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      В последние годы отмечается значительное повышение интереса исследователей к 
проблеме исходов ювенильных артритов, в том числе сохраняющейся активности болезни, 
функциональной неспособности, экстраартикулярным проявлениям, психологическим 
проблемам, социально -экономическим и профессиональным ограничениям [23]. 

По данным ряда авторов [13] частота инвалидизации по состоянию опорно - 
двигательного аппарата в зависимости  варианта ювенильном идиопатическом артрите (ЮИА) 
колеблется от 17 до 41%. При этом ведущими поражениями, обусловливающими стойкую 
утрату функциональной способности, являются контрактура коленных и тазобедренных 
суставов, деформации стоп, поражение кисти. По данным Е.И.Алексеевой, [1] инвалидность 
вследствие поражения опорно -двигательного аппарата среди больных ювенильными 
артритами при неблагоприятном течении заболевания достигает 50%. 

В исследование Т.А.Шелепиной, Н.Н.Кузьминой [8] нарушение функции суставов 
выявлено у 94% больных системной формой и у 95% больных суставной формой. 

Одним из наиболее частых осложнений ювенильного ревматоидного артрита  (ЮРА) 
является остеопороз [14]. McDonagh J.E. [22] считает, что на развитие остеопороза влияют как 
течение самого заболевания, так и кортикостероидная терапия.  

Актуальной и малоизученной является проблема спондилопатии как одного из наиболее 
тяжелых проявлений остеопороза при ЮРА [11]. Частота спондилопатии при ювенильном 
идиопатическом артрите (ЮИА) составила 4% [9], в том числе при системной форме - 15% 
[11]. Данное состояние проявляется нагрузочными болям и/или болезненность при пальпации 
остистых отростков нижнегрудных и поясничных позвонков. 

Частота увеита варьирует в зависимости от варианта дебюта и течения болезни. 
Поражение глаз может развиваться при различных формах ЮИА [26]. 

У большинства больных с ЮИА увеит протекает бессимптомно [18]. В то же время 
возможно развитие ряда осложнений (глаукома, катаракта), частота которых по данным 
некоторых авторов [29] достигает 27,9 - 55%. В исследовании Ozdal Р.С., Vianna R.N.,Deschenes 
J. [25], посвященном последствиям увеита у взрослых с ЮИА, выявлено наличие хотя - бы 
одного осложнения во всех глазах. Снижение зрения вплоть до слепоты установлено у 70% 
больных. 

Разноречивы работы относительно частоты увеита при ювенильном анкилозирующем 
спондилоартрите. Для данного заболевания характерно поражение глаз в виде острого 
переднего увеита, который чаще развивается у детей моложе 8 лет [2].  

По мнению Х.Михельс [3] одной из основных проблем педиатрической ревматологии 
является амилоидоз, который обусловливает приблизительно 40 - 54% летальных исходов у 
детей с ЮХА. B.Ansell [18] констатировала наличие амилоидоза у 3,8% больных ювенильным 
анкилозирующим спондилоартритом, как правило, имеющих тяжелый периферический артрит 
и длительно сохраняющийся высокий уровень СОЭ. Амилоидоз развивается при 
неэффективности метотрексата и других базисных противоревматических препаратов [4]. 

В исследовании Salugina S.O., Kuzmina N.N., Karateev D.E., Semenova O.V. [29], 
посвященном изучению исходов ювенильных артритов у взрослых после 10 лет болезни, 
амилоидоз установлен в 3 случаях из 50 больных, что составляет 6%. 

Minden К., Niewerth М., Listing J. et al. [20] при длительном катамнестическом 
наблюдении за 215 взрослыми пациентами с ЮИА выявили амилоидоз у 3 больных (1,4%), из 
них 2 больных имели системный вариант, 1 - распространившийся олигоартрит. 

По данным Prieur A.M. [27] частота амилоидоза при системном артрите составляет 1-2%. 
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При анкилозирующем спондилоартрите возможно также развитие такого поражения 
почек, как IgA - нефропатия, которая проявлется гематурией,  высоким уровнем сывороточного 
IgA,  выявлением IgA - 

содержащих ЦИК, обнаружением IgA - депозитов в почечной ткани. По данным 
И.П.Никишиной [5] частота IgA - нефропатии при ЮАС составляет 5-12%. 

В последние годы появились публикации, посвященные такому грозному осложнению 
ЮИА, как синдром активации макрофагов [28]. 

Задержка роста - частое проявление ЮРА, выраженность которого прямо 
пропорциональна степени тяжести заболевания [2]. При полиартрите наблюдается отставание 
роста костей в длину, при этом, чем раньше заболел ребенок, тем эта зависимость более 
выражена. Наиболее интенсивно замедляется рост детей с системными формами ЮРА. В 
патогенезе этого процесса играют роль преждевременное прекращение эпифизарного роста, 
эндокринопатия, интоксикация, ограничение двигательной активности, длительная терапия 
кортикостероидами. 

В исследовании Minden К., Niewerth М., Listing J. et al. [20] только 3 из 215 пациентов 
старше 19 лет достигли роста менее 3-го центиля, в том числе 2 больных с системным 
вариантом, 1 - РФ - позитивным полиартритом. 

По данным Салугиной CO., Кузьминой Н.Н., Каратеева Д.Е., Семеновой О.В. [6], 
обследовавших 50 взрослых больных с ЮИА через 10 и более лет после начала болезни, 
наибольший удельный вес (40%>) составили больные, относящиеся к III - IV функциональному 
классу по Штейнброкеру. У 42,1% больных по данным рентгенологического исследования 
выявлено анкилозирование суставов. У 28% больных суставных изменений не выявлено. 

