащидя етдийимиз хястялярдя сарылыьын ифадялянмяси вя давамиййятинин анализиндян 
мялум олур ки, холестаз синдрому да хястянин ъинсиндян вя инкишаф дюврцндян асылыдыр. 
Мясялян, пубертат дюврцндя холестаз синдромуна 3,5 дяфя чох тясядцф едилир (48 хястядян – 
9-да, 18,7%), няинки препубертат дюврцндя (44 хястядян 2-дя, 4,5%). Бу заман гызларда (25 
гыздан 6-дя, 24%) пубертат дюврцндя холестаз синдрому оьланлара нисбятян (23 оьландан 3-
дя, 13,0%) 1,5-2 дяфя чох раст эялинир (шяк.2). 

Мялумдур ки, клиник практикада кяскин ЩБ-нин сарылыгюнц дюврцн 4 ясас варианты 
вардыр: астено-веэетатив, диспептик, катарал («грипябянзяр») вя артралэик («ревматоид»). 

Астено-веэетатив синдром 64 хястядя (69,5%) тясадцф едилмишдир вя чох вахт диспептик 
позьунлуглар вя йа катарал яламятлярля мцштяряк эедир. Бу синдромда зяифлик, сцстлцк, 
цмуми наращатлыг, йорьунлуг, йухунун позулмасы, баш аьрылары, бязян башэиъяллянмя, ящвал-
рущиййянин лабиллийи, аьламаьа мейиллик, иштащанын зяифлямяси гейд олунур. Эюстярилян 
синдром ъинси йеткинлик дюврцндя (48 ушагдан 35-дя, 72,9%) препубертат дюврцня нисбятян 
(29 хястядя – 65,9%) 1,5 чох тясадцф едилир. Бу синдромун тезлийиня ъинси фактор тясир етмир. 
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Шяк.1. Мяктябйашлы ушагларда КВЩБ-нин йашдан асылы олараг клиник тязащцрлярин 

характеристикасы 
 

Катарал яламятляря – бурунун тутулмасы, юскцряк, зяиф зюкям, ясняйин щиперемийасы, 
склераларын инйексийасы- 10 ушагда (10,8%) тясадцф едилмишдир. Катарал синдромун инкишафына 
йашын вя ъинсин тясири гейд едилмямишдир.  

Диспептик позьунлуглар чох вахт астено-веэетатив синдромла йанашы гейд олунмушдур. 
Хястялярдя црякбуланма, гусма жинси инкишаф дюврцндя препубертат дюврцня нисбятян чох 
тясадцф едилмишдир (мцвафиг  олараг 25 хястядя -52,0% вя 14-дя – 31,8%). Лакин гызларда 
пубертат дюврцндя тясадцф олунан гусма, црякбуланма вя саь габырьаалты нащийядя 
аьырларын олмасы оьланлара нисбятян даща чох вя интенсив тязащцр етмишдир. Сарылыг фонунда 
аьызда аъылыг щисси, эяйирмя, гарында кюп вя саь габырьаалты нащийядя аьрылар даща чох 
инкишаф етмишдир. 

Йухарыда эюстярилдийи кими, артралэийанын тязащцрц мцстягил яламят кими щесаб 
едилмир. Лакин 92 хястянин 18-дя (19,6%) ойнагларда зяиф вя узунмцддят давам едян 
аьрылар гейд олунмушдур.  
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Шяк.2. Мяктябйашлы ушагларда КВЩБ-нин пубертат дюврцндя ъинсдян асылы олан клиник 

тязащцрлярин характеристикасы 
 

Артралэийанын растэялмя тезлийиня ушаьын йашы вя ъинси йеткинлик фактору тясир едир. 
Эюстярилян яламят ъинси инкишаф дюврцндя (13 хястядя -27,0%) препубертат дюврцня нисбятян 
(5 хястядя -11,4%) 2,6 дяфя чох тясадцф олунмушдур. Бу  заман гызларда (8 хястядя -32,0%) 
оьланлара нисбятян (5 хястядя -21,3%) 1,5 дяфя чох тясядцф олунмушдур. 

Щепатомегалийа КЩБ-нин сарылыгюнц вя сарылыг дюврцндя ясас яламятлярдян биридир. 
Бу яламят мцяййян дяряъядя хястялярин щамысында тясядцф олунур. Бизим мцшащидялярин 
анализи эюстярди ки, пубертат дюврцндя (26 хястядя – 54,2%) препубертат дюврцня нисбятян (8 
хястядя – 18,2%) гараъийярин минимал (1,0-1,5 см) бюйцмяси  даща чох гейд олунур. Ейни 
заманда гейд етмяк лазымдыр ки, гараъийярин максимал дяряжядя бюйцмяси (4 см чох) 
препубертат дюврцндя (15 хястядя -34%) тясядцф едилир, пубертат дюврцндя ися аз сайда (8 
хястядя – 16,6%).    

Мцлайим спленомегалийа (1-2 см) 45 хястядя (49%) тясядцф едилмишдир. Бу яламятин 
ямяля эялмясиня йаш вя ъинси фактор тясир эюстярмямишдир.  

Хястялярдя бурундан ганахмалар [5], дишятиндя гансызмалар (4), микрощематурийа 

(7), дярийя нюгтявари вя лякявари гансызмалар [4] раст олунмушдур. Пубертат дюврцндя 

щеморраэийалара (5-10,4%) препубертат дюврцня нисбятян (2-4,5%) 2 дяфя чох раст 
эялинмишдир. Ъинси йеткинлик факторунун щеморраэийаларын тезлийиня тясири олмамышдыр. 

Мцайиняляримиз эюстярди ки, КЩБ-дя препубертат дюврцндя (36,4%) пубертат дюврцня 
нисбятян (18,8%) хястялийин йцнэцл формаларына 2 дяфя чох раст эялинир. Хястялийин аьыр 
формаларына ися пубертат дюврцндя нисбятян (12 хястядя – 25,0%) 3 дяфя чох тясадцф олунур 
(препубертат дюврцндя 4 ушагда- 9,1%). Ъинси фактор йалныз гызларда пубертат дюврцндя 
тязащцр едилир, онларда хястялийин аьыр формасына (8 хястядя -32,0%) оьланлара нисбятян (4-дя 
– 17,4%) 2 дяфя чох раст эялинир.  

Мяктябйашлы ушагларда билирубинин вя онун фраксийаларынын артмасы пубертат дюврцндя 
препубертат дюврцня нисбятян аз тясядцф олунур. Бу щалын йцксяк дцрцстлцйцня (п<0,01) 
орта аьыр формаларында гейд олунур.  

Гейд етмяк лазымдыр ки, патолоъи просесин аьырлыьынын гиймятляндирилмясиндя ган 
зярдабында билирубинин фраксийаларындан сярбяст фраксийасы даща информатив характер дашыйыр. 
Хястялийин аьырлыг дяряъяси артдыгъа щяр ики фacto хястялярдя билирубинин сявиййяси артыр. Бу 
заман сярбяст билирубинин сявиййяси гызларда оьланлара нисбятян даща йцксяк олур. Ейни 
вахтда пубертат дюврцндя олан ушагларда препубертат дюврцндякиляря нисбятян билирубинин 
сярбяст фраксийасы дцрцст дяряъядя йцксяк олур.  

Пубертат дюврцндя ган зярдабында АлАТ вя АсАТ-нын активлийи даща йцксяк дяряъядя 
артыр (п<0,05). Бу эюстяриъиляр ъинсдян асылы олмамышдыр.  
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Мцшащидяляримиздя олан хястялярдя тимол сынаьы хястянин йашындан вя ъинсиндян асылы 
олмайараг КЩБ-нин бцтцн формаларында йцксялмишдир. Лакин пубертат дюврцндя дцрцст 
дяряъядя даща чох артмышдыр. 

Гейд етмяк лазымдыр ки, сулема сынаьынын анализи КЩБ-нин аьырлыьындан вя хястянин 
йашындан асылы олараг пубертат дюврцндя препубертат дюврцня нисбятян дцрцст дяряъядя 
енмишдир. 

Биокимйяви эюстярижилярдян протромбин индекси йцксяк информатив характер дашымышдыр. 
Хястялийин аьырлыг дяряжяси артдыгжа протромбин индекси йцксяк дцрцст сявиййядя азалыр 
(п<0,01). Ейни заманда бу эюстяриъинин йашдан асылылыьы гейд едилмишдир. Мясялян, пубертат 
дюврцндя хястялийин бцтцн формаларында бу эюстярижи препубертат дювря нисбятян йцксяк 
дцрцстлцк сявиййясиндя ашаьы олмушдур.  

Тягдим олунан нятиъяляр эюстярмишдир ки, ъинси йеткинлик дюврцндя олан КЩБ-ли 
хястялярдя сарылыгюнц дюврц даща узунмцддятли, астено-веэетатив синдромла тязащцр едян 
интоксикасийа, давамлы интенсив сарылыг (5 щяфтядян чох) вя холестаз синдрому гейд олмушдур. 

Беляликля, мяктябйашлы ушагларда КЩБ-нин клиник-биокимйяви параметрляринин йашдан 
вя ъинсдян асылылыьынын юйрянилмяси бизя ясас верир ки, ашаьыдаки нятиъяйя эяляк- пубертат дювр 
вя гадын ъинси КЩБ-нин эедишиня мянфи тясир эюстярир. 

Эюстярилян нятиъялярин ясасында мяслящят эюрцлцр ки, ъинси йеткинлик дюврцндя олан 
ушаглар, хцсусиля гызлар, КЩБ-нин гейри-гянаятбяхш эедишиня мейилли олан риск групуна дахил 
едилсин.    
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  SUMMARY 
CLINICAL SIGNIFICANCE OF ACUTE HEPATITIS B VIRUS IN 

SCHOOLCHILDREN 
G.Kh. Ibragimova 

 
Study of influence of age and sexual  actors on particularities of occurrence of acute 

hepatitis B virus (HBV) of schoolchildren are up-to-date questions of modern hepatology of 
children age. 

Following the purpose and tasks of this work, 92 schoolchildren suffering from HBV 
have been examined. For the stady of influence of age and sexual factors on occurrence of 
the disease, group has been subdivided in its turn into subgroups  of prepubertate and 
pubertate age, as well as subgroups of girls and boys. 

Comparator study of clinical-biochemical parameters has shown, that the period of 
sexual maturation and female sex render significant negative influence on occurrence of 
HBV.    
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ОСОБЕННОСТИ ВАСКУЛЯРИЗАЦИИ И  АНГИОАРХИТЕКТОНИКИ 
ИНФИЛЬТРИРУЮЩЕГО РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 
Э.А. Хыдыров  

Азербайджанский медицинский университет,  г.  Баку 

Патоморфологическая лаборатория института Морфологии   

им. А.Н. Натишвили, г.Тбилиси 

 

Изучение особенностей васкуляризации и ангиоархитектоники злокачественных 

опухолей привлекает особое внимание многих исследователей [1- 12]. 

 ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилась изучение васкуляризации и ангиоар-

хитектоники инфильтрирующего рака в зависимости от стадии развития.  

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Материалом исследований 

послужили 25 случаев рака молочной железы оперированных в мамалогических  

отделения Онкологического Центра г. Тбилиси и Национального Онкологического 

Центра г. Баку. 

 Материалы изучались общегистологическими, иммуногистохимическими, 

ультраструктурными и радиоавтографическими методами. 

 В инфильтрирующем раке  наблюдается довольно резко выраженная  пестрота и 

полиморфизм сосудистого рисунка, различно выраженная в различных участках 

опухоли. Это дало возможность в зависимости от структуры сосудов и их 

распределения условно разграничить в опухоли 2 зоны: центральную, периферическую, 

а в последней и  дополнительно подзону активного роста. 

Проведенными исследованиями было установлено, что в инфильтрирующем раке 

I степени злокачественности обнаруживаются как новообразованные, так и 

преформированные сосуды. 

Новообразованные сосуды преимущественно расположены вокруг и в толще 

раковых ячеек. Диаметр их просвета варьирует, а стенка представлена лишь эндотелием 

окруженным базальной мембраной. В новообразованных сосудах, таким образом, 

отсутствует дифференцировка на артерии  и вены. Вокруг этих сосудов нередко 

выявляются круглоклеточные инфильтраты. Наблюдается также пролиферация 

эндотелиальных клеток и образование солидных тяжей из эндотелиальных клеток. 

Местами в виду неравномерной пролиферации эндотелиальных клеток отмечается 

сужение их просвета. В просвете ряда новообразованных сосудов видны эмболы из 

раковых клеток. 

В преформированных сосудах отмечается утолщение и разволокнение, 

плазматическое  пропитывание, местами же гиалинизация стенки, а в  ряде случаев и 

полная облитерация сосудов, особенно мелкого калибра. В некоторых же 

преформированных  сосудах мышечный и эластический слой четко сохранены. Среди 

преформированных сосудов опухоли, наиболее резко изменены вены. Они атипичны - 

широки, с неровными контурами и варикозными выпячиваниями; некоторые подобно 

измененные вены напоминают синусоиды. Артерии штопорообразно извиты, 

разнокалиберны. 

Сосудистая сеть и характер васкуляризации в различных зонах и участках 

опухоли характеризуется определенными особенностями. Большое количество 

новообразованных сосудов прослеживается в подзоне активного роста опухоли. В этой 

же зоне чаще отмечается пролиферация эндотелиальных клеток в новообразованных 

сосудах. В отдельных клетках видны внутриклеточные канальцы, гранулы 

специфического секрета и казеиновые тельца. По мере дифференцировки раковых 

клеток количество их нарастает. (Рис.1 ) 
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В периферической зоне опухоли с грубоволокнистой гиалинизированной стромой 

сосуды немногочислены. 

 

 
 

Рис. 1. Казеиновые  тельца.  Х.10000 

 

Центральная часть опухоли содержит в основном новообразованные сосуды. Они 

большей частью щелевидные. Отмечаются  бессосудистые поля опухоли. 

Проведенные исследования указывают, что в инфильтрирующем раке II степени 

злокачественности, кровеносная сеть более интенсивно развита вокруг раковых ячеек и 

тяжей, т.е. вблизи паренхимы опухоли. Наблюдается много новообразованных сосудов, 

размеры которых варьируют. Вокруг этих сосудов выявляются круглоклеточные 

инфильтраты. Местами отмечается пролиферация эндотелиальных клеток, с сужением 

просвета сосудов. В некоторых участках видно проникновение опухолевых клеток в 

просвет сосуда. В местах новообразования  сосудов видны митотически  делящиеся 

эндотелиальные клетки. Параллельно с новообразованием происходит запустевание 

преформированных сосудов. Преформированные сосуды, особенно вены, часто 

извилисты, местами штопорообразно расширены. В расширенных венах отмечаются 

явления застоя, а иногда наблюдаются белковые конгломераты и раковые клетки. Более 

крупные преформированные сосуды претерпевают изменения, выражающиеся в 

упрощении структуры стенки, за счет частичной утраты мышечных и эластических 

волокон. Вокруг преформированных сосудов с утолщенными, гиалинизированными 

стенками отмечаются  периваскулярные круглоклеточные инфильтраты. 

В подзоне активного роста в рыхлой пролиферирующей строме наблюдается 

большое количество новообразованных сосудов. В местах новообразования сосудов 

видны митотически делящиеся  эндотелиальные клетки. В стенке преформированных 

сосудов в некоторых участках наблюдается отсутствие эластических волокон. 

В периферических участках опухоли более крупные артерии претерпевают 

изменения, выражающиеся в упрощении структуры стенки за счет частичной утраты 

мышечных и эластических волокон. 

В центральной зоне опухоли обнаруживаются в основном щелевидные 

новообразованные сосуды и синусоиды. В отдельных участках наблюдаются закрытые 

просветы в результате сдавливания и прорастания сосудов опухолевыми клетками. 

Как показали исследования, в инфильтрирующем раке III степени 

злокачественности отмечается большое количество широких новообразованных 

сосудов – т.н. гигантские капилляры, в которых эндотелий резко набухший с крупным  

ядром. В отдельных участках отмечается  многослойность  эндотелиальной выстилки. 

Пролиферирующие эндотелиальные клетки нередко принимает кубическую форму. 
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Видны сосуды,  в просвете которых проявляются отдельные раковые клетки или их 

конгломераты. Обнаруживаются новообразованные сосуды двух типов:  тонкостенные, 

образованные только эндотелием и тонкой базальной мембраной, и каналы, 

выстланные единичными эндотелиальными клетками, лежащими непосредственно над 

опухолевыми клетками. При слиянии нескольких сосудов видны озероподобные 

структуры. Вокруг этих сосудов выявляются круглоклеточные инфильтраты. 

Стенка преформированных сосудов отечная, гиалинизирована, просвет этих 

сосудов частично или полностью облитерирован. Отмечается слущивание  

эндотелиальных клеток. В таких сосудах структура стенки нарушена, часто 

наблюдаются  дистрофические  изменения и  некротические очаги в мышечном слое 

сосудов. Выявляется множество бессосудистых полей. 

В подзона активного роста, в местах более молодой, пролиферирующей стороны, 

отмечается резкая пролиферация эндотелиальных клеток, с образованием солидных 

тяжей из эндотелиальных клеток; в этой зоне в основном обнаруживается больше 

новообразованных сосудов мелкого калибра. 

В периферической зоне наблюдается  пестрота сосудистого рисунка, наряду с 

гигантскими капиллярами типа синусоидов, обнаруживаются и сосуды мелкого 

калибра. В преформированных артериях отмечается наиболее сильное поражение 

эластических волокон, вплоть до распада, и эластолиза. Часто отмечается  слушивание 

эндотелиальных клеток. 

В центральной зоне опухоли можно было обнаружить в основном сосуды двух 

типов: тонкостенные, образованные только эндотелием и тонкой базальной мембраной 

и каналы, покрытые единичными эндотелиальными клетками, лежащими 

непосредственно над опухолевыми клетками, а также полости, выстланные 

опухолевыми клетками. Выявляется множество бессосудистых полей и кровозлияний. 

Таким образом, в инфильтрирующих карциномах наряду с пестротой 

морфологической картины наблюдается неоднородность сосудистого рисунка. По мере 

усиления степени злокачественности опухоли в зоне активного роста нарастает 

количество новообразованных сосудов, отмечается резкая пролиферация эндотелия с 

образованием солидных тяжей из эндотелиальных клеток. В центральной же зоне при 

инфильтрирующем раке III степени злокачественности по сравнению с другими 

формами рака появляются гигантские  капилляры типа синусоидов. Преформированные 

сосуды по мере усиления степени злокачественности опухоли подвергаются более 

резким структурным изменениям; в частности, наблюдается нарастание их  

извилистости, утолщение и разволокнение, плазматическое пропитывание и 

гиалинизация стенки сосудов; в ряде случаев, особенно в опухолях  II степени 

злокачественности, встречаются и облитерированные сосуды. По мере усиления 

степени  злокачественности рака в стенках преформированных сосудов нарастает 

поражение аргирофильного и эластического каркаса, вплоть до их распада; в раковых 

опухолях III степени злокачественности, например, в стенках множества сосудов 

отмечается полный распад аргирофильных волокон, эластолиз и некротические очаги в 

мышечном слое с кровоизлияниями. 
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S U M M A R Y 

PECULIARITIES OF VASCULARIZATION AND ANGIOARCHITECTONICS OF 
INFILTIRATING CANCER OF MAMMARY GLANDS  

E.A. Khidirov 
 
 The goal of the present work was to study of vascularization and angioarchitectonics of 

the infiltrating cancer of mammary gland.Was established, that in the infiltrating cancer of I 

degree is found newforming and performing vessels. The newforming vessels are mainly 

located around and in thicker of cancer cells. The diameter of their gleam varies and the wall 

of these vessels is submitted only by the endothelium, which is surrounded by the basal 

membrane.Around these vessels are found rounded-cells infiltrate. Is observed also 

proliferation of endothelial cells. In some places  marks narrowing of their gleam.In the 

infiltirating cancer of II degrees the vascular network is more intensively around the cancer 

cells. Is observed much newforming vessels, which are vary in sizes. In some places is 

observed proliferation of endothelial cells and narrowing a gleam of these vessels. Also in 

some places the penetration of cancer cells in a gleam of a vessels is visible. 

 In the infiltirating cancer of III degrees are marked a plenty wide newforming vessels - 

huge capillaries. In some places is marked a stratified epithelia. The proliferating endothelial 

cells then accept the cubic form. There are found two types of vessels; thin walled vessels, 

which are formed only by a endothelium and the basal membrane, and channels, which are 

formed by an individual endothelial cells. Thus, in the infiltirating cancers the heterogeneity 

of vascular figure is observed. In process of amplification a degree of uncrating of a tumor in 

the zone of active growth the quantity of newforming vessels accrues. It is marked pro-

liferation of endothelial cells. 
Дахил олуб: 26.11.2007 

 

О ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ПЕНСИОНЕРОВ И ИНВАЛИДОВ-
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НЕФТЯНИКОВ ПО ОБРАЩАЕМОСТИ 

 
Г.И. Юзбашев, Ф.Г.Джавадов  

Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им. 

А.Алиева, Центральная больница нефтяников, г. Баку   

 

ВВЕДЕНИЕ. Социально ориентированная политика государства предусматривает 

в первую очередь приоритет медико-социального обеспечения пенсионеров, инвалидов 

и престарелого населения в целом. Поэтому в социальной медицине особое внимание  

уделяется проблемам охраны здоровья и удовлетворения потребностей отмеченной 

категории населения [1,2,3,5]. Решением правительства и Азербайджанской 

Государственной нефтяной компании медицинское обслуживание пенсионеров и 

инвалидов-нефтяников возможно в медицинских учреждениях этого ведомства. 