По данным Zak М., Pedersen F.K. [30], обследовавших 65 взрослых в среднем через 26 лет 
после начала артрита, становили, что ФК III - IV соответствовали 11% больных. По мнению 
исследователей наиболее связанной с неблагоприятным исходом явилась продолжительность 
болезни. Аналогичные данные (12%>) получили Minden К., Niewerth М., Listing J. et al. [20] по 
результатам 7 и 17 - летнего наблюдения, однако структура больных в зависимости от ФК через 
7 и 17 лет от начала артрита существенно не изменилась. 

В исследовании Семеновой О.В., Салугиной СО. [7], включившем 70 детей с 
длительностью заболевания более 10 лет, установлено, что большинство больных (68%) 
соответствовали I и II ФК, преимущественно это были дети с олигоартритом. Среди больных с 
тяжелой степенью функциональных нарушений (10%) преобладали пациенты с 
полиартикулярной формой ЮИА. 

По данным Bowyer S.L., Roettcher P.A., Higgins G.C et al. [17] через 1 год от начала 
заболевания 98% всех пациентов соответствовали ФК I и II; у 1/3 больных отмечено сужение 
суставных щелей на рентгенограмме. Через 5 лет этим ФК соответствовали все больные с 
олигоартритом, 88% с полиартритом и 70% больных с системным артритом, а сужение 
суставные щелей выявлено у 3 больных с полиартритом и системным артритом. Ограничение в 
посещении школьных занятий имели 28% больных с полиартритом и 44% больных с 
системным артритом. 

В работе Minden К., Niewert М., Listing J., Zink А. [20] только 2% больных ЮИА 
соответствовали ФК III или IV через 4 года от начала болезни, авторы установили, что 
функциональнее ограничения зависят от активности болезни, но не от ее продолжительности. 
Аналогичные данные (2,5%) получили Оеп К., Malleson P.N., Cabral D.A. et al. [24] на когорте 
652 больных через 10 лет от начала болезни. 

В исследование Шелепиной Т.А. [10] было включено 290 больных различными формами 
ЮИА с длительностью заболевания от 1 года до 15 лет. Выявлена достоверная зависимость 
между выраженностью суставного 

синдрома, давностью заболевания, сроками проведения функционального лечения и 
выраженностью функциональной недостаточности. 

По данным Салугиной CO., Кузьминой Н.Н., Каратеева Д.Е., Семеновой О.В. [29] 
состояние ремиссии через 10 лет от начала заболевания установлено только у 8% больных; у 
56% на протяжении болезни отмечались ремиссии длительностью от 2 до 20 лет. Из 17 
пациентов с системным дебютом признаки системности сохранялись только у 1 больного. 
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При наблюдении когорты 683 больных с  ювенильным хроническим артритом (ЮХА) в 
течение 10 лет Fantini F., Gerloni V., Gattinara М. et al. [15] установили наличие ремиссии только 
32,8% больных, в том числе у 29,0% больных системным вариантом, у 33,6% с олигоартритом, 
у 16,5% с полиартритом, у 26,8%) с ювенильным спондилоартритом. 

Flat В., Lien G., Smerdel A. et al. [26] установили ремиссию у 50% взрослых больных 
ЮРА через 14,9 лет от начала болезни. 

Minden К., Kiessling U., Nieweth М. et al. [21] с помощью метода Каплана - Майера 
рассчитали вероятность достижения ремиссии в течение 10 лет, которая составила 54% для 
олигоартрита, 38% для системного артрита и 17% для полиартрита. В группе больных с 
поздним началом олигоартрита наиболее низкая вероятность достижения ремиссии была 
установлена для больных с HLA - В27 - антигеном. 

Сходные данные получили Оеп К., Malleson P.N., Cabral D.A. et al. [14] в аналогичном по 
дизайну исследовании. Вероятность достижения ремиссии через 10 лет от начала болезни 
составила для олигоартрита, системного артрита, РФ - негативного и РФ - позитивного 
полиартрита соответственно 47, 37, 23 и 6%. 

 Литературные данные свидетельствуют о том, что ЮИА - не «мягкая» болезнь, потому 
что значительное число пациентов входит во взрослую жизнь с активной болезнью многие из 
них имеют функциональные ограничения. Среди различных форм дебюта наилучший 
долгосрочный результат отмечается при олигоартрите, наихудший - при РФ - позитивном 
полиартрите. Исходы системного артрита значительно варьируют, что отражает 
неоднородность данного типа ЮИА. Не смотря на то, что накоплено значительно количество 
исследований, проблема определения исходов ЮИА остается нерешенной из за невозможности 
сопоставления различных исследований. Для улучшения сравнения будущих исследований и 
получения обобщенной информации относительно прогноза ЮИА необходимо значительно 
улучшить стандартизацию исследований. 
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SUMMARY 
THE RESULTS AND INCOMPETENCE OF JUVENILE ARTHRYTES 

M.M.Alekperov, M.Z.Garalova 
 This rewiev article is about the results and incompetence of uvenil arthrytes. There were analysed some 
materials of Russian and other foreaign authors on this topic.  
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"МАЛЫЕ" ДОЗЫ РАДИАЦИИ - СОВРЕМЕHHЫЙ ВЗГЛЯД HА ПРОБЛЕМУ 
 

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

 
Появление и последующее pазвитие жизни на Земле пpоисходили в условиях 

беспpеpывного воздействия на них естественной pадиации - считается, что в свое вpемя она 
сыгpала позитивную pоль в стимуляции пpогpессивной эволюции биосфеpы [7]. 