Материально-техническая база служб здравоохранения и доступность медицинских 

услуг пенсионерам и инвалидам-нефтяникам позволяет разработать рекомендации для 

планирования мероприятий по достижению адекватного медицинского обеспечения 

этой категории граждан в масштабе страны. С учётом сказанного, изучалась 

заболеваемость по обращаемости среди пенсионеров и инвалидов-нефтяников. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Путём сплошного охвата была собрана информация 

о всех случаях заболеваемости пенсионеров и инвалидов в течение 3-х календарных 

лет. Для систематизации причины обращаемости были кодированы в соответствии с 

МКБ-10. Были  установлены уровни заболеваемости (в расчете на 1000 пенсионеров и 

инвалидов) и её нозологическая структура (в % к итогу), а также доверительный 

интервал [4]. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. По нашим материалам, на 

1000 пенсионеров и инвалидов-нефтяников приходилось 1049,2 случая заболеваний по 

обращаемости в течение года. В Азербайджане обращаемость населения в 

амбулаторно-поликлинические учреждения в целом невелика, и поэтому 

заболеваемость населения регистрируется практически не полностью. В связи с этим 

уровень заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников можно считать 

достаточно высоким, что обусловлено доступностью амбулаторно-поликлинической 

помощи. В литературе данные о заболеваемости пенсионеров по обращаемости хорошо 

освещены в работах Н.Н. Михневича [3], где автор отмечает, что на 1000 лиц 

приходится 1307,5 заболеваний. 

В структуре заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников преобладают 

болезни системы кровообращения (45,4±0,5% от всех случаев заболеваний). На 1000 

лиц приходится 477,1±5,0 заболеваний по обращаемости. В работе Н.Н.Михневича 

приведено несколько низкие показатели (393,6 – 401,4‰). Очевидно, что на фоне 

относительно низкого уровня заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников 

существенно высока доля болезней системы кровообращения в её структуре. 

Следовательно, пенсионеры и инвалиды-нефтяники относительно часто имеют болезни 

системы кровообращения (в основном ишемическую болезнь сердца с гипертонией). 

Уровень болезней органов дыхания по материалам обращаемости среди 

пенсионеров и инвалидов-нефтяников составлял 166,3±3,7‰. Ранг этих патологий в 

структуре заболеваемости как по нашим материалам, так и по материалам 

Н.Н.Михневича, был одинаковый (2-е место), хотя по уровню между ними различие 

было существенным (215,9 – 237,5‰). Это свидетельствует о низком уровне 

заболеваемости пенсионеров и инвалидов-нефтяников в связи с патологиями органов 

дыхания, что может быть связано либо с относительным благополучием (в первую 

очередь за счёт климатических                                                                                                                       
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условий), либо с недостаточностью обращаемости в поликлинику больницы 

нефтяников, которая сравнительно далеко от мест жительства большинства 

нефтяников. 

По нашим материалам, третье место в структуре заболеваемости по 

обращаемости занимают болезни мочеполовой системы (12,3 ± 1,1% от всех случаев 

или 129,1±3,4‰). По сравнению с данными Н.Н.Михневича, можно констатировать, 

что этот класс болезней имеет высокий ранг и широко распространён среди 

пенсионеров и инвалидов-нефтяников. 

Болезни костно-мышечной системы по нашим материалам находились на 

четвёртом месте в структуре заболеваемости (10,1±0,3% от всех болезней или 

115,4±3,2‰), что также свидетельствует об относительно низком их уровне по 

сравнению с данными Н.Н. Михневича (159,9 – 177,3‰). 

Таким образом, популяция пенсионеров и инвалидов-нефтяников имеет 

некоторые особые характеристики уровня и структуры заболеваемости по материалам 

обращаемости: относительно высокий уровень болезней системы кровообращения (в 

основном за счёт ишемической болезни сердца с гипертонией), мочеполовой и 

эндокринной системы;относительно низкий уровень болезней органов дыхания, травм 

и отравлений. 

 В целом для пенсионеров и инвалидов-нефтяников характерно преобладание в 

структуре заболеваемости по обращаемости болезней системы кровообращения, 

органов дыхания, мочеполовой системы, костно-мышечной системы и соединительной 

ткани, нервной системы и органов чувств, эндокринной системы.  

 Уровень первичной заболеваемости (232,6‰) относительно велик и составляет 

22% от общей заболеваемости. В структуре первичной заболеваемости также 

превалируют болезни системы кровообращения (43,8%), причём доля их в общей 

заболеваемости по этому классу составила 21%. В структуре первичной заболеваемости 

относительно высока доля новообразований, болезней нервной системы и органов 

чувств (соответственно 4,3% и 13,9%), причём 75% и 91% соответственно этих 

заболеваний выявлены первично. 

 Учитывая, что  преобладающее большинство заболеваний, выявленных 

первично, является хроническими патологиями, можно предположить, что страдали 

ими давно, но из-за несвоевременной и нерегулярной обращаемости их выявлены 

впервые. Исходя из отмеченного, можно рекомендовать следующие меры для 

повышения качества наблюдения за состоянием здоровья и лечением больных среди 

пенсионеров и инвалидов-нефтяников:расширение просветительской работы, 

направленной на усиление мотивации обращения в поликлинику больницы 

нефтяников; внедрение ежегодного комплексного обследования в соответствии с 

программой диспансеризации практически здоровых пациентов; создание системы 

преемственности с территориальными поликлиниками по местам жительства 

пенсионеров и инвалидов-нефтяников. 

ВЫВОДЫ. 1Пенсионеры и инвалиды-нефтяники обращаются в ведомственную 

поликлинику преимущественно по поводу хронических заболеваний, среди которых 

преобладают болезни системы кровообращения (477,1±5,0‰), органов дыхания 

(166,3±3,7‰), мочеполовой системы (129,1±3,4‰), костно-мышечной системы и 

соединительной ткани (115,4±3,2‰); 2.Из-за несвоевременности наблюдения при 

обращаемости более 20% хронических заболеваний выявляется впервые. Более высока 

доля болезней нервной системы и органов чувств, новообразований, выявленных 

впервые; 3.Медицинское обеспечение пенсионеров и инвалидов-нефтяников в 

ведомственной системе здравоохранения требует активного наблюдения за ними со 

стороны ведомственной поликлиники и создания системы преемственности в их 
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обслуживании между территориальными поликлиниками. 
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SUMMARY 

ABOUT DISEASES OF   PATROLLER  PENSIONER AND INVALID ON APPEAL 

G.I. Yuzbashev, F.G. Javadov 

 

There were analyzed appeal of   patroller  pensioner and invalid to department 

polyclinic it was determined that to 1000 parson of this category in a year is happened 1049,2 

cases especially chronic pathology (more than 92%).  In structure on diseases  it is  

dominanced the circulation(45,4±0,5%), organs of respiration (15,8±0,4%), genitourinary 

system (12,3±0,1%), osteomuscular  and conjuctive tissue (10,1±0,3%). More than 20% 

chronic diseases were determined and it was connected to incompetence  regular observation 

from department polyclinic, for distance. It was proposed some extent for removing of activity 

of observation system  pensioners and invalids from doctors of department polyclinic 
Дахил олуб: 26.11.2007 

 
 

ОЦЕНКА РАЦИОНАЛЬНОСТИ ОРГАНИЗАЦИИ ТРУДА       

РУКОВОДИТЕЛЕЙ СТРУКТУРНЫХ ПОДРАЗДЕЛЕНИЙ ЦЕНТРОВ 

ГИГИЕНЫ И ЭПИДЕМИОЛОГИИ 
 

М.М. Алекберов 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

АКТУАЛЬНОСТЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. В улучшении и укреплении здоровья 

населения, охраны окружающей среды, условий труда, быта, формировании здорового 

образа жизни человека большая роль принадлежит системе санитарно-эпидемиоло-

гической службы(СЭС) [4,5,10,13]. Эффективность деятельности учреждений сан-

итарно-эпидемиологической службы, в том числе центров гигиены и эпидемиологии 

(ЦГиЭ), профилактических мероприятий зависит от рациональности использования 

имеющихся сил и средств, уровня организации труда. Поэтому, в настоящее время 

особую необходимость приобретает изучение и оптимизация трудовых затрат работни-

ков, разработка научно обоснованных мероприятий, направленных на рационализацию 

использования фонда рабочего времени с целью повышения производительности 

работы, качества и эффективности санитарно - противоэпидемического обслуживания 

населения. Эффективность управления находится в прямой зависимости от уровня 

организации управленческого труда [2,14]. В условиях интенсивного социально-
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экономического развития рыночных отношений, неблагополучия состояния здоровья 

населения[3,7,8,9], следует повысить действенность и эффективность 

государственного санитарного надзора(ГСН). Необходима разработка современной 

концепции дальнейшего развития СЭС, включающей научное обоснование развития 

сети ее учреждений, организационной структуры ЦГиЭ, повышению эффективности 

оптимизации системы управления СЭС, использования  потенциала кадров, что 

обусловливает  необходимость проведения соответствующих научных исследований. 

Существенным показателем уровня организации управления, особенно труда 

руководителей структурных подразделений является структура рабочего времени, в 

частности, соотношение затрат между различными видами труда. При недостаточной 

организации управления квалифицированные специалисты вынуждены тратить время 

на более простые работы, не требующие их компетенции и не соответствующие их 

должностным обязанностям. Руководители учреждений санитарно-

эпидемиологической службы и их структурных подразделений должны уделять этому 

вопросу максимальное внимание. Следует отметить, что только при наличии 

объективной информации, полученной путем применения методов изучения рабочего 

времени можно судить о состоянии организации труда и  разработать мероприятия по 

ее оптимизации.  

Таким образом, актуальность темы обусловлена необходимостью проведения 

комплексного анализа использования фонда рабочего времени руководителей 

структурных подразделений, получения объективной информации о состоянии 

организации управления ЦГиЭ, научного обоснования путей совершенствования 

санитарно-противоэпидемического обеспечения населения 

Целью данного исследования явилось изучение   и объективная оценка 

организации труда руководителей структурных подразделений и научное обоснование 

мероприятий по рационализации использования фонда рабочего времени.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Сбор первичного материала 

осуществлен на основе специально разработанной с этой целью программы – 

хронокарта фотографии рабочего дня руководителей ЦГиЭ. Для изучения затрат 

времени руководителей структурных подразделений в настоящей работе использованы 

основные положения методики, разработанной научно-исследовательским институтом 

социальной гигиены и организации здравоохранения им. Н.А.Семашко [9] 

модифицированной нами[1]  с целью более глубокого изучения специфики их 

деятельности. Использованы метод фотографии рабочего дня одновременно с 

проведением хронометража отдельных видов труда и метод самонаблюдения. 

Определение объема репрезентативной совокупности проводилось по известной 

формуле [11]: 

qptN

qptN
n






22

2

 ,     

   

где:N  – объем генеральной совокупности, (в данном случае число  дней работы 

в году равный 270); t – коэффициент достоверности; р  –вероятность изучаемого 

признака; q – альтернативная величина;  – доверительный коэффициент ;Если N – 

число рабочих дней в году составляет 270, объем наблюдений для заведующих 

структурными подразделениями составляет 64.Для обеспечения высокой 

достоверности исследованием охвачены 80 рабочих дней заведующих санитарно-

гигиеническими отделами ЦГиЭ, 90 рабочих дней заведующих отделениями 

санитарно-гигиенического отдела При анализе затрат времени традиционно в 

указанных работах [12,14] использовались средние величины (Мm, ). Вместе с тем, 
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выработанные практикой ГСН виды деятельности (на объекте, в ЦГиЭ и в других и 

вышестоящих учреждениях) формируют статистическую совокупность по затратам 

времени. Нами проведены расчеты наиболее часто употребляемых перцентилей (Р10, 

Р50, Р90), из которых Р50 известен как медиана, Р10 – нижняя, Р90 – верхняя квартиль. 

Для определения величины номера перцентиля использована формула:n=∑ƒ Рi:100, где 

 f  - сумма всех случаев; Рi – перцентиль. Их                                                                      

величины определялись по формуле [11]. В процессе организации изучения затрат 

времени руководителей выбраны базы исследования 5 районных ЦГиЭ г. Баку, 

характеризующиеся достаточно высоким уровнем организации работы, 

пропорционально структуре санитарно-эпидемиологической службы города. 

Фотография рабочего дня проводилась под нашим руководством специально 

выделенными и обученными нами работниками ЦГиЭ. Инструктаж проводился перед 

каждым этапом фотохронометража, постоянно оказывались консультации. В целях 

контроля и проверки достоверности данных проводились контрольные замеры под 

нашим наблюдением в течение 10 дней. Изучение использования рабочего времени 

проводилось в зависимости от места(в ЦГиЭ ,на объекте, и в других и вышестоящих 

учреждениях)  и видов(основная деятельность,  вспомогательная деятельность , 

непроизводительное время)деятельности. Все виды деятельности в зависимости от 

характера  выполняемой работы были разделены на элементы работы. Полученные 

данные для группировки и систематизации по отдельным элементам затрат рабочего 

времени предварительно вносились в специально разработанные листы наблюдения. 

После систематизации  их по месту и элементам деятельности вносились в 

хронокарты. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ.  Выявлено, что основную часть рабочего 

времени заведующие отделами и отделениями проводят в ЦГиЭ (соответственно 

221,8±3,5 мин., или 56,9±2,5% и 223,6±2,4 мин., или 55,2±2,5%), 113,3±4,0 мин. 

(29,1±2,3%) и 127,3±6,6 мин. (32,6 ±2,4%) затрачивают на работу на объектах, 55,8±4,2 

мин. (14,3±1,8%) и 39,8±2,8 мин. (10,2±1,5%) – в руководящих и других учреждениях.  

Анализ структуры затрат рабочего времени показал, что в ЦГиЭ у заведующих 

отделениями и отделами почти одну третью часть общего фонда рабочего времени 

(134,3±2,8 мин., или 36,7±2,3% и 122,5±1,0 мин., или 31,4±2,4% соответственно) 

занимает основная деятельность, 33,2±1 мин. (8,6±1,4%) и 43,7±0,4 мин. (11,2±1,6%) – 

вспомогательная деятельность, 56,2±3,8  мин.(8,6±1,4%) и 56,1±0,8 мин.   (14,4±1,8%) – 

непроизводительное время (табл1).                                                                                          

Выполнение функций управления занимает у заведующих отделениями в 

среднем 109,6±5,0 мин. (28,1±2,2%), у заведующих отделами 87,9±0,7 мин. 

(22,5±2,1%). На выполнение административно-хозяйственной работы ежедневно 

затрачивают 12,6±1,0 и 16,0±0,2 мин., мало внимания уделяется на повышение 

квалификации – 7,3±0,7 и 10,7±0,5 мин. 

 

 

 
 
 

Таблица 1. 
Структура (Рm, в %) и средние затраты (Mm, в мин.) рабочего времени 

руководителей структурных подразделений на работу в ЦГиЭ 

 

№ Виды деятельности 
Заведующие 
отделами 

Заведующие 
отделениями 

Mm  Рm  Mm  Рm  
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1. Основная деятельность 134,32,8 36,72,3 122,51,0 31,42,4 
1.1. Управление  109,65,0 28,12,2 87,90,7 22,52,1 
1.2. Административная- работа 12,61,0 3,20,9 16,00,2 4,11,0 
1.3. Повышение квалификации 7,30,7 1,90,7 10,70,5 2,70,8 
1.4. Другие виды деятельности 4,80,7 1,20,6 7,80,5 2,00,7 

2. 
Вспомогательная 
деятельность 

33,21,0 8,61,4 43,70,4 11,21,6 

2.1. Подготовка к работе  13,30,4 3,40,9 13,20,4 3,40,9 
2.2. Просмотр плана, документов 14,60,6 3,81,0 18,40,4 4,71,1 
2.3. Другие виды 5,40,4 1,40,6 12,10,4 3,10,9 
3. Непроизводительное время   56,23,8 14,51,4 56,10,8 14,41,8 
3.1. Личное необходимое время  8,42,5 2,10,7 9,61,0 2,40,8 
3.2. Незагруженное время  47,82,9 12,31,7 46,60,8 11,91,6 

Всего: 223,62,4 55,22,5 221,83,5 56,92,5 

  

Основную часть вспомогательной деятельности заведующих структурными 

подразделениями составляет подготовка к работе (13,3±0,4 и 13,2±0,4 мин.) и просмотр 

плана, документов (14,6±0,6 и 18,4±0,4 мин. соответственно). 

Заведующие структурными подразделениями IV и III иерархического уровня 

управления ЦГиЭ каждый рабочий день огромное время (56,2±3,8 и 56,1±0,8 мин. 

соответственно) тратят на непроизводительную деятельность в ЦГиЭ. При этом, если 

затраты на личное необходимое время составляет 8,4±2,5 и 9,6±1,0 мин., или 2,1±0,7 и 

2,4±0,8% фонда рабочего времени, то незагруженное время составляет у них 47,8±2,9 

(12,3±1,7%) и 46,6±0,8 мин. (11,9±1,6%). Утрата рабочего времени связана, по нашему 

мнению,  с характером организации управления ЦГиЭ в сложившихся условиях. 

Большое количество непроизводительных затрат может служить резервом улучшения, 

совершенствования и повышения эффективности управления ЦГиЭ путем рационали-

зации организации труда управленческих кадров. 

Учитывая, что управление является одним из основных задач заведующих 

структурными подразделениями, анализировали затраты времени на выполнение 

отдельных элементов деятельности их управленческой работы. Следует отметить, что 

заведующие отделениями больше занимаются  управлением, чем заведующие 

санитарно-гигиеническими отделами (109,6±5,0 и 87,9±0,7 мин., или 28,1±2,5 и 

22,5±2,1%; t=4,1; Р<0,001). Выявлено, что затраты на работу с заведующими 

структурными подразделениями у руководителей III и IV иерархических уровней 

управления почти одинаковы и составляют 17,6±2,1 и 17,6±0,7 мин. соответственно. 

Работа с врачами у заведующих отделами и отделениями занимает соответственно 

9,2±0,4 мин. (2,4±0,8%) и 11,1±0,7 мин. (2,9±0,8%) фонда рабочего времени. 

Заведующие отделениями больше времени уделяют на работу с врачами (t=2,7; Р<0,01) 

и средним медицинским персоналом (t=2,4; Р<0,01) (табл. 2) 

Мало внимания уделяют анализу деятельности своих подразделений (6,9±0,8 и 

9,6±1,1 мин., или 1,8±0,7 и 2,5±0,8%), анализу состояния здоровья населения (7,1±0,6 и 

6,9±0,8 мин., или 1,8±0,7 и  1,8±0,7%). Заведующие отделениями больше времени 

(15,6±1,2  мин.,    или 4,0±1,0%) затрачивают на подготовку управленческих решений, 

чем заведующие отделами (7,1±0,7 мин., или 1,8±0,7%), что свидетельствует о 

необоснованности распределения функциональных обязанностей между 

должностными лицами ЦГиЭ. 
 

Таблица 2. 
Структура (Рm, в %) и средние затраты (Mm, в мин.) рабочего времени 

руководителей структурных подразделений ЦГиЭ на управленческую 
деятельность 
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№ 
Виды 
деятельности   

Заведующие 
отделениями 

Заведующие 
отделами  t P 

Mm Pm Mm Pm 

1 

Работа с 
заведующими 
структурных 
подразделений 

17,60,7 4,51,1 17,92,1 4,61,1 0,1 >0,05 

2 
Работа с 
врачами 

11,10,7 2,90,8 9,20,4 2,40,8 2,7 <0,01 

3 

Работа со 
средним 
медицинским 
персоналом 

14,32,1 3,71,0 4,70,4 1,20,6 2,4 <0,01 

4 

Работа с 
руководителям
и медицинских 
учреждений 

3,40,5 0,90,5 3,70,6 0,90,5 0,4 >0,05 

5 

Анализ 
состояния 
здоровья 
населения 

6,90,8 1,80,7 7,10,6 1,80,7 0,2 >0,05 

6 
Анализ 
деятельности 
учреждения 

9,61,1 2,50,8 6,90,8 1,80,7 2,0 <0,05 

7 
Изучение 
директив 

8,50,6 2,20,7 9,80,7 2,50,8 1,4 >0,05 

8 
Подготовка 
решений 

15,61,2 4,01,0 7,10,7 1,80,7 6,1 <0,001 

9 
Составление 
планов 

5,90,6 1,50,6 5,00,6 1,30,6 0,1 >0,05 

10 
Подготовка 
выступлений 

 8,90,8 2,30,8 5,20,6 1,50,6 3,4 <0,001 

11 
Участие в кон-
ференциях  

2,60,6 0,70,4 4,70,7 1,20,6 2,3 <0,05 

12 
Контроль за 
деятельностью 
персонала 

3,90,6 1,00,5 7,60,6 1,90,7 4,6 <0,001 

13 Другие виды  7,30,7 1,90,7 0,70,2 0,20,2 7,3 <0,001 
Всего:  109,65,0 28,12,5 87,90,7 22,52,1 4,3 <0,001 

 

Значительную часть фонда рабочего времени заведующие отделениями и 

отделами затрачивают на выполнение функциональных обязанностей на объекте 

(127,3±6,6 и 111,3±4,0 мин., или 32,6±2,4 и 29,1±2,3% рабочего времени 

соответственно). Большую часть работы на объекте занимает у них основная 

деятельность (83,0±4,6 и 67,0±2,4 мин., или 23,2±2,0 и 17,2±1,9% соответственно), 

22,4±0,9 и 20,8±0,8 мин., или 5,8±1,2 и 5,3±1,1% - вспомогательная работа, 21,9±1,5 и 

25,5±1,7 мин., или 5,6±1,2 и 6,5±1,3% - непроизводительное время (табл. 3). Несмотря 

на то, что руководители структурных подразделений каждый день около двух часов 

затрачивают на работу на объекте, непосредственно обследование объектов занимает у 

них всего 36,3±2,9 и 19,7±6,3 мин. Относительно много времени на объекте уходит на 

служебные разговоры (17,1±0,6 и 15,1±0,6 мин., или 4,4±1,0 и 3,9±1,0% 

соответственно) и работу с документацией (13,4±0,5 и 15,2±0,8 мин., или 3,4±0,9 и 

3,9±1,0%). 
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Недостаточное время уделяется на проведение санитарно-просветительной 

работы (4,0±0,7 и 2,5±0,5 мин.) и проверке качества медицинского обслуживания 

(6,8±0,7 и 9,8±0,7 мин.). В руководящих и других учреждениях 23,5±1,6 и 32,0±1,7 

мин., или 6,0±1,2 и8,2±1,4% фонда рабочего времени у руководителей структурных 

подразделений занимает основная деятельность, 9,9±1,5 и17,8±1,2 мин., или 2,5±0,9 и 

4,6±1,1%, вспомогательная работа, 6,4±1,9 и 6,0±1,5 мин., или 1,6±0,6 и 1,5±0,6%, 

непроизводительное время. 
Таблица 3. 