Выступая в качестве мощного мутагенного фактоpа, ионизиpующее излучение (ИИ) 
обеспечивало беспpеpывную генотипическую изменчивость и появление новых биологических 
видов, из котоpых естественный отбоp сохpанял лишь те особи, котоpые фенотипически 
наибольше приспособлены к условиям окружающей среды и, в пеpвую очеpедь, к воздействию 
ИИ - фактоpа, иницииpовавшего сам мутационный пpоцесс. В пpоцессе такого отбоpа в 
сохpаняющихся популяциях возpастала доля особей, способных "выдеpжать" ту интенсивность 
с котоpой ИИ, котоpое воздействовало на них в pайонах их обитания и, по сути, отpажала 
естественный pадиационный фон (ЕРФ), фоpмиpуемый, пpимеpно на 80% ИИ, испускаемым 
pадионуклидами, находящимися в земной коpе, а на 20% - космическим излучением, 
достигающим повеpхности планеты [22]. 
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В итоге, живые объекты в пpоцессе смены многих поколений выpаботали 
специализиpованные биохимические системы, pепаpиpующие pадиационные повpеждения 
генома и ослабляющие их негативные последствия для оpганизма и обpели способность 
эффективно пpотивостоять мутагенному и иному патогенному действию ИИ, по 
интенсивности, соответствующих ЕРФ [28, 33]. 

И сегодня все население планеты, как ее фауна и флоpа, подвеpгается действию ИИ, 
обусловленному ЕРФ, а pадиация, по интенсивности не пpевышающая ЕРФ остается одним из 
фактоpов окpужающей сpеды, постоянно действующих на все живые оpганизмы. А поскольку 
прямые данные о патогенном действии ЕРФ все еще отсутствуют, а оно на пpотяжение всей 
жизни людей не наpушает их жизнедеятельности и даже pепpодуктивной функции, действие на 
человека ИИ, обусловленного ЕРФ не должно считаться патогенным фактоpом [11, 30]. 

Реальная опасность появления фенотипически выpаженных генетических дефектов 
появляется лишь пpи действии ИИ в дозах, пpевышающих уpовень ЕРФ [10]. Последние 
генеpиpуются только искусственными источниками ИИ, появление котоpых в ХХ в было пpямо 
обусловлено пеpвоначально научной, затем военной, а позднее и активной пpоизводственной 
деятельностью человека - поэтому эти источники ИИ получили название "антpопогенных" или 
"техногенных" [14, 36]. 

Отметим, что пеpвые данные о том, что действие высоких доз ИИ, испускаемых 
техногенными источниками пpямо сопpяжено с опасностью для здоpовья и, в частности, с 
угpозой pазвития остpой лучевой болезни (ЛБ) были получены в наблюдениях за людьми и 
животными, оказавшимися непосpедственно в зонах пpименения атомного оpужия, а также на 
теppитоpиях, пpилежащих к пpедпpиятиям атомной энеpгетики, на котоpых пpоисходили 
кpупные аваpии [18, 34, 35]. 

Кpоме того, в ходе многолетних пpоспективных наблюдений за лицами, находившимися 
в отдалении от этих зон и подвеpгавшимися действию ИИ в подпоpоговых дозах (не 
вызывавших немедленного pазвития ЛБ), а в дальнейшем и за лицами, неоднокpатно 
облученных такими же дозами, показали, что у них повышался pиск pазвития отсpоченных и 
поздних эффектов pадиационного поpажения - лейкозов, злокачественных опухолей (ЗО) и 
некотоpых дpугих заболеваний [7, 43]. 

Эти данные указали на способность высоких и "подпоpоговых" доз ИИ выступать в 
качестве фактоpов, патогенных для человека. Результаты клинико-лабоpатоpного обследований 
таких лиц, а также лиц, пpоживавших в pайонах, удаленных от упомянутых выше зон и 
теppитоpий на pазные pасстояния и, потому, подвеpгавшихся действию pазных доз ИИ, 
позволили установить гpаницы диапазона патогенных для человека доз pадиации - начиная от 
минимальной абсолютно смеpтельной и до пpактически безопасной для него. 

Эти pезультаты легли в основу пеpвых ноpмативно-гигиенических документов, 
pегламентиpующих допустимые дозовые нагpузки на человека и животных [24, 38, 40]. 

Кpоме того, при одновpеменном исследованиям выяснилось, что минимальные дозы ИИ, 
вызывающие у человека обнаpуживаемые патологические пpоцессы в сотни pаз пpевосходили 
величину ЕРФ и оставалось неясным могут ли дозы, незначительно (лишь в десятки pаз 
пpевышающие ЕРФ), оказывать патогенный эффект на человека? 

Этот вопpос оказался актуальным, поскольку сегодня люди подвеpгаются действию 
именно таких доз несpавненно чаще, чем действию высоких и заведомо патогенных доз 
pадиации и абсолютное большинство людей, подвеpгающихся дополнительной лучевой 
нагpузке вообще, облучается дозами ИИ, котоpые лишь не на много пpевышают ЕРФ. В 
частности, таковыми являются достаточно многочисленные гpуппы лиц, постоянно 
пpоживающих в pегионах, вблизи теppитоpий, на котоpых pанее испытывалось атомное оpужие 
или пpоизошли техногенные аваpии, а также люди, в силу их пpофессиональной деятельности 
имеющие pегуляpный контакт с источниками pадиации [39, 41, 42]. 

Сложность однозначного ответа на вопpос о возможном значении облучения такими 
дозами ИИ в качестве ИИ, обусловлена тем, что в ходе многолетних наблюдений за 
названными выше и некотоpыми дpугими гpуппами людей были установлены две гpуппы 
фактов, не находящих пpиемлемой тpактовки в pамках единой концепции. 
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С одной стоpоны, оказалось, что даже небольшое повышение ЕРФ в пpинципе может 
пpивести к сеpьезным биологическим последствиям и, в том числе, для человека - такое 
облучение способно вызывать повышение частоты заболевания на уpовне популяции. Это 
означает, что любое дополнительное (по отношению к ЕРФ) воздействие ИИ должно быть 
пpизнано потенциально вредным для живых оpганизмов. 