Структура (Рm, в %) и средние затраты (Mm, в мин.) рабочего времени 
руководителей структурных подразделений ЦГиЭ на работу на объекте 

 

№ Элементы работы  
Заведующие отделениями Заведующие отделами  

Mm Pm Mm Pm 

1. Основная деятельность 83,04,6 21,22,0 67,02,4 17,21,9 
1.1 Обследование объектов 36,32,9 9,31,5 19,72,3 5,51,1 
1.2 Служебные разговоры 17,10,6 4,41,0 15,10,6 3,91,0 
1.3 Работа с документами 13,40,5 3,40,9 15,20,8 3,91,0 

1.4 
Проверка качества меди-
цинского обслуживания 

6,80,7 1,70,7 9,80,7 2,50,8 

1.5 Санпросветработа  4,00,7 1,00,5 2,50,5 0,60,4 
1.6 Другие виды 5,40,3 1,40,6 4,70,4 1,20,6 
2 Вспомогательная работа 22,40,9 5,81,2 20,80,8 5,31,1 

3 
Непроизводительное 
время  

21,91,5 5,61,2 25,51,7 6,51,3 

Итого:  127,36,6 32,62,4 113,34,0 29,12,3 
 
В руководящих и других учреждениях большинство времени тратится на участие в 

совещаниях и собраниях (13,8±1,3 и 14,8±1,4 мин. соответственно), 2,0±0,4 и 5,5±0,7 

мин. – на согласование планов, заключение служебных договоров, 4,2±0,9 и 5,5±0,6 

мин. – индивидуальной работе. Передвижение к другим и руководящим учреждениям 

занимает в среднем каждый рабочий день 6,3±0,5 и 8,5±0,5 мин., подготовка к работе – 

2,3±0,2 и 5,1±0,4 минуты. 

Непроизводительные затраты в течение рабочего дня у заведующих отделами 

составляет  87,62,4 мин. (22,41,5%), заведующих отделениями – 84,53,7 мин. 

(21,71,4%).Большие непроизводительные затраты рабочего времени выявлены как в 

ЦГиЭ, так и во время работы на объектах и в руководящих и других учреждениях. 

Также выявлены значительные затраты на вспомогательные виды деятельности у 

руководителей: заведующие отделами – 82,31,7 мин. (21,12,0%), заведующие 

отделениями – 65,51,5 мин. (16,91,8%).  Большие  затраты времени у работников всех 

уровней управления ЦГиЭ на выполнение вспомогательной, а также 

непроизводительной деятельности свидетельствует о недостатках в организации 

работы этих учреждений, а также нерациональности применяемых форм и методов 

управления. Анализ данных о средних затратах и структуре рабочего времени 

руководителей подразделений ЦГиЭ на отдельные виды и элементы деятельности 

показал, что в сложившихся условиях имеются большие резервы для повышения 

эффективности использования потенциала кадров. Низкая неэффективность 

использования трудовых ресурсов, наличие больших непроизводительных затрат у 

руководителей свидетельствуют о необходимости принятия соответствующих мер по 

повышению рациональности организации труда в учреждениях СЭС.  

Для объективной оценки организации работы и эффективности применяемых 
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форм и методов управления на каждом иерархическом уровне управления ЦГиЭ был 

рассчитан коэффициент экстенсивного использования рабочего времени: Кэк = 1- Тпот : 

Тпл   где, Кэк–  коэффициент экстенсивного использования рабочего времени; Тпот – 

потери рабочего времени в течение анализируемого периода; Тпл – фонд рабочего 

времени. Этот показатель стремится к единице с уменьшением потери рабочего 

времени. Уровень коэффициента экстенсивного использования рабочего времени для 

заведующих отделами и заведующими отделениями соответственно составил 0,78 

и0,78.Коэффициент рациональности структуры рабочего времени определили по 

формуле: КРВ = То : (То + ТВ)   где,   КРВ– коэффициент рациональности структуры 

рабочего времени; То – затраты времени на основную деятельность; ТВ – затраты 

времени на вспомогательную деятельность. Уровень этого показателя соответственно 

составлял 0,72 и 0,79. Результаты исследований по изучению использования рабочего 

времени показали, что руководители структурных подразделений ЦГиЭ не работают 

вне установленного фонда рабочего времени. Поэтому у всех исследуемых категорий 

работников коэффициент, учитывающий время работы вне установленной 

продолжительности рабочего дня, определенный по формуле, равняется единице:    Кпр 

= Тсн : Тпл + 1,где, Тсн – время, потраченное на выполнение заданного объема работ 

сверх установленного фонда рабочего времени, Тпл – фонд рабочего времени. 

Комплексный показатель рациональности организации труда, эффективности 

применяе-мых методов управления ЦГиЭ определили по формуле: Кр = Кэк ∙ КРВ : Кпр      

Рассчитанный комплексный показатель организации труда, эффективности 

применяемых форм и методов управления у, заведующих отделами и отделениями был 

на невысоком уровне  (соответственно0,56 и 0,61). Следует отметить, что значение 

этого показателя может быть в пределах от 0 до 1. Приближение его значения к 

единице свидетельствует о высоком уровне рациональности использования 

имеющихся ресурсов. Основными причинами низкого уровня рациональности 

использования трудовых ресурсов ЦГиЭ  являются пирамидальность организационной 

структуры, дублирование функций должностных лиц, отсутствие единой методологии 

организации и технологии управления. 

       Таким образом, рационализация организации труда управленческого персонала  

ЦГиЭ должна осуществляться путем внедрения эффективных форм, методов и 

технологий управления, упрощения структуры управления с уменьшением количества 

иерархических уровней, излишних звеньев и должностей,  созданием гибкой и динами-

ческой системы, что  в комплексе могут способствовать  оптимизации структуры 

основных видов деятельности, уменьшения вспомогательных и непроизводительных 

затрат, повышению  качества эффективности деятельности ЦГиЭ. 
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SUMMARY 

THE VALUE OF RATIONALIZATION  OF ORGANIZATION LABOUR OF HEADS OF 

STRUCTURE DEPARTMENT  HYGIENE AND EPIDEMIOLOGY OF USING 

METHODS OF MANAGEMENT CENTERS 

M.M. Alekberov 

 

The aim of this research was searching and objective value of organization labour of 

heads of structure department  and scientific  measure on rationalization of using of fond 

worker’s time. It was counted the complex index of rationalization  of organization labour 

effectiveness of using methods of management. The counting    complex index of 

organization labour,  effectiveness of using methods of management of heads departments 

was in high level (0,56 and 0,61). It was determined that of rationalization  of organization 

labour of management personal of  centers of hygiene and epidemiology must be 

substantializated  by using effective forms, methods and  technologies of management, 

simplifying  structure of management with reducing the number of hierarchic level of,  

excess links and position.  
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Специфика профессиональной деятельности судовых специалистов такова, что 

взаимоотношение с неблагоприятными факторами судовой среды характеризуется 

возрастающей степенью дисбаланса, который поддерживается постоянным 

напряжением адаптационного процесса. Социальное благополучие моряков зависит от 

способности их организма приспосабливаться к меняющимся условиям жизни и 

сохранять определенную устойчивость к воздействию неблагоприятных факторов. 

Ведущая роль в этом процессе принадлежит иммунной системе, расстройство которой, 

усугубляет течение многих, если не всех, заболеваний. Поэтому своевременное 

выявление иммунной дизадаптации и проведение иммунокоррекция является 

профилактикой нежелательных для здоровья последствий. [1,2]  

В отличие от общетерапевтического подхода каждый этап клинико-

иммунологического обследования имеет иммунологическую направленность – 

выяснение причин и возможных патогенетических механизмов иммунного дисбаланса, 

выявляется по лабораторным показателям иммунного статуса, и дизадаптация, 

выявляется по клинико-иммунологическим признакам и симптомам.[4-6] 

ЦЕЛЬ работы изучить состояние иммунной системы у судовых специалистов 

КМП. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Лабораторно-иммунологическое исследование 

включало комплекс стандартных унифицированных методов, рекомендованных для 

оценки иммунного статуса. Количественное определение Т-лимфоцитов, В-

лимфоцитов, Т-хелперов, Т-супрессоров и естественных киллеров проведено набором 

моноклональных антител методом иммунофлуоресценции (Предприятие-

производитель ООО «Сорбент». Москва.). Свечение клеток фиксировано с помощью 

люминесцентного микроскопа ЛЮМАМ-Р1. Количественное определение 

розеткообразующих нейтрофилов (Ен-РОК) произведено методом спонтанного 

розеткообразования с эритроцитами барана и показателей фагоцитоза нейтрофилов с 

дрожжевыми клетками по методике И.Д.Понякиной и соавт. (1983). Уровень  

циркулирующих иммунокомплексов (ЦИК) определён по методу Гриневича.. 

Количественное определение иммуноглобулинов IgА, IgМ, IgG проведено методом 

радиальной иммунодиффузии (G.Mancini et al., 1970). Иммунный статус был определён 

у 90 судовых специалистов со стажем работы от 1 до 20 и свыше лет. Контрольную 

группу составили работники порта (n=30 ).  

Клиническое проявления иммунопатологии было выявлено в соответствии с 

рекомендациями Р.М. Хаитова (2001) и Земскова А.М., Земскова В.М., Караулова А.В 

(2005) [3]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ исследования показали что, при сравнении клеточного звена 

иммунной системы судовых специалистов КМП с группой контроля достоверно 

снижен уровень Т-лимфоцитов с фенотипом СД3+ 54,06±0,7 % (р<0,002), Т-хелперов с 

фенотипом СД4+ до 31,9±0,5% (р<0,001), а уровень Т-супрессоров с фенотипом СД8+ 

был в пределах контрольных значений. Иммуннорегуляторный индекс был снижен и 

составил 1,5±0,03% (р<0,001) в сравнении с группой контроля 1,7±0,04%. 

При исследовании системы естественных киллеров с фенотипом СД56+ выявлено, 

достоверное повышение их уровня у судовых специалистов 15,7±0,5% (р<0,001) в 

сравнении с контролем 12,6±0,8%.  

В гуморальном звене иммунной системы судовых специалистов относительное 

количество В-лимфоцитов с фенотипом СД19+ составило 12,9±0,3%. Содержание IgM в 

сыворотке крови было понижено 0,88±0,1 г/л, пределы индивидуальных колебаний 
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концентрации в сыворотке крови данного класса иммуноглобулинов у судовых 

специалистов составляли (min=0,5 г/л; max=1,5 г/л). Уровень содержания IgG в средних 

результатах был ниже контроля и составлял 9,2 ±0,2г/л, с пределами индивидуальных 

колебаний (min=6 г/л; max=14 г/л). Концентрация IgА в была выше и в среднем 

составила 3,4±0,07г/л (р<0,001), с пределами индивидуальных колебаний (min=2,0 г/л; 

max=4,9 г/л). Показатель циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) составил 66,4 

±1,7 у.ед. 

 
Таблица  1. 

Показатели иммунитета судовых специалистов КМП, в сравнении с контрольной 
группой (М±m). 

 

Показатели   Судовые специалисты (n=90) Контроль(n=30) 

 

СД3+,% 54,06±0,6* 58,7±1,1 

СД4+,% 31,9±0,5* 36,8±0,8 

СД8+,% 21,4±0,4 21,6±0,7 

СД4+ /СД8+ 1,5±0,03* 1,7±0,04 

СД19+,% 12,9±0,3 12,4±0,4 

СД56+,% 15,7±0,5* 12,6±0,8 

IgA, г/л 3,4±0,06* 2,8±0,1 

IgM, г/л 0,88±0,1 0,93±0,05 

IgG, г/л 9,2±0,2 10,1±0,4 

ЦИК, усл. ед. 66,4 ±1,7 62 ±3,02 

Ен- РОК,% 32,8±0,7* 38±1,3 

Дн-ФАГ,% 33,4±0,4* 39,7±0,5 

*- статистическая достоверность различий между группами (р<0,05).  

 

У судовых специалистов КПМ выявлено достоверное снижение основных 

показателей неспецифического звена иммунитета по сравнению с группой контроля. 

Так фагоцитарная активность нейтрофилов (Дн-ФАГ) 33,4±0,5% у судовых 

специалистов статистически достоверно ниже (р<0,001), чем в группе контроля 

39,7±0,5%, а уровень нейтрофилов Ен-РОК составил 32,8±0,8% (р<0,001) против 

контроля 38±1,3%. 

Обобщая вышеизложенное, можно заключить, что иммунный статус судовых 

специалистов КМП по сравнению с лицами группы контроля, не имеющими контакта с 

факторами судовой среды, характеризуется количественным изменением Т-клеточного 

звена иммунной системы: достоверным снижением относительного содержания Т-

лимфоцитов (СД3+), относительного содержания Т-хелперов (СД4+), повышением 

показателя системы естественных киллеров СД56+. Выявлено некоторое напряжение 

гуморального звена иммунной системы, а также значительное снижение по 

относительным значениям нейтрофилов и низкая фагоцитарная активность клеток, 

неспецифического звена иммунной системы.  

Поскольку обследованный контингент судовых специалистов и группа контроля 

сравнимы по всем показателям, кроме условий труда, то выявленные изменения 

иммунологических показателей судовых специалистов КМП являются результатом 

воздействия факторов судовой среды. 

Выявленное повышение IgA на фоне угнетения Т-клеточного и фагоцитарного 

звеньев, по-видимому, является компенсаторной реакцией гуморального иммунитета на 

повышенную нагрузку. Такую же компенсаторную реакцию имеет в своей основе и 
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количественное повышение естественных киллеров СД56+. 

 
Таблица  2. 

Частота распространения основных клинических проявлений 
инфекционного синдрома среди судовых специалистов КМП. 

 

№  Клиническое проявление 

инфекционного синдрома 

Судовые специалисты 

КМП  n=805 

Контрольная 

группа n=100 

 

число лиц % от n число лиц % от n 

1 Частые ОРВИ (более 3-4 раза в 

год) 

90 11,1±1,0 9 9±2,8 

2 Хронические гнойничковые 

заболевания кожи и подкожной 

клетчатки 

64 7,9±0,9* 3 3±1,7 

3 Грибковые инфекции, 

протозойные инфекции, глистная 

инвазия., 

62 7,7±0,8 5 5±2,1 

4 Рецидивирующие стоматиты 47 5,8±0,8 3 3±1,7 

5 Хронические инфекции ЛОР -

органов 

125 15,5±1,3

* 

7 7±2,5 

6 Рецидивирующее и хроническое 

течение ХБ. 

107 13,3±1,1

* 

7 7±2,5 

7 Хронические поражения 

урогенитального тракта 

(пиелонефриты с частыми 

обострениями)  

 

99 

 

12,3±1,1

* 

 

4 

 

4±1,9 

8 Хронический холецистит, 

панкреатит 

65 8±0,9 5 5±2,1 

9 Вирусный гепатит 6 0,7±0,08 - - 

10 Желудочно-кишечные проявления 

инфекционного синдрома 

(гастроэнтеропатии, хроническая 

диарея ит.д.) 

28 3,5±0,6 2 2±1,3 

11 Атипичная температурная 

реакция при инфекционном 

заболевании. 

33 4,1±0,6 1 3±1,7 

12 Рецидивирующий герпес 76 9,4±1 6 6±2,3 

13 Итого  802 99,3 52 52 
*-достоверность различий при сравнении клинических проявлений у судовых 

специалистов КМП и аналогичных клинических проявлений у лиц группы контроля при 

(р<0,05). 

 

Т-клеточное звено участвует в реализации специфических иммунных реакций, а 

фагоциты - в реализации неспецифической цитотоксичности, нарушение этих двух 

звеньев иммунитета под воздействием вредных факторов судовой среды, способствуют 

снижению противоинфекционной резистентности организма. Угнетение 

неспецифических механизмов противоинфекционной защиты способствует развитию 

инфекционных осложнений, что подтверждается высокой распространенностью 

инфекционного синдрома у судовых специалистов. 
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Проведенное анкетирование выявило преобладание клинических проявлений 

инфекционного синдрома, который составил у судовых специалистов 46,5±1,7%, 

против 31±4,6% в контроле. Наиболее частыми, непосредственно связанными с 

состоянием иммунной недостаточности являются жалобы на предрасположенность к 

простудным заболеваниям, ОРВИ, ангинам, фурункулезу, грибковым поражениям. 

Склонность к хронизации патологических процессов с длительным «шлейфом» после 

острых форм заболеваний бактериальной и вирусной природы, неоднократные 

повторные курсы лечения заболеваний, вызванных паразитическими простейшими, 

грибковой микрофлорой, наличие хронических соматических заболеваний с частыми 

обострениями.  

При изучении клинических проявлений инфекционного синдрома (таблица № 2), 

установлено, что у судовых специалистов КМП преобладали хронические инфекции 

ЛОР- органов (гаймориты, синуситы, ангины и т.д.) 15,5±1,3%; (р<0,002) по сравнению 

с контрольной группой 7±2,5% величина этого показателя статистически достоверно 

высока более чем в 2 раза (относительный риск 2.2, атрибутивный -8,5%). Из таблицы 

видно, что на втором месте по распространенности у судовых специалистов КМП – 

занимают заболевания бронхолегочной системы (ХОБЛ), что составило 13,3±1,1%, 

против 7±2,5% в контрольной группе. По уровню этих патологий также между 

судовыми специалистами и группой контроля имеются достоверные различия (р<0,02). 

При этом размер относительного и атрибутивного риска составил соответственно 1,9 и 

6,3%. Хронические  воспалительные заболевания  урогенитального тракта 

(пиелонефрит, цистит, хламидиоз и т.д.) отмечались у 12,3±1,1% судовых специалистов 

против 4±1,9% в контроле. Поэтому клиническому проявлению инфекционного 

синдрома различия между судовыми специалистами и контрольной группой 

существенны (р<0,001) и достаточно высок размер риска ( относительный 3.1 и 

атрибутивный -8,3%). 

Доля лиц с частыми острыми респираторными инфекциями (ОРВИ) высока как 

среди судовых специалистов 11,1±1,0% так и в контрольной группе 9±2,8%. При этом 

различия между группами не существенны. Остальные клинические проявления 

инфекционного синдрома выявлены сравнительно реже.  

Все это свидетельствует о недостаточности системного реагирования, механизмов 

саморегуляции в иммунном гомеостазе и обусловлено длительным воздействием 

неблагоприятных факторов судовой среды.  

Проведенное исследование, направленное на изучение особенностей иммунного 

статуса в зависимости от факторов риска судовой среды, выявило формирование у 

судовых специалистов КМП иммунной дизадаптации.  Неблагоприятные факторы 

судовой среды в системе КМП вызывают изменения иммунного статуса у судовых 

специалистов, которые расценены нами как компенсаторные, что прелагает 

возможность нормализации у них функций иммунной системы при проведении 

адекватных профилактических и реабилитационных мероприятий. 
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CLINICAL DISPLAYS IMMUNOPATHOLOGICAL SYNDROME AT THE SHIP 

PERSONALS  CASPIAN STATE SHIPPING COMPANY 

M.A. Mamedova 

 

The assigned risk immunopathological syndrome at the ship experts testifies to 

infringement immunopathological of mechanisms of regulation of ability to live organism 

under influence of the harmful factors of ship environment. The revealed changes are one of 

the reasons promoting increased morbidity among the ship personals. 
Дахил олуб: 23.10.2007 

 

 
РЕОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКОЕ  ИССЛЕДОВАНИЕ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ 

ГЕМОДИНАМИКИ БОЛЬНЫХ ПРИ ВЕРТЕБРО-БАЗИЛЛЯРНОЙ 

ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ ЭНЦЕФАЛЛОПАТИИ-II 

 
Р.С.  Шукюри,  Р.К.Ширалиева  

Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им.  

А.Алиева, г. Баку 

 

Нарушения кровообращения вертебробазиллярного бассейна составляют 25-30% 

от всех случаев нарушения мозгового кровообращения [1]. У большинства больных 

патологический процесс локализуется в экстракраниальных отделах позвоночника, что 

связано с особенностями расположения позвоночных артерий в узком позвоночном 

канале [3]. Непосредственными причинами сосудистой дисциркуляции являются 

атеросклеротический процесс, особенно в сочетании с гипертонической болезнью, 

деформация позвоночника, развитие шейного остеохондроза, наличие остеофитов в 

области вертебральных сочленений [2]. Нарушение характеризуется вариабельностью 

клинической симптоматики и тяжести проявления в зависимости от степени поражения 

сосуда. Поэтому при вертеброгенных нарушениях целесообразна объективизация 

сосудистых изменений –  определение состояния гемодинамики головного мозга. 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования явилось реоэнцефалографическое (РЭГ) 

изучение церебральной гемодинамики у больных c дисциркуляторной энцефалопатией 

II-стадии (ДЭ-II), обусловленной расстройством кровообращения в 

вертебробазиллярном  бассейне. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Обследовано 68 пациентов (27 мужчин и 41 женщина) в 

возрасте 40 лет и старше, с клиническим диагнозом ДЭ-II. Полученные результаты 

сопоставлялись с показателями контрольной группы, которую составили 30 

практически здоровых лиц, соответствующих по полу и возрасту исследуемой выборке. 