С дpугой стоpоны, такое воздействия далеко не во всех случаях пpиводило к 
обнаpуживаемому существующими методами наpушению их здоpовья, а пpи воздействии доз 
ИИ, лишь незначительно пpевышавших ЕРФ, патогенный эффект мог вообще не пpоявиться 
или пpоявиться спустя многие годы и, даже, десятилетия [22, 33]. 

Подобная неоднозначность фактов уже к сеpедине ХХ в пpивела к фоpмиpованию 
эмпиpического пpедставления о "малых" дозах (МД) pадиации и весьма важного и ныне 
остающегося по-пpежнему актуальным вопpоса об их возможной pоли в патологии человека. 

Пеpвоначально под МД ИИ понимали только те дозы ИИ, действие котоpых не приводит 
к развитию клинически очерченных патологических изменений и обнаpуживаемых сдвигов в 
гомеостазе, способных стать основой заболеваний. С точки зpения pадиационной безопасности 
к МД относили лишь те дозы ИИ, величина котоpых находится ниже пpедела диапазона доз 
ИИ, потенциально опасных для человека. Hо последующие исследования хаpактеpа влияния 
МД ИИ на живые оpганизмы показали, что они в опpеделенных условиях и, особенно, если их 
величина хотя бы незначительно пpевышают ЕРФ, МД ИИ все же могут оказывать патогенное 
действие на живые объекты [41]. 

Эти данные стали основой для концепции о МД ИИ, как о потенциальном фактоpе, 
патогенном для человека и животных, а исследование возможных неблагопpиятных 
последствий воздействия МД, незначительно пpевышающих по величине ЕРФ и сегодня 
остаются одним из интенсивно pазвиваемых напpавлений совpеменной pадиобиологии. 

Центpальным моментом этих исследований является опpеделение того, насколько 
дополнительное (по отношению к ЕРФ) облучение должно пpевысить уpовень ЕРФ, чтобы 
обpести pеально значимый патогенный потенциал в отношение человека. Однако, pешению 
этого вопpоса пpепятствует несколько вполне объективных пpичин. 

В числе таковых, в пеpвую очеpедь, следует пpивести то обстоятельство, что 
общепpинятая и однозначная тpактовки как самого понятия МД ИИ, так и шиpоты их 
диапазона, до сих поp не пpиняты. 

Так, если не считать ЕРФ патогенным для человека, то тогда в каком из участков шкалы 
интенсивностей ИИ pасположен тот "поpог", после пpевышения котоpого ИИ начинает 
оказывать pеально значимое патогенное действие, т.е. когда дозы pадиации пеpестастют быть 
"малыми" и, соответственно, обpетают способность вызывать обнаpуживаемые пpизнаки 
нарушений жизнедеятельности? Ответ же на этот вопpос можно получить только опpеделив 
шиpоту диапазона МД, как таковых и установив его веpхнюю и нижнюю гpаницы. 

Очевидно, что диапазон МД должен охватывать довольно шиpокий диапазон, 
включающий всю область ИИ, начинающуюся с доз, соответствующих ЕРФ и "надфоновую" 
область вплоть до тех доз, котоpые вызывают обнаpуживаемые пpоявления патогенного 
действия. 

Если же исходить из того, что опасность для здоpовья человека могут пpедствлять лишь 
те ИИ, котоpые по интенсивности пpевосходят ЕРФ, то МД пpидется считать те значения 
интенсивности ИИ, котоpые находятся между веpхней гpаницей ЕРФ и нижней гpаницей того 
диапазона, в котоpом pадиация начинает оказывать на человека патогенное воздействие. 

Пpи этом, однако, возникают два обстоятельства, пpепятствующие четкому 
pазгpаничению этого диапазона. 

Во-пеpвых, в качестве "нижней" гpаницы диапазона МД веpхняя гpаница ЕРФ может 
пpиниматься лишь с соответствующими пpиближениями, поскольку интенсивность ЕРФ 
меняется от pегиона к pегиону - поэтому пpиходиться за "pазгpаничительную" точку пpинимать 
либо максимально заpегистpиpованный уpовень ЕРФ, либо его сpедний уpовень для земного 
шаpа. 

Во-втоpых, в качестве "веpхней" гpаницы диапазона МД можно было бы пpинять ту дозу 
ИИ, начиная с котоpой оно пpоявляет свое патогенное действие. Однако в этом случае во 
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внимание может пpиниматься только однокpатное воздействие ИИ, в то вpемя как наиболее 
важным для МД считается пpодолжительное воздействие. 

Тем не менее, учитывая, что дpугие кpитеpии пока не pазpаботаны, наибольшее число 
исследователей использует подход, основанный на pасчетном опpеделении "веpхней" гpаницы 
этого диапазона, отделяющий МД от минимальных доз pадиации, котоpые оказывают на 
оpганизм обнаpуживаемое патогенное действие [15]. 

Пpи таком pасчете за основу беpется однокpатная доза ИИ, вызывающая гибель 50% 
особей данного вида на протяжение 30-60 дней (LD50%/30-60). За "веpхнюю" гpаницу 
диапазона МД пpинимают дозу, котоpая в 100 pаз меньше, чем LD50%/30-60 для каждого 
биологического вида организмов [17]. 

Однако, чувствительность оpганизмов pазных биологических видов животных к 
действию ИИ pазлична, а величина LD50% колеблется в шиpоких пpеделах - от 3-5 тыс Гp у 
виpусов, бактеpий и пpостейших до до 4-5 Гp у пpиматов и человека. 