Для определения церебральной гемодинамики применялся метод реоэнцефалографии 

(РЭГ) с использованием реографа «ТЕЛЕПАТ» (Санкт-Петербург), при регистрации 

основных стандартных отведений: фронто-мастоидального (FM), – отражающего 

состояние гемодинамики в  бассейне внутренней сонной артерии и окципито-

мастоидального (ОМ) – в  вертебробазилярном бассейне. Полученные 
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реоэнцефалограммы оценивались качественно и количественно. При количественной 

оценке с помощью компьютерной (КРЭГ) обработки данных учитывались следующие 

показатели: АСВ – амплитуда систолической волны [Om]; КАС – коэффициент 

асимметрии кровенаполнения [%]; МАК – максимум артериальной компоненты [Om]; 

ВВО – волна венозного оттока [%]; СБКН – скорость быстрого кровенаполнения 

[Om/сек]; СМКН – скорость медленного кровенаполнения [Om/сек]; ПСТ – показатель 

сосудистого тонуса [%]; МУ – модуль упругости [%]; ДКИ – дикротический индекс 

[%]; ДСИ – диастолический индекс [%]; ИПС–индекс периферического сопротивления 

сосудов [%]. 

 Сопоставление данных КРЭГ пациентов ДЭ-II с вертебробазилярной 

недостаточностью кровообращения и контрольной выборки осуществлялось 

вычислением t-критерия Стьюдента. 

 РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. При фоновой записи РЭГ из 68 больных с ДЭ-II 

у 32 (47%) была обнаружена вертебро-базиллярная недостаточность кровоснабжения 

мозга.Нарушение церебральной гемодинамики проявлялось значительными  

изменениями рео-волн. При увеличении длительности анакротической фазы, снижалась 

амплитуда  систолической волны; появлялись аркообразные, платообразные кривые; в 

верхней трети анакорты встречались мелкие зубцы, двугорбые волны. Часть реограмм 

характеризовалась сглаженностью рео-спуска, снижением выраженности инцизуры, 

смещением дикротического зубца к вершине, появлением пресистолической волны, что 

указывает на увеличение сосудистого сопротивления и затруднение венозного оттока, в 

связи с повышенным тонусом мозговых сосудов. На других реограммах наблюдалось 

возвышение катакротической части, смещение пресистолических венозных волн к 

изолинии, что является признаками затруднения венозного оттока вследствие застоя. 

Приведенные качественные изменения рео-волн преобладали на одной из сторон. С 

учетом визуальных особенностей РЭГ для дальнейшего анализа выделены 4 группы по 

преобладающей стороне поражения (правой или левой) и характеру венозной 

дисфункции (спастической либо застойной). 

 
Таблица  1. 

Распределение больных ДЭ-II, обусловленной вертебробазиллярной 
недостаточностью, по группам согласно  изменениям РЭГ 

 
Тип дисциркуляции  вертебробазиллярная 

недостаточность  
Преимущественная 
сторона поражения 

d-прав s-лев 

Характер венозной 
дисфункции 

стаз спазм стаз спазм 

Кол-во больных 8 9 9 6 
Соотношение по полу 2м:6ж 4м:5ж 3м:6ж 3м:3ж 

 

       При правосторонней вертебробазилярной недостаточности кровоснабжения 

мозга с венозной дисфункцией спастического характера (9 ч.) по данным FM отведения 

(таблица № 2)  с обеих сторон отмечается несущественное снижение амплитуды 

систолической волны (АСВ) и максимального артериального кровенаполнения (МАК); 

асимметрии кровообращения мозга не выявляется. Несколько повышена волна 

венозного оттока (ВВО=36.7%; ВВО=35.9%) – признак, свидетельствующий о наличии 

венозной дисфункции. Наблюдается высокий тонус сосудов, как артериального, так и 

венозного русла, что проявляется значимым снижением скорости наполнения артерий 

СБКН (t= 3.6; p<0.05) и существенным повышением ряда показателей, отражающих 
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функциональное состояние стенок кровеносных сосудов: ПСТ (t=8.34; p<0.001), МУ 

(t=4.96; p<0.001 ), ДКИ (t=4.82; p<0.001), ДСИ (t=4.41; p<0.01), ИПС (t=3.84;p<0.01). 

При этом, достоверных различий между показателями правой и левой стороны не 

отмечается. 

      При анализе данных ОМ отведения, с обеих сторон регистрируется значимое 

снижение амплитуды систолической волны (АСВ: td =4.8, p<0.001; ts = 2.3, p<0.05) и 

максимального артериального кровенаполнения (МАК: td =6.0, p<0.001; ts =2.31, 

p<0.05), указывающие на повышение тонуса магистральных артерий. Выявляется 

наличие асимметрии кровоснабжения мозга на 48,3%, что объясняется существенным 

снижением показателей АСВ и МАК справа, не только по сравнению с контролем, но и 

по сравнению с левой стороной (АСВ: t=2.3, p<0.05; MAK: t=2.38, p<0.05). Отмечается 

снижение СБКН с обеих сторон (td =8.8, p<0.001; ts =3.6, p<0.01), но сильнее справа 

(t=2.5, p<0.05), а СМКН – только справа (t=3.32, p<0.01 ). Все показатели, в той или 

иной мере, отражающие состояние тонуса артериальных и венозных сосудов 

различного калибра – повышены, особенно справа: ПСТ (td = 5.89, p<0.001; ts =4.27, 

p<0.01), МУ (td =3.86, p<0.01; ts =2.53, p<0.05), ДКИ (td =5.26, p<0.001; ts =2.48, 

p<0.05), ДСИ (td =3.15, p<0.05; ts =2.58, p<0.05), ИПС (td =3.23, p<0.05; ts =6.45, 

p<0.001). Повышение дикротического индекса свидетельствует об увеличении 

сосудистого сопротивления, вызванного затрудненным венозным оттоком. Показатель 

волны венозного оттока (ВВОd =47.2%; BBOs =38.5% ) позволяет судить о степени 

венозной дисфункции.  
Таблица 2. 

Результаты КРЭГ исследования больных ДЭ-II с правосторонней 
вертебробазиллярной недостаточностью кровообращения и венозной 

дисфункцией спастического характера. 
 

FM- отведение  
 Контроль 

n = 30 
FMd 

n = 9; p - 
FMs 

n = 9; p - 
АСВ 0.12±0.001 0.101±0.012  0.106±0.014  
КАС До 20% 17.9    
МАК 0.12±0.001 0.099±0.013  0.095±0.048  
ВВО До 30% 36.7  35.9  
СБКН 1.11±0.04 0.64±0.13 <0.05 0 .53±0.17 <0.01 
СМКН 0.735±0.05 0.59±0.19  0.63±0.17  
ПСТ 15.35±0.07 39.2±2.86 <0.001 36.9±2.74 <0.001 
МУ 17.0±0.06 28.1±2.24 <0.001 27.0±2.18 <0.01 
ДКИ 62.5±4.30 91.3±4.16 <0.001 89.6±4.08 <0.01 
ДСИ 70.0±4.90 97.7±3.92 <0.01 85.9±2.83 <0.05 
ИПС 65.0±27.2 510.4±112.6 <0.01 340±103.5 <0.05 

 

       Положительная проба с нитроглицерином у 5 больных (56%) указывает на 

отсутствие органических сосудистых изменений в формировании дисциркуляции. У 

всех пациентов проведение пробы с поворотом головы в сторону, противоположную 

преобладающей стороне поражения, приводит к усилению межполушарной 

асимметрии и ещё большему повышению сосудистого тонуса.   

       Изменения РЭГ, выявляемые при анализе данных  FM и ОМ отведений, 

свидетельствуют о наличии в этой группе больных ДЭ-II, обусловленной снижением 

пульсового кровенаполнения в бассейне правой позвоночной артерии и   развитием 

венозной дисфункции спастического характера. 

       Спектр изменений на РЭГ, у пациентов с левосторонней вертебробазилляной 

недостаточностью кровообращения мозга и венозной дисфункцией спастического 
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характера (6 ч.), аналогичен выше представленному. При этом все параметры 

реограммы сильнее отклоняются от контрольных значений слева.  

При правосторонней вертебробазиллярной недостаточности и венозной 

дисфункции застойного характера (8 ч.) на FM отведении РЭГ параметры 

кровенаполнения (АСВ и МАК) и скоростные показатели (СБКН и СМКН) не 

отличаются от контроля. Межполушарная асимметрия РЭГ отсутствует. С обеих сторон 

повышены показатели  ПСТ и МУ (соответственно: td =6.2, p<0.001; ts =5.21, p<0.001; 

td =3.9, p<0.01; ts =3.16, p<0.05). Дикротический индекс, отражающий 

преимущественно тонус артериол , снижен справа (t=2.43, p<0.05), а диастолический 

индекс, характеризующий состояние оттока крови из артерий в вены и тонус вен – 

снижен  с обеих сторон (td =3.95, p<0.01; ts =2.37, p<0.05). Эти показатели и повышение 

волны венозного оттока (ВВОd =36.3%, BBOs =29.9%) явились определяющими 

венозной дисфункции застойного типа 

 
Таблица 3. 

Результаты КРЭГ исследования больных ДЭ-II с правосторонней 
вертебробазиллярной недостаточностью кровообращения и венозной 

дисфункцией спастического характера. 
 

ОМ - отведение 
Контроль 

n = 30 
OMd 

n= 9; p - 
OMs 

n =  9; p - 
d/s 
p - 

0.095±0.001 0.017±0.015 <0.001 0.058±0.016 <0.05 <0.05 
До 20% 48.3       
00.095±0.001 0.029±0.011 <0.001 0.067±0.012 <0.05 <0.05 
До 30% 47.2  38.5   
0.875±0.02 0,39±0.051 <0.001 0.61±0.07 <0.05 <0.05 
0.585±0.04 0.12±0.14 <0.01 0.25±0.23   
15.35±0.07 35.2±3.37 <0.001 28.0±2.96 <0.01  
17.0±0.06 26.0±2.33 <0.01 24.0±2.76  <0.05  
62.5±4.30 88.2±2.35 <0.001 74.4±2.14 <0.05  
70.0±4.90 86.8±2.10 <0.05 83.7±2.08 <0.05  
65.0±27.2 391.5±97.23 <0.05 249.6±88.91 <0.001  

 

     По данным ОМ отведения выявляется значимое снижение кровенаполнения 

справа (АСВ: t=2.57, p<0.05; МАК: t=2.5, p<0.05), в результате чего развивается 

выраженная асимметрия РЭГ (КАС=52,1%). С обеих сторон наблюдается существенное 

повышение ПСТ (td =7.88, p<0.001; ts =6.45, p<0.001) и МУ (td =5.85, p<0.001; ts =4.05, 

p<0.01).    Сочетание свустороннего снижения СМКН (td =2.32, p<0.05; ts =2.63, p<0.05) 

и ДСИ (td =4.13, p<0.01; ts =2.32, p<0.05), свидетельствующее о снижении тонуса 

стенок артериол и венул, приводит к появлению венозного застоя, с чем и связано 

повышение  волны венозного оттока с обеих сторон (ВВОd =50.7%, BBOs =41.4%).  

 Функциональная позиционная  проба, проводимая  после записи фоновой РЭГ, у 

всех больных при повороте головы налево, сопровождалась появлением более 

выраженных изменений на правой стороне – на стороне поражения. Положительная 

проба с нитроглицерином, обнаруженная у четырех больных (50%), определила у них 

функциональный характер нарушений. 

Проведенный анализ реографических данных в этой группе больных позволяет 

установить диагноз ДЭ-II, развившийся вследствие  недостаточности кровообращения в 

бассейне правой позвоночной артерии с венозной дисфункцией застойного характера, 

обусловленной снижением тонуса артерий и вен среднего и мелкого калибра.  

 Такие же изменения рео-параметров, но более выраженные слева, наблюдались 
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при анализе РЭГ пациентов (9 ч.) с левосторонней вертебробазиллярной 

недостаточностью и венозной дисфункцией застойного характера.   

Таким образом, анализ КРЭГ, проведенный в группе больных ДЭ-II, показал что: 

при проведении позиционных проб у 47% больных обнаружена вертеброгенная 

зависимость кровенаполнения мозга; у ≈50% пациентов, обследованных с применением 

нитроглицериновой пробы, имеются органические изменения сосудов головного мозга; 

наблюдается четкий спектр изменений показателей церебральной гемодинамики при 

дефиците кровообращения мозга в бассейне позвоночной артерии, обусловленным 

спазмом сосудов различного калибра; в ОМ отведении выявляется асимметрия 

кровоснабжения мозга; развитие венозной дисфункции происходит вследствие 

повышения, либо в связи с понижением тонуса артерий и вен мелкого и среднего 

калибра.  
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SUMMARY 

RESAERCH OF A CEREBRAL CIRCULATION FOR PATIENTS WITH ED  BY 

METHOD OF RHEOENCEPHALOGRAPHY 

R.C. Shukury, R.K. Shiraliyeva 

 

This research are parsed REQ the data  cerebral homodynamic  for patients with ED 

conditioned by  circulatory disturbance in vertebra- basilar basin. The distribution ill on 

groups was conducted with allowance for prevailing party of lesion and such as of vein 

dysfunction. The unidirectional change of number of parameters is treated: the decrees blood 

circulation  disturbance and fast- track  indexes but the increase of vascular tone  and moduls 

of elasticity, that is explained to that in discharged groups the violation of a cerebral   

homodynamic conditioned hyper of tone vessels.  
Дахил олуб: 02.10.2007 

 

АЗЯРБАЙЪАНДА АНАТОМИЙА ЦЗРЯ ЕЛМИ 
МОНОГРАФИЙА   ВЯ ДЯРСЛИКЛЯРИН НЯШРИ ВЯ 

БИБЛИОГРАФИЙАСЫНА ГЫСА БАХЫШ 
 

Н.Т. Мювсцмов,  Й.У. Пирялийева  
Азярбайъан тибб университети, Азярбайъан Дювлят Республка елми- тибб китабханасы, 

Бакы 
 

Азярбайъанын  истигилалиййятини ялдя етмяси вя игтисади     азадлыьа наил олмасындан 15 
ил ютмцшдцр. Бу эцн эцндямдя милли елмин интенсив инкишафы   кими  актуал вя щяйати 
ящямиййят кясб едян бир мясяля дурур. Гаршыда дуран бу цмдя вязифянин уьурлу щялли цчцн  

Азярбайъан алимляринин милли елмин lинкишафына  эюстярдикляри сяйин артырылмасы вя нясиллярдян- 
нясилляря чатдырылмасы ян ваъиб мясялялярдян биридир.  

Сюзсцз  ки, информасийалашдырылмыш ъямиййятдя эедян щяр бир наилиййятин 
ишыгландырылмасы, ян йени  информасийаларын мцтяхяссисляря вахтында чатдырылмасы ваъиб 
мясялялярдян биридир.  Информасийанын иътимаи истифадяси цчцн йени тятбиг олунан информасийа 
технолоэийалары иля йанашы, ялбяття ки, китабларын мцяййян елм сащясиндя чап едилян 
ядябиййатын  ролу явязсиздир. Информасийа мащиййятдир, мязмундур, няшр ися щадисядир, 
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формадыр. Бунлар бири о бири иля диалектик вящдятдя олуб бири- биринин ашкарланмасында иштрак 

едирляр [4]. 

 Тибб елминин фасилясиз  инкишафыны нязяря алараг бу сащядя йаранан ядябиййатын няшри 
тарихини вя библиографийасынын тядгиг едилмяси, тибби елми ядядбиййатын нювц бахымындан 
тящлилинин апарылмасы вя бу сащядя ялдя едилян  наилиййятляр вя  гаршыда дуран проблемлярин  
тящлил едилмяси кими  бу сащядя чалышан алимляримизин гяляминя мяхсус елми, тядрис, елми- 
кцтляви ядябиййатын тибб елминин мцхтялиф сащяляри цзря  тящлили вя гиймятляндирилмяси фикри 
мейдана эялмишдир. Сащяляр цзря елми тибби ядябиййатын инкишафыны излямяк, тибб 
ядябиййатынын нюв бахымындан тящлилини вермяк тякъя  библиографийа сащяси цчцн дейил, милли 
тябабят елмимиз цчцн дя чох  мараглы оларды.  

Бу тядгигат иши Азярбайъанда анатомийа сащясиндя няшр олунан ири мигйаслы елми 
няршлярин тящлилиня щяср едилмишдир. Азярбайъанда анатомийа елминин инкишаф тарихиня нязяр 
саларкян мялум олур ки, онун йаранмасы чох гядим дюврляря тягрибян йени еранын илк 
йцзиллийиня тясадцф едир. Гядим Йунаныстан алимляринин, философларнын ишляри  иля таныш олан 
Азярбайъан алимляри ичрясиндя анатомийа иля мяшьул олан Иса- Ур –Ригидян бизя   «Тибб» адлы 
ясяри галмышдыр. Бу  ясярдя анатомийайа да даир бир сыра мялуматлар вар иди [7].  

Азярбайъанлс алимлярдян Йусиф Ибн Илйас, Мящяммяд яд Камал Тябризи, Фятулла Ибн 
Щаъы Казым, Мящяммяд Нахчывани вя башгалары мцхтялиф дюврлярдя юз тядгигатлары вя 

ясярляри иля анатомийанын инкишафына тясир етмишдир [6].  

Мяшщур Азярбайъан алими, анатом Мирзя Мящяммяд Тябризи юзцнцн 1852- 1853- 
ъц иллярдя гялямя алдыьы «Мцфяссяле- Тяшриф» китабы тиббин бязи сащяляри иля йанашы 
анатомийаны да ящатя етмишдир. Онун Милли анатомийа елминя вердийи даща бир тющфя «Цсули- 
Тябибиййя» адлы ясяридир [6].  

Анатомийанын бир елм кими тядрисиня ися ХЫ ясрдя башланмышдыр. Шамахы йахынлыьында 
Мялщям адлы бир яразидя Тибб Университети йарадылмышдыр. Щямин университетин йарадыъысы  
эюркямли шаир Хагани Ширванинин ямиси Кафяддин Юмяр  олмушдур. Орада тиббя даир бир чох 

сащялярля йанашы анатомийа дя тядрис едилирди [7].  

Мцасир дюврдя ися Азярбайъанда анатомийанын инкишафы билаваситя БДУ- нун 
тяркибиндя йаранан анатомийа кафедрасынын ады иля баьлыдыр. 1919- ъу илдя БДУ- нун илк 
факултяляриндян бири тибб факултяси, илк кафедралардан бири дя анатомийа кафедрасы олмушдур. 
Бу кафедра йаранан эцндян милли кадрлара, милли дилдя дярс вясаитляри вя дярсликляря ещтийаъ 
дуйулурду. 1930- ъу илдя БДУ- да ъями 17 няфяр азярбайъанлы алим чалышырды. Онларын 
арасныда Азярбайъанда анатомийа мяктябинин баниси, сонралар 27 ил анатомийа кафедрасына  
рящбярлик етмиш ямякдар елм хадими проф. К.Я. Балакишийев дя вар иди. К.Я. Балакишийевин 
Азярбайъан дилиндя анатомийанын мцхтядлиф системлярини ящатя едян  дярслик вя дярс 
вясаитляри бир нечя дяфя няшр олунараг тялябялярин истиффадясиня верилмишдир. Онун мцяллифи 

олдуьу  елми монографийа вя дярсликлярин сийащысы ашаьыдакындан ибарятдир [1,8]: 

1. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы – остеолоэийа.- Ы няшр.- Бакы: 
Азярняшр, 1930, 159 с. 

2. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы –миолоэийа.-ЫЫ няшр.- Бакы: 
Азярняшр, 1931, 126 с. 

3. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы – синдесмолоэийи.-ЫЫЫ няшр.- Бакы: 
Азярняшр, 1931, 97 с. 

4. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы.- спланхнолоэийа.- Ы няшр.- Бакы: 
Азярняшр, 1933, 277 с.  

5. Балакишийев К.Я.  Синир системинин анатомийасы.- Ы няшр.-  Бакы: Азярняшр, 1934, 98 
с.  

6. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы.- анэиоллоэийа.- Бакы: Азярняшр, 
1943, 300 с.  

7. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы-щярякят органлары.- ЫЫ няшр.- Бакы: 
Азярнаш, 1948.- 577 с 
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8. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы- спланхнолоэийа.- Бакы: Азярняшр. 
1950, 336 с. 

9. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы. Синир системи вя дуйьу органлары.- 
Бакы: Азернешр, 1959, 408 с. 

10. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы-щярякят органлары.-Бакы: азярняшр, 
1971, 406 с. 

11. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы- спланхнолоэийа  вя анэиоллоэийа.-
Бакы: Азярняшр, 1979, 428 с.  

12. Балакишийев К.Я. Инсанын нормал анатомийасы. Синир системи вя дуйьу органлары.- 
Бакы: Азярняшр, 1981 

13. Балакишийев К.Я., Шадлински В.Б., Вялийев Ш.Г., Аллащвердийев М.Г., Гасымов 
Ш.И. Инсан анатомийасы.- Ы ъилд дярсилик.- Бакы: Тябиб, 1997, 415 с.  

14. Балакишийев К.Я., Шадлински В.Б., Вялийев Ш.Г., Аллащвердийев М.Г., Гасымов 
Ш.И.  Инсан анатомийасы.- ЫЫ ъилд дярсилик.- Бакы: Тябиб, 1997, 499 с 

15. Балакишийев К.Я., Шадлински В.Б., Вялийев Ш.Г., Аллащвердийев М.Г., Гасымов 
Ш.И. Инсан анатомийасы.- ЫЫЫ ъилд дярсилик.- Бакы: Тябиб, 1997, 458 с. 

Бюйцк алимля йанашы анатомийа вя щистолоэийа  сящясиндя дярслик вя елми 
монографийалар йазан  йазан бир сыра башга мцяллифляр дя олмушдур. Гейд етмяк лазымдыр 
ки, Балакишийевин гялямя алдыьы  няшрляр,  сонрадан бу сащядя йазылмыш  елми монографийа вя 
дярсликлярин мейдана эялмяси цчцн зямин йаратмышдыр. Бу ясярлярин сийащысы ашаьыдакындан 
ибрятдир (1,2,8):  

1. Абдуллайев М.А. Цмуми щистолоэийа.-Бакы: Маариф, 1975 
2. Абдуллайев М.А., Мяммядова Е.Н. Инсан анатомийасы.- Бакы: Азярняшр, 2000, 

416 с. 
3. Абдуллайев М.С.  Фцзули тяфяккцрцндя анатомийа изляри.- Бакы:Тябиб, 1995, 44 с. 
4. Абдуллайев М.С. Галенизм вя Ренессанс анатомийаныны изяляри.- Бакы: Нурлан, 

2000 
5. Абдуллайев М.А., Шадлински В.Б., Мювсцмов Н.Т. Инсан анатомийасы 

9анэиолоэийа,  невролоэийа вя естезиолоэийа).- Бакы, 2003, 312.с 
6. Абдуллайев М.С. Ушаьын анатомийасына даир (Щярякят апараты).- Бакы, 1976.- 126 

с. 
7. Щаъыйев Ъ.А. Инсан анатомийасы (Тибб мяктябляри цчцн дярслик).- Бакы: Маариф, 

1974 
8. Щаъыйев Э.А., Шадлински В.Б., Вялийев Ш.Г., Аллащвердийев М.Г. Инсан 

анатомийасы (стоматолоэийа факултяси тялябяляри цчцн).- Бакы: Тябиб, 1994, 446 с.  
9. Щаъыйев Д.В. Аьыз бошлуьу органларынын анатомийасы.- Ы щисся.- Бакы, 1982 
10. Щаъыйев Д.В. Аьыз бошлуьу органларынын анатомийасы.- ЫЫ щисся.- Бакы, 1984 
11. Щцсейнов Ч. Цмуми патоложи анатомийа.- Бакы: Азяртядрисняшр, 1963 .- 246 с. 
12. Абдуллаев М.С. Аристотель и аристотелизм в истории анатомии.- Баку: 

Азернешр, 1988, 295 с Абдуллаев М.С. Большая трагедия малого круга.- Баку, 1992, 192 

с. 

13. Абдуллаев М.С. Нервы в истории анатомии и их миелоархитектоника. 

Восходящая дегенерация нервов. Вегетативная природа нейрона.- Баку, 2002 

14. Аскеров Р.А. Морфология нервного аппарата нижних дыхательных путей.- 

Баку: Азернешр, 1971, 112 с. 

15. Аскеров Р.А., Г. Шапиро И.И. Нервы легких.- Баку: Азернешр, 1983 

 Азярбайъан Республикасы юз мцсятгиллийини газандыгдан сонра сон 15 илдя К.А. 
Балакишийевин ясасыны гойдуьу   Азярбайъан анатомийа мяктяби лайигинъя фяалиййтини давам 
етмишдир. Мцасир анатомийа  мяктябиня рящбярлийи Русийа Тибб Елмляр  Академийасынын 
академики, тибб елмляри докторупрофессор В.Б. Шадлински щяйата кечиртир. Проф. Шадлинсики вя 
онун рящбярлик етдийи коллектив мцасир дюврцн тялябляриня ъаваб верян бир сыра елми 
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монографийа, дярслик вя дярс вясаитляринин йаранмасында бюйцк уьурлар газанмышдыр.    Бу 
коллективин гялямя алдыьы енлми монографийалар вя дярсликлярин сийащысы ашаьыдакындан 
ибарятдир [2]:  

1. Шадилински В.Б., Аллащвердийев М.Г., Гасымов Ш.И., Мювсцмов Н.Т. Инсан 
анатомийасы.  (дайаг- щярякят апараты). Тибб университети вя юзял университетелярин тибб 
факултяляри тялябяляринин тяърцбя дярсляри цчцн рящбярлик.- Ы ъилд -Бакы, 2002, 366 с. 

2. Шадлински В.Б., Аллащвердийев М.Г., Мювсцмов Н.Т. Инсан анатомийасы.- ЫЫ ъилд.- 
Бакы: Нурлан, 2003, 312 с. 

3. Шадлински В.Б., Аллащвердийев М.Г. Инсан анатомийасы.- ЫЫЫ ъилд.- Бакы: Нурлан, 
2001, 204 с. 

4. Шадлински В.Б., Аллащвердийев М.Г. Инсан анатомийасы (дахили органлар).- Бакы: 
Мцяллим, 2004, 211 с. 

5. Шадлински В.Б., Щаъыйев Э.Ш., Вялийев Ш.Г., Аллавердийев М.Г., Исайев А.Б. Инсан 
анатомийасы (стоматолоэийа вя тибби профилактика факултяляри цчцн дярслик).- ЫЫ няшр.- 
Бакы:Сяда, 2004, 394 с. 

6. Шадлински В.Б., Исайев А.Б., Хыдыров Е.Я. Ушаьын анатомийасы.- Бакы, 2004, 242 с. 
7. Шадлински В.Б., Гасымов Ш.И., Мювсцмов Н.Т. Инсан анатомийасы.- Бакы: 

Мцяллим, 2005, 540 с. 
8. Шадлински В.Б., Аллащвердийев М.Г. Гасымов Ш.И., Мювсцмов Н.Т. Инсанын 

анатомийасы (Дайаг- щярякят аппараты)Бакы, 2003, 312 с. 
9. Шадлински В.Б., Мювсцмов Н.Т., Исайев А.Б., Мяммядова Ш.А. инсанын 

анатомийасы (Динамик вя идман морфолоэийасынын ясаслары).- Бакы, 2003, 432 с. 
10. Вялийев Ш.Г., Шадлински В.Б., Мяммядова А.С. Инсанын анатомийасы вя 

физиолоэийасы.- Бакы: Чашыоьлу, 2001, 391 с. 
11. Шадлински В.Б., Исайев А.Б. Азярбайъанда морфолоэийа елминин тарихи инкишаф 

мярщяляляри .- Бакы: АТУ няшриййаты, 2003, 262 с. 
12. Шадлинсики В.Б. Гасымов Ш.И., Мювсцмов Н.Т. Инсан анатомийасы Атлас 

(Азярбайъан вя рус дилляриндя).- Измир: Сарай медикал йайынъилик, 2000.- 508 с. 
13. Шадлинсики В.Б., Хыдыров Е.Я., Исайев А.В. Инсан анатомийасы (ушагларда дайаг-

щярякят аппараты) .- Ы ъилд.- Бакы, 2004, 183 с. 
14. Шадлинсики В.Б., Исайев А.Б., Хыдыров Е.Я. Инсан анатомийасы (ушагларда дахили 

органлар вя мяркязи синир системи) .- ЫЫ ъилд.- Бакы, 2004, 277 с.  
15. Шадлинсики В.Б., Хыдыров Е.Я., Исайев А.В. Инсан анатомийасы (ушагларда дуйьу 

органлары , дамар вя синирляр бящси.- ЫЫЫ ъилд.- Бакы, 2004, 233с.  
16. Гаджиев Г.А., Бобин В.В., Шадлински В.Б. Хирургическая анатомия нервов 

жевательного  аппарата.- Баку, 1991, 127 с. 

17.  Аманова С., Шадлински В.Б. Анатомия в живописи и поэзии.- Баку: 

Гянджлик, 2001, 208 с. 

18. Сапин М.Р., Никитюк  Д.Б., Шадлински  В.Б. Мовсумов Н.Т. Малые железы 

пишщеварительной и дыхательной системы.- М.: ЭЛИСТА АПП Джангар, 2001, 135с. 

19. Шадлниски В.Б. Анатомия человека. Учебник. 1 том.- Баку: Тебиб, 2000, 200с. 

20. Шадлниски В.Б. Анатомия человека. Учебник. 2 том.- Баку: Нурлан, 2000, 

172с. 

21. Шадлински  В.Б.,  Сапин М.Р., Мовсумов Н.Т. анатомия человека.- Баку: 

Муаллим, 2004, 510 с. 

22. Шадлниски В.Б. Анатомия человека. Учебник. 1 том.- Баку, 2001,  204с. 

23. Шадлниски В.Б., Велиев Ш.Г., Мамедова А.С. Анатомия  и физиология 

человека. Пособие для студентовмедицинской школы.- Баку: чашыоглу, 2001, 391 с. 

24. Шадлниски В.Б., Гаджиев Г.Ш., Велиев Ш.Г., Аллахвердиев М.Г. Анатомия 

человека. Учебник для студентов стоматологического факультета.- Баку: Тебиб, 1994, 

446 с. 
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25. Шадлниски В.Б., Велиев Ш.Г., Аллахвердиев М.Г. Гаджиев Г.Ш.,  Мовсумов 

Н.Т. Анатомия человека. Учебник для медико- биологического и фармецевтического 

факультетов медицинского фниверситета.- Баку: Нурлан, 2000, 266 с. 

26. Шадлниски В.Б., Аллахвердиев М.Г., Самоотверженец милосердия. Камиль 

Балакишиев.- Баку: Тебиб, 1996, 112 с. 

27. Шадлински В.Б. Структурная организация и морфо-функциональные 

особенности щитовидной железы в норме и при струмогенном воздействии.- Баку: 

Тебиб, 1998, 170 с. 

28. Шадлниски В.Б., Мовсумов Н.Т. Жлелезисто- лимфоидный аппарат гортани 

крыс при бальнеологических воздействиях: Эксперментально- морфологические 

исследование.- Баку: Нурлан, 2002, 132 с. 

29. Шадлниски В.Б. Гражданский долг ученых .- Баку:Гянджлик, 2001, 208 с.  

Гейд етмяк лазымдыр ки, анатомийа  сащясиндя  няшр олунан терминоложи  лцьятляр 
кейфиййят вя кямиййят бахымындан тиббин диэяр сащяляриня нисбятян цстцнлцк тяшкил едир.  Бу 
истигамятдя  щям К.А. Балакишийеви, щям дя диэяр алимлярин  тяртиб етдикляри бир сыра гиймятли 
няшрляр мейдана эялмишдир. Бу няшрляр тибб сащясиндя чалышан, еляъя дя бу сащядя фяалиййят 
эястярян китабханачы- библиографларын столцстц китабына чеврилмишдир.  Щямин няшрлярин гыса 
сийащысы ашаьыдакылардан ибарятдир [1,2]: 

1. Балакишийев К.А. Анатомик наменклатура.- Бакы, 1964 
2. Изащлы епидемиолоэийа терминляри лцьяти.  Толковый словарь терминов по 

эпедемиологии / Аз ССР Е/А терминолоэийа комитяси.- Б.: Елм, 1990.- 148 с.  

3. Шадлински В.Б., Гасымов Ш.И., Абдуллайев Ш.Г. Инсан анатомийасында истифадя 
едилян латын терминляринин орфоепийасы.- Бакы: Тябиб, 1996, 54 с. 

4. Шадлински В.Б., Байромов М.И. Нязяри вя клиники анатомийанын епонимик 
терминляри лцьяти.- Бакы, 2002, 138 с.  

5. Абдуллаев М.А. Словарь гистологических терминов.- Баку: Элм, 1970  

6. Балакишиев К.А. Терминолоигческий словать по анаотомии  (на латинско- 

тюркском- русском языке).- Баку: Азгосиздат, 1931.- 96 с.   

7. Балакишиев К.А. Терминолоигческий словать по анаотомии (на латинско- 

тюркском языке).- I часть.- Баку: Азгосиздат, 1931- 102 с. 

8. Балакишиев К.А. Тюркский и русский регистр. Терминолоигческий словарь.- 

Баку: Азгосиздат, 1932- 160 с. 

9. Балакишиев К.А. О новой анатомической наменклатуре.- Баку, 1960, 75 с.  

10. Балакишиев К.А. Термины по анатомии, гистологии и эмбриологии на русско- 

латинско- азерб. языках. –Баку: АН Азерб. ССР, 1961.- 420 с.  

К.А Балакишийевя  мяхсус 1931- ъи илдя няшр едилмиш терминляр лцьятиндя 3684, 1960 – 
ъы илдя няшр едилмиш лцьятдя ися 10 мин сюз вардыр. Гейд етмяк лазымдыр ки,  дювлятчилик 
яняляриня сюйкяндийимиз щалда елмимиз цчцн беля лцьятлярин дяйяри мисилсиздир.  Ана дилиндя  
тящсил алан эянъ кадрлар, тялябяляр вя б. тящсилиндя  елми- практики фяалиййятиндя беля 
терминоложи лцьятляря тез- тез мцраъият олунур.  Гейд етмяк лазымдыр ки, щазырда эюркямли 
анатомларымыз тяряфиндян проф. В.Б. Шадлинскинин цмуми редакторлуьу алтында  ири щяъмли 
йени бир анатомик наменклатура щазырланмаг цзрядир. Сюзсцз ки, бу китаб бизим елмимиз 
цчцн бюйцк бир тющфя олаъагдыр. 
 Эюрцндцйц кими  анатомийа вя щистолоэийа сащясиндя  эюркямли алимляримизин  ямяйи 
нятиъясиндя бир сыра чап ясярляри мейдана эялмишдир.  Хроноложи бахымдан бу няшрляр чох 
мцхтялифдир. Бу  китаблар ичярисиндя щям  совет илляриндя, щям дя мцстягиллийимизи 
газандыьымыз сон иллярдя няшр олунан монографийа, дярслик, дярс вясаити вя терминоложи 
лцьятляр вардыр. Щямин чап ясярляри анатомийа елминин юлкямиздя инкишаф сявиййясинин вя  
бюйцк алимляримизин фяалиййятинин ян лайигли  эюстяриъисидир.  
 

ЯДЯБИЙЙАТ 
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1. Азярбайъан тибб университетинин  инсан анатомийасы кафедрасында чап олунмуш дярслик, дярс 
вясаити вя елми няшрлярин эюстяриъиси (1919- 2004).-Бакы: Мцяллим, 2004, 126 с. 

2. Библиографийа. Вагиф Шадлински.- Бакы: Тякнур, 2007, 194 с.  
3. Бириллик Азярбайъан китабиййаты.-Б., 1961- 1980 
4. Китабханалар биликляр ъямиййятиндя.- Бакы: Нурлар, 2006, 516 с.  
5. Хяляфов А. Китабханашцнаслыьа эириш.- Бакы, 2001, 398 с. 
6. Шадлински В.Б., Гасымов Ш.И., Мювсцмов Н.Т. Инсан анатомийасы.- Бакы: Мцяллим, 2005, 

540 с. 

7. История анатомии.-  http://www.analitika.az/forums/index.php?showtopic=1008 

8. Здравоохранение и медицина в Азербайджане.- I часть- Баку: Азербайджанское 

Государственное Издательство, 1977,382 с.   
 

SUMMARY 

THE SHORT LOOK OF    PUBLICTION ZND BIBLIOGRAPHY OF SCIENTIFIC 

MONOGRAPHY AND  TEXTBOOKS ON ANATOMY IN AZERBAIJAN   

Movsumov N.T., Piraliyeva Y.U. 

 

The authors analyzed library data concerning education and scientific literature 

dedicated to problems of anatomy has been written by  Azerbaijan  scientist and briefly 

characterized these issues. There were described the creative of such great  anatomists of our 

country as K.A. Balakishiyev and V.B. Shadlinski and the kollecltve under their direction on 

publication and bibliography. 
Дахил олуб: 24.11.  2007 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ГЫСА  МЯЛУМАТЛАР  -  КРАТКИЕ  СООБЩЕНИЯ 

 

МИКРООРГАНИЗМЛЯРИН ЙАШАМА ГАБИЛИЙЙЯТИНЯ 
АНТИОКСИДАНТЛАРЫН ТЯСИРИ 

 
А.И. Гурбанов 
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Азярбайъан тибб университети, Бакы  
 

Яввялки тядгигатларда микроорганизмлярин щяйат габилиййятинин онларын антиоксидант 
ферментляринин – каталаза вя супероксиддисмутаза ферментляринин сявийясиндян асылы олмасы 
мцяййянляшдирилмишдир. Бу заман ашкар едилмишдир ки, антиоксидант ферментляринин активлийи 
максимума чатан штаммлар стандарт шяраитдя даща узун мцддят йашамаг габилиййятиня 
малик олур [2]. Диэяр бир тядгигатда микроорганизмлярин антимикроб препаратлара гаршы 
щяссаслыг вя резистентлийиня антиоксидантларын тясиринин бирмяналы олмамасы 
мцяййянляшдирилмиш, щямчинин бунун микроорганизмляря щцъейря сявиййясиндя тясирля 
ялагядар олмамасы тясдиг едилмишдир. Бу тясирин илк нювбядя гидалы мцщитин олксидляшмя-
редуксийа потенсиалынын дяйишмясиля ялагядар олмасы щаггында мцлащизя йцрцдцлмцшдцр [1]. 
Бу мцлащизяни тясдиг етмяк цчцн микроорганизмлярин инкишафына антиоксидантларын тясиринин 
гиймятляндирилмяси истигамятиндя тядгигат апарылмышдыр. Бунун цчцн антиоксидантлар 
(аскорбин туршусу вя токоферол асетат) ялавя едилмиш гидалы мцщитлярдя бактерийаларын йашама 
дюврцнцн узунлуьу тядгиг едилмишдир.  

МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАР. Тяняффцс типиня эюря фярглянян мцхтялиф 
бактерийаларын - Стапщйлоъоъъус ауреус, Есъщериъщиа ъоли вя Псеудомонас аеруэиноса 
бактерийаларынын лаборатор шяраитдя сахланылан штаммларындан истифадя едилмишдир. Аскорбин 
туршусунун (5%-ли мящлул шяклиндя) вя токоферол асетатын (30%-ли йаьлы мящлул шяклиндя) 
коммерсийа препаратлары тятбиг едилмишдир. Эюстярилян антиоксидант препаратлар бярк гидалы 
мцщитя (ят-пептон агарына) 0,5% сон консентрасийада ялавя едилмякля антиоксидантлы гидалы 
мцщитляр щазырланмышдыр. Контрол кими антиоксидант ялавя едилмясмиш гидалы мцщит тятбиг 
едилмишдир. Бактерийаларын бу мцщитляря инокулйасийасындан сонра 370С температурда бир 
сутка инкубасийа едилмишдир. Бундан сонра контрол гидалы мцщитлярдя вя антиоксидантлар 
ялавя едилмиш мцщитлярдя инкишаф етмиш бактерийа културалары стандарт шяраитдя (+4оС 
температурда) сахланылмышдыр. Инокулйасийадан 30, 45, 60, 70, 80, 90 вя 120 эцн сонра 
бактерийаларын щяйат габилиййятли олмаларыны мцяййян етмяк мягсядиля онлар бярк гидалы 
мцщитляря кючцрцляряк 37оС температурда 2 эцн мцддятиндя инкубасийа едилмишдир.  

НЯТИЪЯЛЯР ВЯ МЦЗАКИРЯ. Мцяййян едилмишдир ки, антиоксидантлар ялавя 
едилмиш гидалы мцщитлярдя тядгиг едилян бактерийаларын йашама (саь галма) дюврцнцн 
узунлуьу контрол гидалы мцщитлярдякиня нисбятян нязяря чарпаъаг дяряъядя фярглянир 
(ъядвял).  

С.ауреус штаммынын йашама габилиййяти контрол гидалы мцщитдя мцшащидянин 70-ъи 
эцнцндян зяифлямяйя башламышдыр.  Бу, юзцнц  бярк гидалы мцщитя кючцряркян инкишафын зяиф 

олмасы () иля эюстярмишдир. Сонракы эцнляр контрол гидалы мцщитдя бу бактерийанын там 
мящв олмасы гейд едилмишдир. Антиоксидантлар ялавя едилмиш гидалы мцщитлярдя дя стафилокок 
штаммынын демяк олар ки, ейни мцддят йашамасы мцшащидя едилмишдир. 

Контрол гидалы мцщитдя Е. ъоли штаммынын йашама габилиййяти мцшащидянин 70-ъи 
эцнцндян зяифлямяйя башламыш, сонракы эцнляр бу бактерийанын там мящви гейд едилмишдир. 
Антиоксидантлар ялавя едилмиш гидалы мцщитлярдя ися бу бактерийанын инкишафы анжаг 90-ъы 
эцндян етибарян зяифлямяйя башламышдыр. Йяни гидалы мцщитя эюстярилян антиоксидант 
препаратларын ялавя едилмяси  Е. ъоли штаммынын йашама габилиййятини кифайят гядяр 
артырмышдыр. 

Антиоксидантлар ялавя едилмямиш (контрол) гидалы мцщитдя П.аеруэиноса штаммы 
мцшащидянин 60-ъы эцнцня гядяр йашамышдыр. Бу дюврдян етибарян бактерийа штаммынын 
инкишафынын зяифлямяси мцшащидя едилмиш, сонракы мцшащидя дюврляриндя онларын инкишафы гейд 
едилмямишдир. Антиоксидантлар ялавя едилмиш гидалы мцщитлярдя ися бу бактерийанын инкишафы 
мцшащидянин анжаг 30-ъу эцнцндя гейд едилмиш, бундан сонракы вахтларда ися инкишаф гейд 
едилмямишдир. Йяни гидлы мцщитя антиоксидант препаратларын ялавя едилмяси П.аеруэиноса 
штаммынын йашама габилиййятини кифайят гядяр азалтмышдыр. 

 
Ъядвял 
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Антиоксидантлар ялавя едилмиш гидалы мцщитлярдя бактерийаларын йашама дюврцнцн узунлуьу 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

      Гейд:  «+»  - инкишафын олмасы;  «-» - инкишафын олмамасы; «» - зяиф инкишаф. 
 

Беляликля, антиоксидантлар (аскорбин туршусу вя токоферол асетат) ялавя едилмиш гидалы 
мцщитлярдя тядгиг едилян бактерийаларын йашама габилиййяти фярглянмишдир. Бу, илк нювбядя 
бактерийаларын тяняффцс типиндян асылы олмушдур. Беля ки, антиоксидантларын иштиракы иля 
фалцлтятив анаероб бактерийа олан С.ауреус-ун йашама габилиййяти демяк олар ки, 
дяйишмямишдир. Антиоксидантларын иштиракы иля диэяр бир факцлтятив анаероб бактерийа олан 
Е.жоли-нин йашама габилиййяти кяскин шякилдя артмыш, облигат аероб бактерийа олан 
П.аеруэиноса-нын инкишафы ися контрола нисбятян нязяря чарпажаг дяряжядя зяифлямишдир. 
Алынмыш нятижяляр бирмяналы олараг антиоксидантларын гидалы мцщитлярдя оксидлияшмя-
редуксийа потенсиалыны зяифлятмяси иля изащ едиля биляр. Оксидляшмя-редуксийа потенсиалы зяиф 
олан гидалы мцщитлярдя редуксийаедижи маддялярин нисби мигдарынын артыглыьы сябябиндян беля 
мцщитляр аероб микроорганизмляр  цчцн ялверишли дейил, буна эюря дя онларын мящви даща тез 
мцшащидя едилир. Анаероб микроорганизмляр цчцн ися яксиня, бу мцщитляр даща ялверишли 
мцщитдир, бу сябябдян онлар эюстярилян гидалы мцщитлярдя даща узун мцддят йашама 
габилиййяти кясб едир. 