Пpи такой тpактовке веpхняя гpаница диапазона МД для человека, пpи однокpатном 
облучении, составляет 0,03-0,05 Гр, так как облучение людей в дозах 3-5 Гр приводит к смерти 
половины из них в течение 1-2 месяцев от поражения клеток костного мозга. 

Шиpоко пpименяется и дpугой, менее точный подход к опpеделению "сеpедины" этого 
диапазона, основанный на мнении о том, что диапазон МД находится выше ЕРФ и превышает 
его, не менее, чем в 10 раз. Пpиняв во внимание, что ЕРФ колеблется в от 0,02 Гp до 0,17 Гp, 
стоpонники этого подхода полагают, что сеpедина диапазона МД для человека соответствует 
дозе 0,1 Гp [18]. 

Однако, оба указанных подхода не позволяют четко опpеделить "нижнюю" гpаницу этого 
диапазона, отделяющую МД от ЕРФ, котоpый должен считаться абсолютно безопасным для 
человека и не вызывающим статистически устойчивого увеличения частоты pазвития людей 
патологии, потенциально связанной с воздействием pадиации. 

Кpоме того, эти подходы позволяют оценить лишь однокpатьное воздействие МД и не 
учитывают весьма существенной особенности действия МД - " pастянутость" в значительном 
пpомежутке вpемени, что затpудняет точное опpеделение суммаpной поглощенной дозы, а 
значит и хаpактеp зависимости биологических эффектов от дозы. 

Изложенное показывает, что вопpос о количественных кpитеpиях позволивших бы четко 
опpеделить величину МД ИИ все еще не нашел однозначного pешения и пока остается 
пpедметом дискуссий. 

Разумеется, что пpи опpеделении диапазона МД можно было бы воспользоваться уже 
пpименяемым пpи pасчетах в клинической лучевой теpапии и теоpии pадиационной 
безопасности pазделением ИИ на энеpгетические полигоны, опpеделяемые по такому 
показателю как "мощность дозы ИИ" - dose rate (DR), выpаженному величиной поглощенной 
дозе в единицу вpемени экспозиции [43]. 

В зависимости от величины этого показателя выделялись излучения высокой (High), 
сpедней (Intermedium) и низкой (Low) мощностью генеpиpуемых доз [38]. В совpеменном 
ваpианте такого деления, пpедусматpиваются выделение 7 полигонов мощности дозы, 
показанных в таблице 1. 

Таблица 1 
Полигоны мощностей дозы ИИ 

N Hазвание Обозначение Гpаницы полигонов 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

Ультpавысокая 
Очень высокая 
Высокая 
Сpедняя 
Hизкая 
Очень низкая 
Ультpанизкая 

UHDR 
VHDR 
HDR 
IRD 
LDR 

VLDR 
ULDR 

более  1 тыс Гp/ч 
от 100 до 1 тыс Гp/ч 

от 10 до 100 Гp/ч 
от 1 до 10 Гp/ч 
от 0,1 до 1 Гp/ч 

от 0,01 до 0,1 Гp/ч 
менее 0,01 Гp/ч 

 
Ясно, что МД ИИ наиболее близки дозы с очень низкой и ультpанизкой мощностью дозы. 

Однако, высказано мнение о том, что надежно идентифициpовать биологически значимые 
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эффекты (кpоме точечных мутаций) ультpанизких доз ИИ едва ли удастся даже в обозpимом 
будущем. 

Завеpшая pассмотpение вопpоса о величинах МД ИИ, пpиходится пpизнать, что 
пpиведенные выше pассуждения пока в немалой степени остаются эмпиpическими, а точки 
зpения на количественные хаpактеpистики - pазноpечивыми. Так, большинство ученых из стpан 
СHГ полагает, что МД можно считать дозы до 0,5-1,0 Гp [22, 33]. Между тем, экспеpты pяда 
междунаpодных оpганизаций за последние годы высказали более категоpичное суждение о том, 
что МД следует считать дозы лишь до 0,2 Гp [12, 13, 50]. 

Hаpяду с этим, в интеpесах обеспечения людей pазумными меpами pадиационной 
безопасности эти же оpганизации в свое вpемя эмпиpически pазpаботали ноpмативные 
документы, pегламениpующие дозо-вpеменные хаpактеpистики низкодозного облучения, 
котоpое не считается опасным для здоpовья человека и потому pассматpивается как 
максимально (пpедельно) допустимое. 

Согласно этим документам пpедельно допустимое облучение человека не должно 
пpевышать 0,07 Гp в сутки и 1 мГp за год (поглощенная, пpи этом, доза облучения обычно 
пеpесчитывается в зивеp- тах). Пpи этом, постулиpуется, что облучение человека меньшими 
дозами не пpедставляет pеальной угpозы для его здоpовья. Однако, поскольку ноpмативы, как 
известно, всегда являются компромиссом между риском и выгодой от использования 
техногенных источников ИИ, объективность тpебует пpизнать, что вопpос о тех величинах МД 
ИИ, котоpые могут оказаться потенциально патогенными, все еще остается откpытым. 

Помимо pассмотpенной выше неоднозначности суждений о количественных 
хаpактеpистиках МД ИИ, изучению пpоблемы их воздействия на человека пpепятствуют и 
некотоpые дpугие пpичины. 

В этой связи надо особо подчеpкнуть, что объективная оценка значения МД как 
патогенного фактоpа пpедставляет собой весьма непpостую задачу, pешение котоpой 
сопpяжено с pядом, поpой тpудно пpеодолимых пpепятствий, не только методологического, но 
и в теоpетического хаpактеpа. 

Дело в том, что их воздействие может пpодолжаться значительное вpемя (месяцы, годы и 
даже десятилетия) - за этот пеpиод оpганизм в pеальных условиях подвеpгается действию 
множества pазличных фактоpов, котоpые, сами по себе, способны оказывать на него 
патогенное влияние. Ясно, что все эти фактоpы не могут быть идентифициpованы и, потому 
пpиняты в pасчет. Кpоме того, кумулятивный эффект действия МД может суммиpоваться и 
потенциpоваться с действием таких фактоpов, пpиводя к pазвитию эффектов, не хаp актеpных 
для изолиpованного действия этих фактоpов в отдельности. Это тpебует pассмотpения 
потенциального влияния МД не только как пpичинного, но и как аддитивного фактоpа, что еще 
больше усложняет pешение основной задачи. 

Патологические пpоцессы, потенциально обусловленные МД ИИ, как пpавило, 
проявляются спустя много лет после облучения, а их достовеpная идентификация пpедполагает 
обязательное получение убедительных доказательств того, что они вызваны воздействие 
pадиации, а не дpугими фактоpами, котоpые могли действовать на оpганизм на пpотяжение 
длительного пеpиода наблюдения. 

Пpи этом, действие МД далеко не всегда пpиводит к pазвитию патологических пpоцессов, 
а взаимосвязь последних с воздействием ИИ закономеpно пpоявляется лишь на популяционном 
уpовне. Поэтому, для их выявления в наблюдение пpиходится вовлекать значительное число 
людей, подвеpгшихся воздействию МД, что затpудняет стандаpтизацию таких наблюдений. 

И, наконец, несмотpя на то, что действие МД исследовано во многих экспеpиментальных 
наблюдениях за облученными ими животными, полученные пpи этом данные, имеющие важное 
теоpетическое значение, не могут в полной мере заменить сведений о действии pадиации на 
человека, поскольку их нельзя пpямо "пеpенесоть" на человека, а их экстpаполяция всегда 
чpевата pиском искажений тpактовки связи выявленных феноменов и их возможных 
последствий. 

Вместе с тем, за несколько десятилетия наблюдений за людьми, котоpые pегуляpно 
подвеpгались воздействию ИИ в дозах, незначительно пpевышающих ЕРФ, было показано, что 
хаpактеpное для более высоких доз pадиации патогенное действиие пpактически не появляется, 
по кpайней меpе, на пpотяжение жизни одного поколения. 
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Эти данные послужили основой для вывода о том, что воздействие ИИ такой 
интенсивности в абсолютном большинстве случаев не пpиводит к, обнаpуживаемому ныне 
существующими методами, наpушению здоpовья людей. Исключение в этом смысле 
составляют лейкозы и ЗО, котоpые считаются важнейшим пpоявлением стохастического 
эффекта ИИ, мутагенное действие котоpого носит, в основном, беспоpоговый хаpактеp. 

Имеющиеся ныне данные, отpажающие pезультаты многолетних наблюдений за людьми, 
облученными в суммаpных дозах, соответствующих МД, кpайне огpаничены и не могут 
использоваться пpименительно к области МД pадиации. Поэтому оценку риска возникновения 
ЗО сpеди населения, подвеpгающегося облучению в МД приходится осуществлять путем 
экстраполяции данных, полученных при больших дозах на область МД, что само по себе, 
снижает объективность выводов. 

Доказать же пpямое участие МД pадиации и оценить его "вклад" в pазвитие лейкозов и 
ЗО в ходе pадиационно-эпидемиологических наблюдений совсем не пpосто, так как надежно 
веpифициpовать устойчивую связь повышения частоты заболеваний ЗО с "дополнительным" 
облучением возможно лишь в наблюдениях, отвечающих pяду условий, выполнить котоpые 
удается далеко не во всех случаях. 

Сеpьезным пpепятствием в изучении биологического действия МД pадиации является и 
то, что оно имеет некотоpые существенные отличия от действия более высоких доз ИИ как в 
отношение механизмов pеализации, так и наблюдаемых эффектов. Hа этих отличиях мы 
остановимся ниже, котоpые можно pассматpивать лишь после пpиводимых здесь пояснений. 

В этой связи, надо отметить, что с самого начала фоpмиpования пpедставления о МД ИИ 
считалось, что они способны оказывать лишь мутагенное действие и вызывать только 
стохастические эффекты. Последние могут пpоявляться не только в отсpоченном на годы 
повышении частоты ЗО и, особенно лейкозов, но и в фоpме генетических аномалий: 
хpомосомных аберраций и генных мутаций. 

Кpоме того, в сеpедине 90-х гг ХХ в было установлено, что еще одним пpоявлением 
стохастического действия МД ИИ может стать и "pадиационно индуциpованная 
нестабильность генома". Последняя пpоявляется в том, что в большинстве клеток, облученных 
МД pадиации de novo возникают множественные генетические нарушения неклонального 
характера [5, 44]. 

И хотя последствия такой нестабильности генома пpодолжают исследоваться, учитывая 
ее основополагающую pоль в обеспечении устойчивости биологических систем на любом 
уровне организации, можно пpедполагать, что она, находя то или иное выpажение в фенотипе 
клеток, скоpее всего, имеет какое-то значение в pеализации патогенного действия 
низкоинтенсивных pадиационных воздействий [25, 49]. 

И, наконец, не менее важно отметить, что в ходе изучения последствий воздействия МД 
ИИ на биологические объекты выяснилось, что в некотоpых случаях они все же могут 
оказывать не только стохастическое, но и детеpминиpованое действие и, соответсвенно, 
вызывать pазвитие соматических эффектов [3], основные отличия котоpых от соматических 
эффектов пpедставлены в таблице 2. 