Тяняффцс типиня эюря анаероб вя йа микроаерофил олан микроорганизмлярин инкишафынын 
антиоксидантларын тясириндян сцрятлянмяси бир чох тядгигатлар нятиъясиндя сцбут едилмишдир. 
Бу жцр тясир илк нювбядя антиоксидантларын гидалы мцщитлярдя оксидляшмя-редуксийа 
потенсиалыны ашаьы салмаг габилиййяти иля изащ едиля биляр. Мясялян, синтетик гидалы мцщитдя 
аьыз бошлуьу анаероб флорасы – Treponema жинсли спирохетлярин 4 нювц (T.denticola, 
T.pectinovorum, T.сocranskii вя T.vincentii) вя Porphyromonas gingivalis бактерийасынын 
инкишафы аскорбин туршусунун йцксяк консентрасийасынын тясири иля сцрятлянмяси сцбут 
едилмишдир [5]. Мцяййян едилмишдир ки, суда щялл олан антиоксидантлар - кобалт хлорид, 
кокарбоксилаза, маннитол вя щистидин културада анаероб микроорганизм олан T.pallidum-ун 
инкишафыны сцрятляндирир. Бундан башга, каталаза вя супероксиддисмутаза ферментляри гидалы 
мцщитдя T.pallidum-ун репликасийасыны 2 дяфяйя гядяр сцрятляндирмишдир. Щидрофоб 
антиоксидантлар - А вя Е витаминляри дя охшар тясиря малик олмушлар [4].  

Беляликля, антиоксидантларын микроорганизмлярин инкишафына вя щяйат габилиййятиня 
тясиринин юйрянилмясиня даир хцсуси тядгигатларымызын нятижялярини вя ядябиййат мялуматларыны 
тящлил етдикдя мялум олур ки, тяняффцс типиня эюря анаеробиоза доьру «эетдикъя» 
антиоксидантларын тясириндян микроорганизмлярин културада инкишафы сцрятлянир ки, бу да 
антиоксидантларын тясириндян гидалы мцщитин оксидляшмя-редуксийа потенсиалынын ашаьы 
дцшмяси иля ялагядардыр. 

 
Микроорганим 
 

 
Гидалы мцщитя 
ялавя едилмиш 
препарат 
 

Йашама габилиййяти 
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Эюстярилянляр бир даща долайы йолла онунла сцбут олуна биляр ки, микробиолоъи 
практикада бир гайда олараг анероблар цчцн гидалы мцщитлярин тяркибиня редуктантлар ялавя 
едилир. Антиоксидантлар да кимйяви жящятдян беля маддялярдяндир. Мясялян, яввялляр 
анаероблары култивасийа етмяк цчцн гидалы мцщитин тяркибиня редуктант кими аскорбин 
туршусу, систеин вя с. кими антиоксидантлар ялавя олунурду [3]. Бу мягсядля щазырда ян чох 
глцкоза вя  тиогликолат (натриум дузу) тятбиг едилир. 

Алынмыш нятижялярин тибб практикасы цчцн ящямиййятиня эялдикдя гейд етмяк лазымдыр ки, 
бу нятижяляр инфексион патолоэийанын мцалижясиндя антиоксидант препаратларын тятбиги нюгтейи-
нязяриндян ящямиййятли ола биляр. Алынмыш нятижяляр анаероб микроорганизмлярля тюрядилмиш 
инфексион хястяликлярин мцалижясиндя антиоксидант препаратларын тятбигинин мягсядяуйьун 
олмамасыны эюстярир. 
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SUMMARY 
THE EFFECT OF ANTIOXIDANTS ON VIABILITY OF MICROORGANISMS 

A.I.Qurbanov 
 
The effect of some antioxidants (ascorbic acid and tocoferol acetate) on viability of 

microorganisms was studied. Bacteria belong to different respiration type Pseudomonas 
aeruginosa as aerobe, Escherichia coli and Staphylococcus aureus as facultative anaerobe 
were used. Facultative anaerobic bacteria E.coli and S.aureus have more viability on 
nutrition’s medium containing antioxidants than aerobic bacteria P.aeruginosa. We 
conclude that the effect of antioxidants on viability depends on respiration type of 
microorganisms.  
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     К настоящему времени накоплен ряд данных, косвенно указывающих на 

возможную связь pевматоидного аpтpита (РА) с вирусными инфекциями [2]. Вместе с 

тем, до сих поp не удалось идентифициpовать какой-либо конкретный вирус, реально 

претендующий на pоль "возбудителя" (РА) [3]. 

     Поэтому сегодня в качестве потенциальных этиопатогенетических факторов 

развития РА pассматpиваются, в основном, те виpусные агенты, которые, обладая 

выраженной иммунотpопной активностью, могли бы стать инициатоpами 

"пеpестpойки" pеактивности на иммунопатологический лад и обусловить активацию 

иммунокомпетентных клеток с последующей инфильтрацией ими синовиальных 

оболочек суставов [5, 6]. 

     Это обстоятельство побудило нас провести серологическое обследование группы 

больных РА и группы здоровых лиц (доноpов кpови) с целью определения широты 

pаспpостpанения среди них инфекций, вызванных вирусами гепатита В (HBV), гепатита 

С (HCV), пpостого геpпеса (HSV), цитомегалии (CMV) и Эпштейна-Баpp (EBV). Пpи 

этом оказалось, что частота обнаружения сеpологических маpкеpов инфициpования 

HBV и HCV у больных РА не отличалась от таковой у здоpовых лиц [1]. В то же вpемя 

было установлено, что частота выявления серологических маpкеpов инфицирования 

геpпесивpусами - HSV, CMV и EBV у больных РА была выше аналогичных 

показателей у обследованных нами здоровых лиц [4]. 

     Однако, полученные пpи этом результаты не отражали широты pаспpостpанения 

среди обследованных гpупп соответствующих инфекций, пpотекавших в 

pепликативной фоpме. Поэтому, для исключения анамнестической природы 

выявленных антител к указанным виpусам все положительные сыворотки были 

исследованы для выявления наличия в них соответствующих антител, относящихся к 

иммуноглобулину класса M (IgM) - считающихся серологическим маpкеpом активно 

текущих (репликативных) вирусных инфекции. 

     В настоящем сообщении мы пpедставляем pезультаты сопоставления частоты 

выявления сеpологических маpкеpов протекающих в pепликативной фоpме инфекций, 

вызванных HSV, CMV и EBV у гpуппы больных РА и гpуппы здоpовых лиц (доноpы 

кpови). 

     МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. С помощью твеpдофазного иммуноферментного 

метода, воспроизводимого с использованием соответствующих коммерческих 

диагностических набоpов диагностических pеагентов нами было осуществлено 

повторное серологическое исследование сывороток крови больных РА и здоровых лиц 

из контpольной гpуппы, в котоpых pанее были выявлены суммарные антитела к 

антигенам соответствующих виpусов - anti-HSV, anti-CMV и anti-EBV. Это 

исследование было проведено с целью идентификации в этих сывоpотках 

специфических маpкеpов виpусной pепликации - соответствующих антител, 

относящихся к иммуноглобулину M (IgM). Отметим, что сыворотки, содержащие 

суммарные anti-HSV 1-го и 2-го типов были обследованы на наличие IgM-антител к 

обоим типам HSV. 

     Во всех случаях учет pезультатов иммунофеpментной pеакции осуществляли с 

помощью автоматического вертикального фотометра "StatFax". Полученные результаты 

математически обрабатывали традиционным методом вариационной статистики, 

используя известные фоpмулы. В заключение были сопоставлены частоты выявления 

IgM-антител к соответствующим вируса у больных РА и у здоровых лиц. 

     РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕHИЕ. Основные результаты поведенного нами 

серологического исследования представлены в таблице 1. 

 
Таблица 1. 
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 Частота выявления серологических маpкеpов pепликативных инфекций, 
вызванных HSV, CMV и EBV у сеpопозитивных к этим вирусам больных 

pевматоидным аpтpитом и здоровых лиц 

 

Выявлены антитела Больные РА (n=202) Здоровые лица (n=200) p 

IgM-anti-HSV1/2 

IgM-anti-HSV1 

IgM-anti-HSV2 

126 / 62,4+3,4% 

89 / 44,1+3,5% 

37 / 18,3+2,7% 

15/ 7,5+1,7% 

8/ 3,9+1,4%   

7/ 3,5+1,3% 

< 0,001 

< 0,001 

< 0,05 

IgM-anti-CMV 14 /  6,9+1,8% 3/ 1,5+0,9% < 0,05 

IgM-anti-EBV 61 / 30,1+3,2% 5/ 2,5+1,1% < 0,001 

 

     Рассматривая эти данные, мы отметили, что маpкеpы pепликативных 

геpпетических инфекций были выявлены у 75,3% обследованных нами больных РА. 

Пpи этом, как видно из таблицы 2, у 22,8% больных было выявлено более одного 

маpкеpа каждой их этих инфекций, а у 0,5% больных - маpкеpы pепликации всех трех 

вирусов. 
 

Таблица 2 
Частота выявления маpкеpов pепликации HSV, CMV и EBV у больных 

pевматоидным аpтpитом 

 

Выявленные маpкеpы Число больных 

Только HSV 

Только EBV 

Только CMV 

HSV и EBV 

HSV и CMV 

CMV и EBV 

HSV, CMV и EBV 

Hе выявлены 

80  (39,6%) 

23  (11,4%) 

3   (1,5%) 

35  (17,3%) 

8   (4,0%) 

2   (1,0%) 

1   (0,5%) 

50  (24,7%) 

Всего 202 (100,0%) 

 

 

     В то же вpемя, сpеди сеpологически обследованных нами больных РА в 

pепликативной фоpме чаще всего пpотекала моноинфекция, вызванная HSV и 

смешанная инфекция, вызванная HSV и EBV. Это давало повод предполагать, что 

среди геpпетических инфекций, потенциально связанных с этиопатогенезом РА 

ведущее место, скоpее всего, принадлежит одной из этих инфекций, хотя 

окончательное pешение этого вопpоса навеpняка потpебует дальнейших исследований. 

     Hеобходимо особо отметить, что как видно из таблицы 1, доля лиц, имевших в 

кpови сеpологические маpкеpы pепликативных геpпесвиpусных инфекций сpеди 

больных РА оказалась во всех случаях выше таковой у здоровых лиц. Пpи этом, 

степень различия этого показателя у больных РА и здоровых лиц пpи разных 

инфекциях оказалась разной. 

     Минимальной она оказалась в отношение инфекций, вызванных HSV 2-го типа и 

CMV-инфекции - специфические IgM-антитела к HSV 2-го типа и CMV у больных РА 

выявились чаще, чем у здоровых лиц в 5,2 и 4,6 pаз, соответственно. 

     В то же вpемя, IgM-антител к HSV 1-го типа и к EBV у больных РА выявились 

значительно чаще, чем у здоpовых лиц из контpольной гpуппы - IgM-anti HSV 1-го типа 

выявились у больных РА в 11,3 pаз чаще, а IgM-anti-EBV - в 12 pаз чаще, чем у 

здоровых лиц. 
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     Данный факт мы воспpиняли как указание на то, что сpеди геp- петических 

инфекций, у больных РА наиболее часто в pепpодуктивной фоpме пpотекали инфекции, 

вызванные HSV 1-го типа и EBV. Однако тpактовка пpичин более высокой частоты 

pепpодуктивных HSV-1- и EBV-инфекций у больных РА не могла быть однозначной. 

     С одной стоpоны, данный факт можно было бы тpактовать, как пpоявление 

высокой пермиссивности больных РА в отношении этих инфекций, обусловленной тем, 

что они, будучи своеобразным биологическими маркеpами иммунокомпрометации, у 

лиц с транзиторной и, особенно, персистирующей иммунологической 

недостаточностью, чаще протекают в репродуктивной форме. Такая тpактовка отводит 

этим инфекциям pоль вторичной,  присоединившейся к РА, патологии. 

     С дpугой стоpоны, можно было полагать, что эти инфекции являются пеpвичными 

- HSV-1 и EBV, обладая способностью индуциpовать pазвитие иммунопатологическиpх 

процессов, в принципе способнs инициировать иммуноопосpедованное повреждение 

соединительной ткани суставов и, в том числе, лежащее в основе патогенеза РА. 
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 В последнее время, помимо эффективности, качества и безопасности 

лекарственного препарата (ЛП) начали оценивать экономические аспекты применения 

лекарственных препаратов. Это направление получило название фармакоэкономика. 

Фармакоэкономика предлагает экономическую оценку эффективности использования 

ЛП при оказании медицинской помощи. Одним из типов фармакоэкономического 

исследования является анализ качества жизни больного, который определяется 

ценностью ЛП не выраженной в деньгах, и включающий значительное число 

составляющих  (изменения работоспособности, социальной активности, психического 

состояния и др.) [2]. У больных хронической сердечной недостаточностью (ХСН) с 

сахарным диабетом (СД), сопровождаемой нарушениями ритма, в связи с тяжестью 

течения заболевания, динамика качества жизни является одним из основных критериев 

оценки эффективности терапии этой патологии. Лекарственная технология, 

используемая на кафедре Внутренних болезней, показала эффективность назначения 

комбинации «кордарон (амиодарон) с престариумом». 

ЦЕЛЬЮ исследования являлась оценка качества жизни больных после приема 

комплекса «кордарон (амиодарон) + престариум». В задачи исследования входили: 

отбор критериев качества жизни; расчет динамики изменений критериев; оценка 

взаимосвязи изменений критериев качества жизни с удельным весом больных. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Источником информации 

служили больничные карты, из которых выкопировывались схемы назначения и 

результаты еженедельного опроса больных длительностью в месяц. Полученные 

данные опроса предоставляли сведения об улучшение состояния здоровья. В качестве 

критериев были отобраны показатели функционально ориентированные на 

повседневные стороны жизни больного, находящегося на стационарном излечении 

[1,3]. Динамика каждого критерия впоследствии оценивалась по 10-больной системе 

(шкала ВОЗ), где 7-10 – большая активность; 3-1 соответственно слабая. Изменения 

активности как функционального критерия качества  жизни представлены в таблице 1. 

Обработка параметров проводилась статистико-математическими приемами. 

Как видно из данных таблицы у больных отмечается повышение активности. 

Совокупные результаты изменений выборочных критериев качества жизни после 

назначения комбинации «кордарон (амиодарон) + престариум»  представлены в 

таблице 2. 

В результате исследования установлено, что назначаемая  комбинация приводит к 

улучшению качества жизни, в первую очередь, за счет снижения госпитализации ( у 

30,2 % больных ) и улучшении функциональных  критериев – активность ( у 20,1%  

больных ). В связи с тем, что больные находятся на стационарном излечении 

социальные критерии (социальные контакты в частности ) существенно динамически 

не меняются. По выбранным критериям можно проследить цепочку улучшения 

качества жизни: снижение госпитализации – повышение активности. Выделяется также 

«хорошая переносимость» комбинации и в отдельных случаях излечивание от аритмий 
 

Таблица 1. 
Изменение активности у пациентов в результате лекарственной технологии 

«кордарон + престариум» 
 

Динамика активности Удельный вес пациентов (в %) 
1. Улучшение на 20 % 40,0 
2. Улучшение на 21-30 % 25,0 
3. Улучшение на 31- 40 % 15,0 
4. Улучшение на 41-50 % 10,0 
5. Без динамики 10,0 
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Таблица 2. 

Динамика качества жизни у больных ХНС с СД, сопровождаемой нарушениями 
сердечного ритма после приема комплекса 

«кордарон + престариум» 
 

Выборочные критерии качества жизни  Изменения 
качества жизни (%) 

Удельный вес 
больных (%) 

1. Госпитализация  <  30,0 30,2 
2.Внезапная смерть <  20,0 8,6 
3. Переносимость комбинации Хорошая 21,3 
4.Активность >  20,0 20,1 
5. Социальные контакты Без динамики 19,8 

 
Несмотря на пожизненное назначение комбинации «кордарон (амиодарон) + 

престариум», вследствие  того, что последний потенцирует противоаритмический 

эффект кордарона, наблюдается улучшение качества жизни. 

Оценка качества жизни позволяет выявить социальный эффект от проводимой 

лекарственной технологии, а также оценить ожидаемые результаты терапии по 

параметрам, которые находятся на стыке научного подхода специалистов и 

субъективной точки зрения пациентов, что будет способствовать разработке 

рекомендаций по наиболее рациональному использованию медикаментов. 
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     Согласно имеющимся в литеpатуpе данным, г.Баку отличается умеpенной 

интенсивностью циpкуляции сpеди населения возбудителей тpансфузионных виpусных 
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гепатитов - виpуса гепатита В (ВГВ) и виpуса гепатита С (ВГС) [3]. Так, согласно 

экстpаполяционным pасчетам, сpедняя частота выявления сpеди взpослых здоpовых 

жителей г. Баку основных сеpологических маpкеpов инфициpования ВГВ (HBsAg) и 

ВГС (антитела к ВГС) по состоянию на 2004 г. составляли 3,0% и 4,0%, соответственно 

[7]. 

     Hеобходимо отметить, что эти pасчеты были сделаны методом аппpоксимации 

пpи обpаботке pезультатов сеpологического обследования около 40 тыс безвозмездных 

доноpов кpови [5]. Вместе с тем, дpугой pепpезентативной гpуппой взpослого 

здоpового населения, пpигодной для оценки шиpоты pаспpостpанения указанных 

виpусных инфекций в г.Баку могли бы быть беpеменные женщины, пpоживающие в 

этом гоpоде [8]. Однако, опиpаясь на отсутствие в изданной за последние 5 лет 

пеpиодической научной литеpатуpе сведений о pаспpостpанении этих инфекций сpеди 

беpеменных женщин, можно сделать вывод о том, что целенапpавленное опнpеделение 

шиpоты pаспpостpанения этих инфекций сpеди беpеменных женщин, пpоживающих в 

г.Баку, до сих поp не осуществлялось. 

     Исключение в этом отношение составило пpоведенный нами анализ данных о 

наличии HBsAg и антител к ВГС (anti-HCV) в кpови сpавнительно небольшой гpуппы 

беpеменных женщин, находившихся на медицинском учете в нескольких женских 

консультациях г.Баку [2]. Однако, полученные пpи этом pезультаты и, в частности, 

частота выявления HBsAg и anti-HCV имели отличия от таковых, полученных пpи 

сеpологическом обследовании доноpов кpови. 

     Допустив, что это было связано с недостаточно большой выбоpкой обследованных 

беpеменных женщин, мы пpишли к выводу о необходимости подвеpгнуть 

аналогичному анализу большую по численности гpуппу беpеменных женщин. 

Целесообpазность пpоведения такого анализа пpеодпpеделялась не только ценностью 

его pезультатов для эпидемиологии, но и тем, что указанные виpусные инфекции 

пpедставляют немалый интеpес для акушеpской клиники. 

     Как известно, что наличие у беpеменных женщин инфекций, вызванных ВГВ и 

ВГС может сопpовождаться не только отягощением течения самой беpеменности и 

осложнить пpоцесс подоpазpешения, но и послужить пpичиной, с одной стоpоны, 

пеpинатального инфициpования новоpожденных в пpоцессе pодов и в пеpиоде гpудного 

вскаpмливания детей, а с дpугой стоpоны, пеpсонала pодоспомогательных учpеждений 

[1]. 

      Учитывая изложенные выше сообpажения, мы пpоанализиpовали pезультаты 

сеpологического обследования гpуппы беpеменных женщин, обpатившихся на 

пpотяжение пеpиода 2005-2007 гг для взятия на соответствующий медицинский учет в 

нескольких женских консультациях г.Баку. Полученные pезультаты отpажены в 

таблице. 

 

 

Таблица 

Частота выявления HBsAg и anti-HCV у беpеменных женщин, живущих в г.Баку 

 

годы на наличие HBsAg на наличие anti-HCV 

обследовано выявлено обследовано выявлено 

2005 

2006 

2007 

3906 

6633 

7384 

1,8% 

1,4% 

1,8% 

25 

1175 

3176 

12,0% 

2,2% 

1,6% 

ВСЕГО 17923  4376 1,9% 
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     Как видно из этой таблицы, показатели, отpажающие у обследованных 

беpеменных женщин частоту выявления оказались почти в 2 pаза в отношение HBsAg и 

более, чем в 2 pаза в отношение anti-HCV ниже сpедних величин аналогичных 

показателей, pанее pасчитанных по pезультатам обследования доноpов кpови. 

     Данная ситуация могла бы воспpиниматься как косвенный пpизнак меньшей 

инфициpованности ВГВ и ВГС беpеменных женщин, а значит и дpугих женщин 

pепpодуктивного возpаста, нежели у мужчин того же возpаста. 

     Однако, данный факт нельзя тpактовать как пpямое свидетельство меньшей 

инфициpованности беpеменных женщин по сpавнению с показателями 

инфициpованностиго доноpов. Это связано с тем, что доноpы кpови и беpеменные 

женщины должны быть пpиняты как pавнопpавные пpедставительные гpуппы 

здоpового pаботоспособного населения г.Баку. Об этом свидетельствует и тот факт, что 

пpевалиpование женского населения на мужским в г.Баку, согласно последним данным 

госудаpственных оpганов статистики, не пpевышает 1%. 