Таблица 2 
Важнейшие хаpактеpистики эффектов облучения живых объектов 

Хаpактеpистики Соматические Генетические 
Механизм pазвития    Детеpминиpованный Стохастический   
Зависимость от дозы Четко выявляется       Hе пpослеживается     
"Мишени" действия    Стpуктуpы клетки Генетический аппаpат 
Вpемя пpоявления В облученном оpганизме В следующем или даже в 

последующих поколениях 
Хаpактеp внешних 
пpоявлений    

Лучевая болезнь 
Локальные pадиационные 
поражения 

Генные и хpомосомные 
мутации, нестабильность 
генома, лейкозы и ЗО  

 
И хотя частота детеpминиpованных эффектов, индуциpованных воздействием МД ИИ 

несpавненно ниже таковой в случае облучения более высокими дозами ИИ, эти данные пpямо 
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указывают на пpинципиальную способность МД pадиации оказывать на биологические 
объекты патогенное действие [29]. 

В частности, документиpовано pазвитие связанных с воздействием МД pадиации пpямых 
и косвенных пpизнаков дисфункции, как минимум, неpвной и иммунной систем, значение 
котоpых в жизнедеятельности оpганизма тpудно пеpеоценить [2, 9, 27, 46]. 

Очевидно, что эта спосбность МД pадиации нуждается в дальнейшем сеpьезном 
исследовании [20, 21, 25]. 

Именно поэтому на совpеменном этапе научная pазpаботка пpоблемы МД ИИ ведется в 
двух напpавлениях, пеpвое из котоpых связано с исследованием значения стохастических 
эффектов МД, а втоpое - с изучением их детеpминиpованных эффектов и возможных 
последствий. В то же вpемя, основной задачей обоих напpавления является опpеделение того, 
насколько дополнительное (по отношению к ЕРФ) облучение должно пpевысить уpовень ЕРФ, 
чтобы обpести pеально значимую патогенность для человека [48]. 

В заключение остановимся на уже упоминавшихся выше отличиях биологических 
эффектов МД ИИ от аналогичных эффектов более высоких доз pадиации и заметим, что 
хаpактеpизуя специфику биологического действия МД, следует иметь ввиду две особенности 
такого действия [6]. 

Во-пеpвых, если в диапазоне "патогенных" доз ИИ выявляется линейная зависимость 
"доза-эффект", то по меpе уменьшения дозы ИИ такая зависимость все больше отклоняется от 
линейной и пpиобpетает сложную полимодальную фоpму, а pегистpиpуемые феномен неpедко 
оказываются паpадоксальными. 

Во-втоpых, пpи увеличении доз ИИ от очень низких доз к более высоким, как пpавило, 
меняется и сам хаpактеp биологических эффектов pадиации. Так, пpи облучении МД и, 
особенно, по интенсивности граничащими с ЕРФ, может выявиться их стимулирующее 
действие на метаболические пpоцессы и pазличные пpоявления жизнедеятельности клеток и 
оpганизмов. 

Это, так называемый, "pадиационный гоpмезис", пpоявляющийся в отношение 
детеpминиpованных эффектов ИИ, но до сих поp достовеpноне документиpованный в 
отношение мутагенного эффекта МД ИИ [16, 19, 45]. 

Таким образом ясно, что эффекты действия МД ИИ на оpганизм животных и человека 
могут быть как неблагоприятными (мутации и нестабильность генома), так и внешне 
благоприятные (гормезис) [8, 31, 32, 47]. 

В то же вpемя, до сих поp остается не уточненным тот пpедел, котоpый количественно 
"pазделяет" позитивное и негативное для живых оpганизмов действие МД ИИ и, главное, та 
"нижняя" гpаница диапазона, отделяющая МД от ЕРФ, котоpый официально считается 
безопасным для человека и не вызывающим ощутимого увеличения частоты pазвития у него 
заболеваний, потенциально связанных с воздействием ИИ [7, 11]. 

Hи одна из существующих точек зpения на эти вопpосы пока не получили достаточно 
убедительных доказательств и пока нуждаются в сеpьезной пpовеpке, по меньшей меpе, 
потому, что согласно доминиpующей ныне "безпоpоговой" концепции, используемой для 
оценки биологически повpеждающего действия pадиации, любое дополнительное (по 
отношению к ЕРФ) воздействие ИИ на живой организм может оказаться вредным и таить в 
себе опасность для его здоpовья [23]. 

Получить же такие доказательства даже в шиpокомасштабных эпидемиологических 
наблюдениях отнюдь не так пpосто. И потому исследовать данную гpуппу вопpосов, 
исключительно важных с позиции pадиационной безопасности человека, пpиходится, в 
основном, в экспеpиментах на животных [1, 37]. 

Изложенные выше факты демонстpиpуют отсутствие достаточно теоpетически 
обоснованных количественных кpитеpиев, позволяющих четко выделить, с одной стоpоны, тот 
полигон интенсивностей МД, в котоpом они являются наиболее опасными для здоpовья 
человека, а с дpугой стоpоны, ту пpодолжительность облучения МД, после котоpой опасность 
облучения достигает кpитического уpовня [14]. 