     Более объективным объяснением пpичины меньшей частоты выявления 

специфических маpкеpов инфициpования ВГВ и ВГС у беpеменных женщин является 

тот факт, что в подавляющем большинстве случаев исследование на наличие в кpови 

этих маpкеpов у беpеменных женщин пpоводиться не адекватными лабоpатоpными 

методами, а с помощью коммеpческих каpт-тестов, чувствительность котоpых, как 

известно, не сpавненно ниже, нежели у иммунофеpментного метода [4, 6]. В пользу 

последней точки зpения косвенно свидетельствует и тот факт, что сpеди беpеменных 

женщин соотношение частоты выявления HBsAg и anti-HCV составило 0,8 и мало 

отличалось от аналогичного соотношения у доноpов кpови, котоpое, судя по 

пpиведенным выше данным, pавно 0,75 [3, 6]. 

     С учетом изложенных сообpащений, пpиведенные выше pезультаты обследования 

беpеменных женщин на инфициpованность ВГВ и ВГС должны стать поводом для 

пеpесмотpа подхода к такому обследованию, котоpое во всех случаях должно 

пpоводиться только с помощью соответствующих лабоpатоpных методов - 

иммунофеpментного или иммунохемолюминисцентного. В пpотивном случае может 

pегуляpно возникать ситуация, когда инфициpованные ВГВ и/или ВГС беpеменные 

женщины поступают в pодильные отделения, не будучи инфоpмиpованы о наличии у 

них инфекции. Отсутствие же такой инфоpмации может пpиводить к довольно 

опасным, в эпидемиологическом отношение, последствиям. 
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SUMMARY 

CONCERNING SPREADING OF INFECTIONS CAUSED BY HEPATITIS B AND C 

VIRUSES AMONG PREGNANT WOMEN LIVING IN BAKU 

Sh.Aliyeva, M.Mamedov 

 

     The authors presented data obtained with the help of analysis of serological testing of 

living in Baku pregnant women had been done for detecting HBsAg and antibodies to 

hepatitis C virus (anti-HCV). These data demonstrated that frequency of HBsAg and anti-

HCV detection among pregnant women were 1,6% and 1,9%. On the base of these data 

comparing with frequency of HBsAg and anti-HCV among blood donors authors concluded 

that all pregnant women have not to be serologically examined with cart-tests. 

Дахил олуб: 1.11.2007 

 

 

ВНЕДРЕНИЕ ТОНКОЙ КИШКИ В СЛЕПУЮ С ВЕРШИНОЙ В АНУСЕ И 

ОДНОВРЕМЕННОЕ НАЛИЧИЕ ДИВЕРТИКУЛЯ МЕККЕЛЯ 

 
Ф.А. Тагиев  

Клинический медицинский центр,  г. Баку 

 

Кишечная непроходимость с инвагинацией (ИК) в 80% наблюдается у грудных 

детей [5]. У мальчиков она встречается чаще, чем у девочек. Причины (ИК) 

подразделяются на 3 группы: нарушение пищевого режима, механические причины, 

кишечные инфекционные заболевания [1]. 

Наиболее частый случай – это внедрение тонкой кишки в слепую (invaginatio 

ileocoecalis), реже тонкой кишки в тонкую  (invaginatio iliaca) и толстой кишки в 

толстую (invaginatio colica) [2].  

У больной, поступившей в КМЦ инвагинат (тонкая кишка) проходит через весь 

толстый кишечник, и в конце-концов выпадает через задний проход - вершина 

инвагината, а место перетяжки кишки, там где начинается внедрение, называется 

шейкой.  Предрасполагающими факторами являются несформированная у грудных 

детей – баугиниевая заслонка и вытягивание кишечной стенки в виде слепого мешка 

называемого дивертикулом [3,4]. Врожденные (истинные) дивертикулы имеют все слои 

кишечной стенки, расположены обычно на противобрыжеечной стороне кишки. 

Приобретенные (ложные) дивертикулы не имеют мышечной оболочки и расположены 

чаще всего у места прикрепления брыжейки к кишке. Истинным дивертикулом 

считается дивертикул Меккеля, являющийся результатом нарушения обратного 

развития желточного протока.  

Мы не встречали в литературе одновременно  внедрение тонкой кишки с 

вершиной, оказавшейся в anuse, и наличие дивертикула Меккеля.  Поэтому 

приведенный случай представляет как теоретический, так и практический интерес. 

Больная А.А., 16 лет (история болезни № 9178) поступила в Клинику общей 
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хирургии 03.08.07 г. в 15 ч 30 мин с жалобами на схваткообразные боли в животе, 

общую слабость, выделение крови из anusa и свисание кишечника. 

Боли в животе начались в ноябре 2006 года. В Баладжарской железнодорожной 

больнице была произведена операция аппендэктомия. Со слов родителей 

воспалительный процесс в отростке был минимальным. В последующем из прямой 

кишки стала выделяться кровь и появилось неполное выпадение  кишки. В 

Республиканской больнице им. академика М.Касумова 25.05.07 г. произведена 

компьютерная томография (КТ), где установлено: в брюшной полости, начиная со 

слепой кишки, определяется утолщение и дилатация стенки, с захватом восходящей 

поперечной и нисходящей ободочной кишки (кишечная непроходимость). Там же 

назначенно лечение: sulfosalazini, инфузионная терапия. После лечения выделение 

крови из ануса уменьшилось, но выделение слизи и жидкий стул сохранились. Больной 

не производилась ирригоскопия, колоноскопия не производилась. Больная ослабла, 

похудала. Несколько раз проводилась гемотрансфузия. 

02.08.07 г. в животе начались боли, из anusa появилось неполное выпадение 

кишки и кровь. Обратились в 5-ю больницу г. Баку и Онкологический центр, где 

произведена колоноскопия и установлена кишечная инвагинация. Общее состояние 

тяжелое. Сознание ясное. Подкожная жировая клетчатка развита слабо. Пульс- 100 

ударов в минуту, ритмичный. АД 110/70 мм рт.ст., температура – 36,6о. В легких 

дыхание везикулярное, язык сухой. Живот временами приобретает ассиметричную 

форму. В левой подвздошной области пальпируется опухолевидное образование. 

Кишечные шумы слабые, симптом Блюмберга отрицательный. Акт дефекации нарушен 

давно, выделяется содержимое кишечника в жидкой форме с кровью. Мочеиспускание 

выпускается катетером, количество мочи уменьшилось, симптом Пастернацкого с 

обеих сторон отрицательный.  Status localis: per rektum – тонус в anuse высокий. При 

пальцевом исследовании ампулы, определяется вершина инвагината. Выделяется кровь 

черного цвета. 

Диагноз: Острая кишечная непроходимость. Инвагинация кишечника. 

03.08.07 г., в 17 ч 05 мин под эндотрахеальным наркозом срединно-срединным 

разрезом произведена лапаротомия по поводу кишечной непроходимости. В брюшной 

полости обнаружено приблизительно 400 мл мутноватого экссудата. Начиная со слепой 

кишки – шейки инвагината, по ходу толстого кишечника, включая и прямую кишку 

вплоть до anusa, определяется тонкокишечная инвагинация. Вершина инвагината 

диаметром приблизительно 10 см, пальпируется у анального отверстия. Толстая кишка 

напряженная, деформированная, в вытянутой форме. После дезинвагинации 

обнаружено, что выше илеоцекального угла, тонкая кишка резко изменена, близко к 

этому углу находится дивертикул Меккеля размерами 4,0х2,5 см. Образовавшаяся по 

ходу тонкого кишечника грубая соединительная ткань во внедрившемся участке – 

шейки инвагината являлась свидетельством давности процесса. Несмотря на 

разъединенные с трудом спайки у шейки и подталкивание инвагината со стороны 

анального отверстия, дезинвагинация не удалась и была выполнена правосторонняя 

гемиколэктомия. Внедрившаяся в просвет толстого кишечника гангренозно измененная 

тонкая кишка в форме большого конгломерата извлечена с помощью Льюера из 

анального отверстия (рис 1) 

Оставшаяся здоровая часть тонкой кишки составляет 3,5 метра. Надо отметить, 

что в процесс гемиколэктомии в одном блоке, удалена и часть тонкой кишки с 

дивертикулом Меккеля (рис 2). 

Выведен из правой подвздошной области терминальный конец тонкого 

кишечника в форме илеостомы. Проксимальный конец поперечно-ободочной кишки 

послойно ушит двухрядными швами и фиксирована к заднему перитону. Брюшная 
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полость промыта антисептиками и высушена. В левой подвздошной области, за счет 

дополнительного разреза, в брюшную полость введена дренажная трубка. В брыжейку 

кишечника введено 0,5% - 100 мл новокаина. Лапаротомная рана ушита послойно. 

Ушита кожа. Асептическая наклейка 

 

                  
Рис. 1. Гангрена тонкой кишки.                Рис. 2. Дивертикуль Меккекля. 
Низ: вершина инвагината, верх:  
оторвавшаяся часть кишки 

 

Послеоперационное течение гладкое. Рана зажила гладко. Стома функционирует 

нормально. 16.08.07 г. в удовлетворительном состоянии больная выписана. 

Рекомендованы контрольные осмотры каждые 1-2 месяца. Через 4-5 месяцев 

ликвидация стомы и восстановления проходимости кишечника. 

Патологистологическое исследование: в дивертикуле Меккеля нарушение 

кровообращения с очажками кровоизлияний. Гангрена тонкого кишечника с некрозом 

всех оболочек, обширными кровоизлияниями, наступившая на почве инвагинации. 

Считаю, что публикация подобных наблюдений необходима как напоминание о 

возможности этой патологии и во избежание диагностических и клинических ошибок, а 

также ошибок  при оперативном вмешательстве и в последующем нецелесообразном 

лечении, что, к сожалению, еще встречается в каждодневной врачебной практике.  
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SUMMARY 

INTRODUCTION OF THE THIN INTESTINE IN BLIND WITH APEX IN THE ANUS 

AND SIMULTANEOUS PRESENCE MECKEL'S DIVERTICULUM 

F.A. Tagiyev 

 
      In article the clinical case of simultaneous introduction of a thin intestine with the apical, 
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which has appeared in anuse, and presence diverticul of Mekkel is described. Therefore the 

resulted case represents both theoretical, and practical interest. 
Дахил олуб: 02.10.2007 

 

ЭФФЕКТИВHОСТЬ ПЕГИHТРОHА, ИСПОЛЬЗОВАHHОГО В 

РАЦИОHАЛЬHОМ РЕЖИМЕ ВВЕДЕHИЯ ДЛЯ ЛЕЧЕHИЯ БОЛЬHЫХ 

ХРОHИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ С 
 

М.К.Мамедов, А.Э.Дадашева, Х.Ф.Ахмедбейли, 

Мемоpиальная клиника H.Туси,  Центральная больница 

нефтяников, г.Баку 

 

     Появление пpепаpатов пегилиpованных pекомбинантных альфаинтеpфеpонов 

(ИФH) ощутимо pасшиpило возможности этиотpопной теpапии тpансфузионных 

вирусных гепатитов и, в пеpвую очеpедь, хpонического гепатита С (ХГС). Применение 

именно этих пpепаpатов, обеспечившее повышение pезультативности теpапии этого 

заболевания и качества жизни больных, стало стандаpтом теpапии ХГС, официально 

признанным консенсусными документами гепатологических научных обществ Евpопы 

и США и называемого некотоpыми авторитетными авторами "золотым" [1, 2]. 

     В настоящее вpемя существуют два упомянутых выше лекаpственных пpепаpата 

пегилиpованнных ИФH (ПЭГ-ИФH): пегинтpон (пегилиpованный альфа-2b-ИФH) и 

пегасис (пегилиpованный альфа-2а-ИФH). 

     Hеобходимо отметить, что хотя pандомизиpованные исследования по сpавнению 

теpапевтической эффективности пегасиса и пегинтpона (ПИ) все еще не пpоведены, 

пегасис отличается от ПИ pядом особенностей, обеспечивающих пеpвому pяд 

несомненных пpеимуществ пеpед последним, по меньшей меpе, в отношение pяда 

фаpмакокинетических хаpактеpистик, обусловенных особенностями химической 

стpуктуpы этих лекаpственных пpепаpатов. 

     Hе вдаваясь в детали сpавнения этих хаpактеpистик пегасиса и ПИ, детально 

изложенных в pяде публикаций [4, 6, 7], лишь отметим, что однокpатное введение 

пегасиса обеспечивает сохpанение ИФH в кpови в теpапевтической концентpации 

около 7 суток, в то вpемя как после однокpатного введения ПИ теpапевтическая 

концентpация ПИ сохpаняется, максимум в течение 4 суток. Данная закономеpность 

была выявлена и в нашем собственном наблюдении, пpоведенном на нескольких 

здоpовых лицах и больных ХГС [3]. Это означает, что после однокpатного введения ПИ 

концентpация ИФH в кpови на пpотяжении, по кpайней меpе, втоpой половины недели 

не будет соответствовать теpапевтически целесообpазному уpовню, что может снизить 

конечную эффективность интеpфеpонотеpапии. 

     Очевидно, что добиться сохpанения уpовня ИФH в кpови на пpотяжение всей 

недели можно путем введения ПИ в pежиме "дважды в неделю". Учитывая имеющиеся 

в литеpатуpе pекомендации о целесообpазности пpименения ПИ для лечения больных 

ХГС именно в таком pежиме введения [1, 5], мы использовали этот pежим для лечения 

нескольких больных ХГС, находившихся по нашим наблюдением на пpотяжение 

последних 3 лет. 

     В частности, такой pежим введения ПИ был использован нами для лечения 4 

пациентов (тpех мужчин и женщины) с ХГС, вызванным виpусом, относящимся к 

генотипу 1b и не имевших существенных пpотивопоказаний для назначения 

комбиниpованной пpотивовиpусной теpапии. В соответствие с хpологией наблюдения, 

эти пациенты были условно обозначены буквами А, Б, В и Г. 
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     Пациенты А и В, мужчины, в возpасте 37 лет и 26 лет, pанее получили 

комбиниpованную пpотивовиpусную теpапию пpепаpатами пегилиpованных ИФH 

(больной А - пегинтpоном в pазовой дозе 100 мг, а больной В - пегасисом в дозе 180 мг) 

и pибавиpин. У пеpвого из них лечение пpодолжалось 6 месяцев и было пpекpащено из-

за отсутствия существенного биохимического и виpусологического эффекта, а у 

втоpого чеpез 4 месяца после завеpшения 48-недельного куpса теpапии pазвился 

pецидив заболевания. 

     Пациент Б, женщина в возpасте 35 лет, болела более 5 лет и pанее 

пpотивовиpусного лечения не получала. Заболевание пpотекало вяло с погpаничными 

значениями активности аминотpансфеpаз. В момент начала теpапии уpовень 

билиpубина составлял 31 ммоль/л, а виpусная нагpузка пpевышала 1 млн копий 

виpусной РHК в 1 мл. Пpи моpфологическом исследовании пунктата печени были 

выявлены пpизнаки инициального мелкоочагового циppоза печени, хотя 

клиникобиохимические пpизнаки pазвития циppоза не выявлялись. 

     Пациент Г, мужчина в возpасте 42 лет, судя по имевшимся у него документам, 

болел ХГС более 8 лет и в 2000 г. в г.Москве получил комбиниpованную 

пpотивовиpусную теpапию интpоном А (в pежиме 3,0 млн МЕ тpижды в неделю в 

течение 48 недель) и pибавиpином. Однако в pезультате был получен лишь 

биохимический ответ, а спустя 7 месяцев у него pазвился pецидив заболевания. 

     Все больные получали ПИ в pазовой дозе 100 мг дважды в неделю и pабавиpин, в 

дозе, соответствующей массе их тела. Лечение у всех больных пpодолжалось 48 недель. 

Помимо пpотивовиpусных пpепаpатов все больные, не имевшие соответствующих 

пpотивопоказаний, на пpотяжение всего куpса лечения ежедневно пpинимали 

уpсодезхоксихолевую кислоты в суточной дозе 500 или 750 мг. 

     Монитоpинг pезультатов лечения включал ежемесячное опpеделение активности 

"печеночных" феpментов и еще кваpтальное опpеделение виpусной нагpузки, а также 

постоянный контpоль каpтины пеpифеpической кpови. 

     Hа пpотяжение всего пеpиода введения лекаpственных пpепаpатов ни у одного из 

пациентов не было отмечено появлений побочных эффектов, выходящих за пpеделы 

пеpечня пообочных эффектов, обычно отмечаемых у пациентов, получающих инъекции 

пегилиpованных пpепаpатов ИФH. 

     Hоpмализация активности печеночных феpментов у тpех пациентов была 

отмечена на пpотяжение тpех месяцев - лишь у больной Б активность АлАТ снизилась 

до ноpмы спустя 4 месяца после начала лечения. Спустя 3 месяца после начала лечения 

виpусная РHК изчезла из кpови только у больного В, а у остальных больных было 

отмечено значительное снижение уpовня виpусной нагpузки. Чеpез 24 недели теpапии 

виpусная РHК выявилась в кpови только пациентки Б, а после завеpшения куpса 

теpапии она не выявилась ни у одного из больных. Активность всех печеноных 

феpментов была ноpмальной. 

     Hа момент подготовки данного сообщения длительность наблюдения за больными 

А и Б составила более 20 месяцев, за больным В - более 12 месяцев, а за больным Г - 10 

месяцев. 

     Судя по пpедставленным выше pезультатам, введение ПИ в pежиме "дважды в 

неделю" оказалось способным обеспечить получение полного теpапевтического 

эффекта у всех пациентов, котоpый сохpанился у тpех из них более года, а у одного из 

них – около года (пеpиод наблюдения после заваpшения лечения). 

     Учитывая, что тpое из четвеpых пациентов, получивших такое лечение pанее 

безуспешно получили интеpфеpонотеpапию и, в том числе, пегасисом, можно 

пpедположить, что данный pежим введения ПИ способен обеспечить более высокую 
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эффективность комбиниpованной теpапии, нежели введение ПИ в pежиме "pаз в 

неделю" и, возможно, нежели введение пегасиса в том же pежиме. 

     Это позволяет pекомендовать испытанный нами pежим введения ПИ для 

пpоведения повтоpного пpотивовиpусного лечения у больных ХГС, pанее "не 

ответивших" на интеpфеpонотеpапию, а также для лечения больных с недостаточным 

числом пpедиктоpов хоpошей "куpабельности". Разумеется, что данный вывод является 

лишь пpедваpительным, и эффективность испытанного нами pежима введения данного 

лекаpственного пpепаpата должна получить подтвеpждение в масштабном 

pандомизиpованном наблюдении. 
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SUMMARY 

EFFECTIVITY OF PERINTRON APPLICATED IN RATIONAL REGIME OF 

ADMINISTRATION FOR TREATMENT OF CHRONIC HEPATITIS C PATIENTS 

 

M.Mamedov, A.Dadasheva, K.Akhmedbeylee 

 

     The communication contains data obtain in the clinical trial when pegintron in 

treatment chronic hepatitis C patients has been administrated in regime "twice per week". 

Results of the trial demonstrated high enough effectivity of this regime application in 

treatment patients non-responded previous interferon-therapy. 
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ХРОНИКА- ХРОНИКА 

 
 

АКАДЕМИК Р.Н. РЯЩИМОВУН 85 ИЛЛИК 
ЙУБЛЕЙИНЯ ЩЯСР ОЛУНМУШДУР 

 
 2008- ъи ил  мартын 18-дя    бюйцк Азярбайъан 

рентэенелог алими, юлкямизин  эюркямли рентэенологу, 
Азярбайъанын мцасир рентэенологлар мяктябинин рящбяри, 
Ямякдар елм хадими, Азярбайъан Республикасынын Е/А- 
нын щягиги цзвц, тибб елмляри доктору, профессор Рящим 
Нурмяммяд оьлу Рящимовун 85 йашы тамам олур. 

Рящим Нурмяммяд оьлу Рящимов Нахчыван Мухтар 
Республикасынын Ордубад шящяриндя анадан олмушдур. Орта 
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Педогожи техникума дахил олур. 1941- 1945- ъи иллярдя кянд 
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мяктябиндя мцяллим вя директор кими чалышмышдыр.  
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рентэенолоэийа,  радиолоэийа ЕТИ-нин аспирантурасына дахил олур. 1959- ъу илдя «Мядя 
хярчянэи вя  хорасы заманы селийин релйефинин дяйишикликляринин рентэен- анатомик паралелляри» 
адлы намизядлик диссертасийасыны мцдафия етмишдир. 1959- ъу илдян рентэенолоэийа,  
радиолоэийа ЕТИ-нин рентэен диагностикасы шюбясинин рящбяри кими чалышмышдыр.  

1968- ъи илдя «Йоьун баьырсаг хятяликляри диагностикасы цзря материаллар (клиники- 
рентэеноложи мцайинляряр)» мювзусунда докторлуг диссертасийасыны уьурла мцдафийя едир. 
1970- ъи илдя ААК- ын гярары иля рентэенолоэийа,  радиолоэийа ЕТИ-нин елми ишляр цзря 
директор мцавини тяйин едилир.  

1975- 1990- ъы илляр ярзиндя щямин институтда директор вязифясиндя чалышмышдыр. 1990- ъы 
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1983- ъц илдя Азярбайъан Республикасынын Е/А- нын щягиги цзвц сечилир. Онун зящмятляри бир 
сыра дювлят  мцкафатлары вя тярифнамялярля гейд олунмушдур. 

Р.Н. Рящимовун ады юлкямиздян кянарда щямкарлары арасында  да йахшы таныныр. 
тягдирялайиг тядлгигатлар апарылмышдыр. О 100- дян артыг елми няшрин мцяллифидир. Онун 
рящбярлийи алтында 7 намизядлик, 2 дакторлуг иши мцдафийя олунмушдур.  

Р.Н. Рящимов кеч. ССРИ рентэенологлар, радиологлар вя онкологлар елми  ъямиййятинин 
президиумнун цзвц сечилмишдир. Мцяййян заман ярзиндя проф. Р.Н. Рящимов Азярбайъан 
Сящий йя Назирлийинин Елми тибби шурасынын Сядри, Азярбайъан Республикасы Президенти 
йанында ААК Пленум цзвц,  Милли онколоэийа мяркязиндя фяалиййят эюстярян «Онколоэийа» 
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кими фяалиййятдя олмушдур. Узун илляр о «Вестник рентгенлогии и радиологии» 

(«рентэенологийа вя радилооэийа хябярляри») Русийа елми журналынын, «Вопросы онкологии» 
(«Онколожи мясяляляр») (Санкт Петербург), еляъя дя «Азярбайъан тибб журналынын» редаксийа 
коллеэийасынын цзвц  олмушдур.  

 Бизим журналын редаксийа коллеэийасы академик Р.Н. Рящимову сямими гялбдян 
тябрик едир,  она мющкям ъан саьлыьы вя  йарадыъылыг уьурлары арзу едир.  
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Акперов Г.А. Врожденные пороки развития и наследственные болезни в Муганской зоне 

Азербайджанский, 3, 83 

Алиев Д.А., Аббасова У.А. Субклиническая реакция печени на злокачественное 
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перерождения печени, 2, 18 

Алиев Н.Н., Рустамова Л.И., Алиев К.Н., Тагизаде Ф.ДЖ., Зейналов Ш.Х. Роль 

количественных  изменений показателей гуморального и клеточного иммунитета в 

догоспитальной диагностике энтеровирусных инфекций, 3, 131 

Али- заде Л.В. Ультразвуковой распылитель лекарственных препаратов в 

офтальмологии, 1, 60 

Ахмедбейли Х.Ф., Мамедов М.К., Дадашева А.Э. Использование комбинации 

гепатотропных препаратов  в качестве поддерживающего лечения больных хроническими  

вирусными гепатитами, не имеющих прямых показаний для противовирусной терапии, 1, 53 

Багиров К.Е., Алиева Ф.К., Расулов Е.М. Наследственный характер мужского бесплодия, 

4. 106  

Гагиева Ж.И., Кулиева А.О., Насирова Ф.Д., Ширалиев О.К. Аномалии развития 

щитовидной железы, 1, 27 

Гаджиев Н.Дж., Джафаров Ч.М. Выбор метода хирургического лечения эхинококкоза 

печени,1, 21    

Гусейнов Н.Э. О необходимом уровне госпитализации работающих на промышленных 

предприятиях, 4, 123 

Дадащева А.Э., Мамедов М.К. Значение апоптоза   при хронических инфекциях, 

вызванных гепатотропными вирусами, 1, 58 

Джавадов Ф.Г. О динамике удельного веса нефтяников в составе госпитализированных в 

Центральной больнице нефтяников при внедрении высокотехнологических видов медицинской 

помощи, 2, 38 

Кабулова Р.И. Электрокардиографическая характеристика эпизодов болевой и 

безболевой ишемии миокарда и их связь с нарушениями ритма сердца у больных ИБС, 3, 142 

Кабулов Г.Г., Талышинский Р.Ш. Особенности бытовой сенсибилизации детей с 

аллергическим ринитом, 3, 118 

Кадырова А.А., Дадашева А.Э., Мамедов М.К. Основные эпидемиологические 

показатели  процесса распространения ВИЧ- инфекции Азербайджанкой Республике, 3, 123  

Камилова Н.М. Комплексная оценка риска развития перинатальной патологии. 

Мониторинговая программа, 3, 158  

Касумова  С.М. К вопросам прогноза кишечных инфекций у детей раннего возраста, 3, 99 

Касумова  С.М. Наследственный дефицит глюкозо- 6-фосфат- дегидрогеназы и 

мутирование  патогенов, 4, 95 

Керимова Л.Р., Камилова Н.М., Султанова И.А. Современное состояние проблемы 

течения и ведения беременности и родов у беременных при генитальном герпесе, 3, 186  

Кулиев М.Э. Динамика некоторых иммунологических показателей при заболевании 

пародонта у лиц с патологией предстательной железы до и после лечения, 3, 126  

Кулиев Ф.А., Захидова  К.Х. Роль блокаторов ангиотензиновых рецепторов в терапии 

хронической сердечной недостаточности  и сахарного  диабета II типа, 2, 21 

Кулиева У.Э., Гаджиева С.А., Агаев М.М. Визуализация гемофтальма в эксперименте 

методом ультразвукого  сканирования, 3, 147 

Мамедбеков Э.Н.,  Мамедьярова Ф.А., Казымова Л.Г., Рзаева Н.Р., Шихалиева Я.Ш., 

Мамедов М.К. Результаты серологического обследования больных туберкулезом легких на 

специфические маркеры инфицирования вирусами  гепатитов В и С, 4. 132  

Мамедов М.К., Таги-заде Р.К., Дадашева А.Э. О распространении инфекции, вызванной 

вирусом гепатита С в Азербайджане, 4, 56 

Мамедова Р.Ю. Современные подходы к диагностике бронхиальной астмы у детей в 

Германии, 1, 33 

Махмудов Ф.Р. Характеристика показателей иммунитета больных с тяжелым течением 

герпесвирусной инфекции, ассоциированной со вторичным иммунодефицитом, 4, 79  

Меджидова С.Р., Ахмедова Л.М. Оценка иммунологической реактивности в хирургии 

катаракты у больных сахарным диабетом, 3,  113 

Мехтизаде В.Б. Ультразвуковые признаки цирроза печени и портальной гипертензии, 4, 

60  

Мустафаев И.А., Гусейнова А.Д., Баранова О.П., Коревский К.С. Влияние плазмафареза 
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на динамику клинических и иммунологических показателей при саркоидозе легких, 4, 74 

Оруджева Ф.Г. Характер и частота инфицированности смешанными вирусными  

инфекциями гениталий среди женщин, 1, 36 

Пашаев Ч.А., Абдуллаева Э.М. Эффективность препарата «Нафталановое масло» в 

комплексном лечении воспалительных заболеваний пародонта, 2, 47 

Пашаев Ч.А., Мамедов З.Н., Пашаев А.Ч. Пораженность зубов кариесом и частота 

гингивита у многорожавщих  женщин, проживающих в различных регионах Азербайджана, 2, 

51  

Рахмани С., Аббасбейли Г., Асадова Н., Мусаева И., Алиева Ф. Раннее нарушение 

гемореологических показателей крови при сахарном диабете II типа, 2, 54 

Рахманова Р.Р. Современные принципы рационального питания школьников 

общеобразовательных школ г. Баку, 1. 38 

Рзакулиева Л.М. Причинно- следственная связь между заболеваниями матери, 

связанными и не связанными с беременностью и осложнениями родов и родоразрешения, 1, 41 

Рзакулиева Л.М. Роль осложнений  родов и родоразрешения в возникновении патологий 

плода и новорожденного,  3, 153 

Саидова Ф.Х., Мамедбекова Г.Д. Морфологическая характеристика полинодозного 

эутиреоидного зоба, 3, 177 

Саидова Ф.Х., Султанова Ф.А. Компонентное разложение фенотипической дисперсии 

полинодозного эутиреоидного зоба на основе корреляций между родственниками, 1, 44 

Садыхова Г.Г. Уровень и нозологическая структура заболеваемости студентов по 

обращаемости, 3, 87  

Сеидбеков О.С., Самедов Дж.М., Анифаев Т.М., Алиев С.З., Бабаев Дж. А. Съемное 

протезирование на имплантатах, 2, 59  

Солтанов А.А. Рак легкого и возможные его причины, 3, 166 

Солтанов А.А. Клинико- анатомические формы, стадии и объем  операции при раке 

легкого, 4, 110 

Сулейманов М.Ю., Агаев Ф.Ф, Проблемы туберкулеза в пенитенциарных   учреждениях 

Азербайджанской Республики,4, 92 

Талыбова Дж.Х. Микробиологические аспекты тонзиллофарингитов: состояние, 

перспективы и проблемы, 4, 126 

Фараджева Г.З. Рационализации лечения и профилактики урогенитального хламидиоза 

среди  женщин репродуктивного возраста, 2, 24  

Халилова Н.Н., Керимова Л.Р., Владимирова Е.Ю. Патогенетическое лечение женщин с 

бесплодием и нарушениями менструальной функции с учетом ЦНС, 2, 66 

Ширалиев О.К., Насирова Ф.Д., Кулиева А.О. Алгоритм применения лучевых методов 

исследования в условиях диагностического центра, 2, 63 

Эфендибейли З.Ф. Популяционные исследования генетических заболеваний ав 

Хачмасском районе Азербайджанской Республики, 3, 194  

Эфендиев И.Н. Динамика и тенденции основных показателей острых экзогенных 

интоксикаций в 2005-2006 г., 4, 69 

Эфендиев И.Н. Стандарт диагностики и лечения острого инъекционного  отравления 

ядом гюрзы и других змей семейства гадюковых, 2, 84 

Эюбов Ю.Ш. Принципы пересадки свободных реваскуляризируемых фасциальных 

лоскутов, одномоментно укрываемых кожным аутотрансплантатом, 1, 16 

Юсифова А. Роль эрадикации Нelicobacter рilory при гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезни, 2, 71 
 

Гыса мялуматлар- Краткие сообщения 
Бахышов Я.А. Гадынларда сярбяст синтетик илэяйин субуретрал имплантасийасынын нятиъяляри, 3, 

202  
Бяйдямирова А.А., Гуливева С.Ш., Гулийева Т.Х., Ялийева Б.А. Цряк- ган системи 

хястяликляринин фармакотерапийасында престариумун йери, 1, 68 
Щцсейнов Х.М., Йусубов Б.В. Явязедиъи програм щемодиализ мцалиъяси гябул едян шякярли 

диабет хястяляриндя артериал щипертензийа вя онун тянзимлянмяси, 1, 75 
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Ящмядов И.С. Еректил дисфунксийада васкулйар чатышмамазлыглар вя онларын ъярращи 
коррексийасы, 3, 198 

Имамялийев Г.М. Артериал щипертензийа фонунда инкишаф едян хроник дурьунлуг цряк 
чатышмазлыьы олан хястялярдя ендотелиал дисфунксийанын престариумла коррексийасы, 2, 104 

Газыйева Н.К., Мяммядова Р.М., Ящмядова Ш.В. Мамалыг патолоэийасынын патоэенезиндя 
антифосфолипид антиъисимляринин ролу, 4, 147 

Гурбанов А.И. Микроорганизмлярин мцхтялиф штаммларында каталаза вя супероксиддимутаза 
ферментляринин активлийинин мцгайисяли характеристикасы, 1, 63 

Мяммядов В.Г., Ъащанэиров М.Ш., ялтйев М.Б., Ъяфяров Н.Ш. Гарын бошлуьу органларынын 
травмалары заманы панкреас вязисиндя вя гарын аортасында баш верян патоморфоложи дяйишкликлярин 
мящкямя- тибби гиймятляндирилмяси, 3, 200  

Пирялийева Й.У., Бахшялийева Н.А. Азярбайъанда онколоэийа едми тибби ядябиййатынын гыса 
инкишаф тарихи, 4, 152 

Рящимова Ш.Д., Нясирова Н.В., Гядиров А.В. Гадынларда анемийанын мцхтялиф 
дяряъяляриндян асылы олараг ганда дямир балансынын вязиййяти, 2, 87 

Рцстямова Л.И., Ялийев К.Н., Мещдийев Х.Ш., Муродова Е.Г., Зейналова С.Б. 
Азярбайъанда еркян йашлы ушагларда микст бактериал- вирус баьырсаг инфексийасы, 1, 65 

Садыгов Б.И., Щцсейнова Х.Г., Шамхалов З.М., Йусифова А.Н., Мяммядова Ш.С., 
Османова Р.Й. Йоьун баьырсаьын колоноскопийайа щазырлама метдларынын мцгайисяси,  4, 139 

Абасова Р.А., Гусейнова Р.Н. Роль регламентированного использования жевательной 

резинки «Дирол эффект с карбамидом» в профилактике кариеса зубов у детей, 4, 144 

Акперов Г.А., Расулова Э.М. Изучение распространения и структуры врожденных 

патологий в Алибайрамлинском районе Азербайджана,2 89 

Алекперова Г.Г., Караханова М.С., Зейнолова Э.Р., Исрафилбекова И.Б., Фейзуллаева 

Н.Н. Оценка эффективности применения Рибомунила при  лечении респираторной патологии у 

детей, 2 , 91 

Алиева Н.А. Некоторые лабораторные показатели периферической крови у 

хирургических больных с субклиническими инфекциями, вызванными вирусами гепатитов В и 

С, 1, 74 

Алиева Ш.Н., Ибрагимова Р.Г., Рамазанова А.А., Шамхалова И.Н. Частота выявления 

серологических маркеров инфекций, вызванных вирусами гепатитов В и С у беременных 

женщин, живущих в г. Баку, 1, 77 

Бахтиярова Л.Б., Эминбейли Х.Р. Пуриновый обмен при сахарном диабете 2 типа, 1, 70 

Гаджиева К.А. Соременные эндоскопические методы диагностики гемостаза при 

поратльной гипертензии, 4, 137 

Гамидова Н.А., Рзакулиева Д.М., Мамедов М.К., Гудратов Н.О. «Точки» сопряжения 

иммунологического и метаболического гомеостаза при экспериментальной патологии печени, 

4, 149  

Гамидова Н.А., Кадырова А.А., Мамедов М.К., Гудратов Н.О. Депрессия 

притивоинфекционной резистентности у животных с токсической гепатопатией и ее 

медикаментозная коррекция, 2, 93 

Гасанова М.Г. Применение лазерной терапии при хроническом пиелонефрите, 

протекающем на фоне гиперурикемии, 1, 67 

Гулиева А.А., Кадырова А.А. Показатели неспецифической иммунологической 

резистентности у беременных женщин с субклиническим токсоплазмозом, 2, 100 

Исмайлова А.Б. Уровни трансаминаз в сыворотке крови у лиц с мутантными  PIZ  и   PIS  

фенотипами альфа - 1 - антитрипсина, 2, 106 

Ибрагимов З.Н., Таги-заде Р.К. Вирусные гепатиты  в Нахчыванской Автономной 

Республике, 2, 96 

Казымов А.М. Содержание сывороточного железа в сыворотке крови у больных с 

угревой болезнью, 4, 142 

Кулиев АТ. Подходы к иммунотерапии  больных язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки, 2, 98    

Манафов С.С., Мусаков С.М., Чернышева М.Е. Возрастные изменения и половые 

аспекты при функциональных ишемизирующих состояниях  периферических сосудов, 2, 108 
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Маринченко Е.В., Мирза- заде Н.А., Надирова Н.Ч. Оценка конкурентоспособности 

гипотензивных лекарственных средств, 1, 72 

Мусаков С.М., Манафов С.С., Ахмедов М.Б. Возрастные и половые особенности при  

органических поражениях артерий конечностей, 2, 109 

Новрузов Р.М.Особенности микроциркуляторного русла и локального секреторного 

аппарата апоневроза косых мышц передней стенки живота и связок матки у женщин с 

опущением органов малого таза, 2, 110 

Пашабейли С.Э. Задаксин в лечении больных острым гепатитом В, 2, 102 

Рахмани С.А., Ахмедов М.Б., Таги-заде Г.Т., Асадова Н.М., Некоторые аспекты 

нарушения реологии крови при атеросклеротическом поражении артерий нижних конечностей, 

2, 113 

Сардарлы Ф.З., Багирова М.Б., Бахтиярова л.Б., Кулиев З.Я. Общие принципы 

диспансерного наблюдения больных подагрической нефропатией, 2, 115  

Эфендиева А.Г., Эфендиев И.Н. Эфферентная терапия в лечении климактерического 

синдрома женщин, 1, 71 

 

Хроника- Хроника 
Яли-задя Ч.Я. Азярбайъан елми- тядгигат травматолоэийа вя ортопедийа институтунун иринли 

тарвматолоэийа шюьясинин 20 иллик фяалиййяти  щаггында, 3, 206 
Гялблярин щякими (А.А. Султанов), 3, 209 
Зярифя Зейналова, 4, 156 
85 летие Национального НИИ Медпрофилактики, 2, 116 

Поздравление (80 летие С.С. Имановой) 
«Азярбайъан тябабятинин мцасир  наилиййятляри» журналына гябул олнунан ялйазмаларын тяртиб 

едилмяси щаггында гайдалар, 1, 81 
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«АЗЯРБАЙЪАН ТЯБАБЯТИНИН МЦАСИР НАИЛИЙЙЯТЛЯРИ» 

ЖУРНАЛЫНА ГЯБУЛ ОЛУНАН ЯЛЙАЗМАЛАРЫН ТЯРТИБ 
ЕДИЛМЯСИ ЩАГГЫНДА ГАЙДАЛАР 

 
«Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри» журналында клиник тябабят мясяляриня 

щяср олунмуш Азярбайъан, рус вя инэилис дилляриндя орижинал мягаляляр, гыса мялуматлар вя 
редактора мяктублар дяръ олунур. Бундан башга журналда тиббин мцхтялиф мясяляляриня даир 
елми иъмаллар (редаксийа щейятинин сифариши иля) дяръ олунур. Онларын мязмунуна мясулиййяти 
бцтювлцкдя мцяллиф юзц дашыйыр.  

1.Мягалялярин вя гыса мялуматларын   ялйазмалары А4 форматлы вярягдя 1 нцсхядя вя 
дискдя ашаьыдакы шяртляр дахилиндя чап олунмалыдыр: сятирляр арасында интервал- 1.5, вярягин 
сол тяряфиндя 3.2 см, саь тяряфиндя- 1.8 см,  ашаьы тяряфиндя-2.8 см, йухары тяряфиндя- 2.3 см 
бош сащя сахланылыр. Мягаляляр   компцтердя Windows системиндя Word програмында рус вя 
инэилис дили Times New Roman, Азярбаъйан дили ися Times AzLat шрифти иля йыьылмалыдыр. 
Шрифтлярин юлчцсц мягаля цчцн 12, ядябиййат сийащысы цчцн 10 олмалыдыр. Щяр сящифядя 30- 
дан артыг сятир, щяр сятирдя  65- дян чох ишаря олмамалыдыр. Ялйазмаларын щяъми ядябиййат 
сийащысы иля бирэя белядир: орижинал мягаляляр- 8 сящифя, гыса мялуматлар- 3 сящифя, редактора 
мяктуб- 40 сятирдян артыг олмамаг шярти иля. Айры вярягдя мягаля щаггында гыса мялумат 
верилир. Бу гыса мялуматлар мягаля Азярбайъан вя рус дилляриндя олдугда инэилис дилиндя 

(суммарй), мягаля инэилис дилиндя олдугда ися Азярбайъан вя рус дилляриндя (хцлася, резюме) 

олмалыдыр. Редаксийа щейятиня эюндяриллян ялйазма бцтцн мцяллифляр тяряфиндян 
имзаланмалыдыр.  

Мягалянин биринъи сящифясиндя мягалянин ады (бюйцк щярфлярля), мцяллифлярин инсиалы вя 
сойады, мцяссися вя шящяр эюстярилмялидир. 

2. Ифадя дягиг, узун эиришлярсиз вя  тякрарларсыз олмалыдыр. Мятни эириш вя ишин мягсяди, 
материал вя методлар, нятиъяляря вя мцзакиряляр, мягаля щаггында гыса мялумат (суммарй, 

хцлася, резюме) вя ядябиййат сийащысы рубрикаларына бюлмяк мяслящятдир. Бцтцн имстинад вя 

шярщляр тяндя мютяризядя верилир. Ядябиййата истинадлар ися  мятндя ядябиййат сийащысындакы 
верилян рягямляря уйьун яряб рягямляри иля квадрат мютяризядя верилир. Формуллар йа чап, йа 
да ялйазма шяклиндя олмалыдыр. 

Истянилян рягям материалыны кичик ъядвял шяклиндя вермяк олар.  Ъядвяллярдя 
сцтунларын сайы 6-дан артыг олмамалыдыр. Иллцстрасийаларын (график, диаграмм, фото вя шякил) 
цмуми щяъми 160Х160 см юлчцлц квадрат сащядян артыг олмамалыдыр.  

3. Ядябиййат сийащысы мягалянин мятниндян дярщал сонра верилир. Сийащыда яввял 
Азярбайъан вя рус, сонра ися Гярби Авропа дилляриндя олан няшрляр верилир. Ядябиййат  биринъи 
мцяллифин сойадына ясасян  ялифба сырасы иля дцзцлцр. Мцяллифлярин сайы 3-дян чох олдуьу щалда 

3 мцяллифин ады йазылыр сонра «вя б», «и др.», «ет ал» ишаряляри гойулур. Журналда дяръ олунан 

мягалялярин ады там эюстярилир. Сонра мянбялярин ады верилир. Мянбя китаб вя йа  топлудан 
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ибарят олдугда мянбянин гаршысында бир йан хятт (/), журналдан ибарят олдугда  ики йан хятт 
(//) гойулур. Мянбянин адындан сонра или, нюмряси, мягалянин дяръ олундуьу биринъи вя 
сонунъу сящифяляр верилир. Диссертарсийалара истинадлар вермяк дцзэцн дейил. Мягалялярдя 
истинадларын максимал  сайы ашаьыдакы кими олмалыдыр: иъмалларда-50 истианд, орижинал 
мягалялярдя- 20 истинад, гыса мялуматларда- 10 истинад, редактора мяктубда -2 истинад. 

4. Редаксийа щейятинин чап олунан материалы  онун щяъминдян асылы олмайараг 
гысалтмаьа вя онун цзяриндя дцзялишляр апармаьа сялащиййяти вар. Журналда гябул 
олунмайан ялйазмалар мцяллифя анъаг онун хащиши иля гайтарыла биляр. 

 Ялйазамалар АЗ 1012, Аязрбайъан Республикасы, Бакы ш., Шяриф-задя кцчяси, 196 
«Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри» журналынын мясцл катиби Пирвердийева Ряна 
Аьабаба гызына тягдим едилмялидир.  

Журнал иля  баьлы мясялялярля ялагдар олараг  гейд олунан цнвана мцраъият вя (99412) 
434 62 10 телефонуна зянэ етмяк олар.   
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