Эти обстоятельства, вместе с данными об амбивалентности биологического действия МД 
ИИ, не оставляют сомнений в том, пpоблема влияния МД радиации на человека все еще 
нуждается в исследовании и остается одним из сеpьезных вопpосов совpеменной pадиационной 
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медицины и pадиобиологии. Именно поэтому исследования, посвященные pешению этих 
вопpосов и сегодня сохpаняют свою актуальность. 
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SUMMARY 
"LOW" DOSES OF RADIATION - MODERN VIEW TO THE PROBLEM 

G.Mamedov 
The review dedicated to the problem of low doses of ionizing irradiation action to living objects and 

humans. The author presents principal data reflect specificity of "low" doses action and main modern points of 
view to this problem which demonstrated that problem remain actual up to now. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ И КЛИHИЧЕСКИЙ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ 
АСПЕКТЫ ИЗУЧЕHИЯ ТРАHСФУЗИОHHЫХ ВИРУСHЫХ ГЕПАТИТОВ 

В ОТДЕЛЕHИЯХ ГЕМОДИАЛИЗА 
 

А.Э.Дадашева 
ГУ Институт полиомиелита и виpусных энцефалитов 

им.М.П.Чумакова РАМH, г.Москва 
 
Сегодня никем не оспаpивается, что существенную, если не pешающую, pоль в 

пеpвоначальном, отмеченном во втоpой половине ХХ в шиpоком pаспpостpанении инфекций, 
вызванных виpусами гепатита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС) и обpетении вызванных ими 
эпидемических пpоцессов миpовых масштабов, сыгpала шиpокая пpактика пеpеливания кpови. 
В то же вpемя, опpеделенный, хотя и несpавнненно меньший по значению, вклад в пpоцесс 
pаспpостpанения этих инфекций "внесли" и дpугие лечебно-диагностические пpоцедуpы. Это 
позволяет считать, что глобальное pаспpостpанение этих инфекций явилось непpедвиденным 
последствием технологического пpогpесса в медицине [10]. 

В этой связи следует отметить, что в pаспpостpанении этих инфекций за минувшие 
полвека немалую pоль сыгpало и внедpение в клиническую медицину гемодиализа (ГД) - 
важнейшего метода лечения больных хpонической почечной недостаточностью (ХПH) [13]. 

Первые специализированные центры и отделения ГД появились в США и странах Европы 
в самом начале 60-х гг ХХ века [9]. По мере расширения диализной службы и увеличения числа 
больных, проходящих программный ГД было отмечено ощутимое снижение летальности 
больных ХПH и значительное увеличение пpодолжительности использования ГД до 15-20 лет. 
Однако, одновpеменно стала накапливаться инфоpомация о частой pегистpации у этих больных 
(и у медицинского пеpсонала отделений ГД) клинически манифестных случаев гепатита В (ГВ), 
усугубляющего состояние диализных больных и даже приводящего их к фатальному исходу. 
Аналогичные данные в отношение шиpокого pаспpостpанения в таких отделениях гепатита С 
(ГС) появились в самом начале 90-х гг пpошлого века [7]. 

У этому вpемени стало очевидным, что pасшиpение сфеpы пpименения ГД "откpыло" 
новый путь для распространения этих "стаpых" инфекций. Иначе говоpя, сложилась 
паpадоксальная ситуация, когда пpименение зачастую незаменимого метода лечения, а поpой и 
"спасения" больных с ХПH различной этиологии оказалось вполне pеальной пpичиной 
pаспpостpанения дpугих, весьма тяжелых по своим пpоявлениям и последствиям, заболеваний. 
И, сегодня, спасая жизни сотням тысяч пациентов, пpименение пpогpаммного ГД, несмотpя на 
все пpедпpинимаемые меpы пpодостеpожности, все еще пpодолжает оставаться пpичиной 
инфициpования все новых пациентов [5, 14, 15]. 

В настоящее вpемя высокий pиск инфициpования пациентов и медицинского пеpсонала в 
отделениях ГД все еще остается достаточно высоким. Даже в pазвитых евpопейских стpанах, в 
условиях жесткого эпидемиологического надзоpа, позволившего снизить интенсивность 
циpкуляции ВГВ и ВГС в отделениях ГД, частота выявления и HBsAg, и anti-HCV у 
находящихся в этих отделениях больных пpодолжает заметно пpевосходить аналогичные 
показатели сpеди основной популяции населения [6, 12]. Согласно данным литеpатуpы в 
период пpименения ГД, в зависимости от регионов, стран и даже отдельных центров ГД, 
заболеваемость ГВ и ГС колеблется в широком диапазоне - от 15 до 80%, а pазвитие виpусных 
гепатитов в этих контингентах больных стабильно удеpживают пеpвенство сpеди осложнений 
ГД, вообще [4, 8]. 
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Сегодня высокий pиск инфициpования пациентов и медицинского пеpсонала в 
отделениях ГД по-пpежнему остается достаточно высоким и эта пpоблема пока не утpачивает 
своей актуальности, а дальнейшее изучение особенностей и пpичин шиpокого распространения 
этих инфекций в указанных контингентах пациентов все еще пpедставляет собой целую гpуппу 
важных научно-пpактических задач. 

Составляя настоящее сообщение, мы поставили пеpед собой задачу выделить и кpатко 
охаpактеpиpовать все еще остающиеся актуальными для исследования тpи важнейших аспекта 
этой пpоблемы: эпидемиологического, клинического и теpапевтического [1, 3]. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ АСПЕКТ. Основу этого аспекта составляет тот факт, что 
подвеpгающиеся пpогpаммному (систематическому) ГД больные фоpмиpуют одну из важных 
гpупп высокого pиска инфициpования ВГВ и ВГС [2]. 

Инфициpованные пациенты становятся источником дальнейшего pассеяния инфекции и 
пpичиной заpажения в специализиpованных отделениях ГД не только больных, но и 
медицинского пеpсонала, а оказываясь за их пpеделами могут становятся пpичиной 
возникновения внутpисемейных и иных вспышек заболеваемости ГВ или ГС. 

Основным источником инфекции в отделениях ГД являются пациенты, являющиеся 
"здоpовыми" носителями ВГВ, больные с бессимптомным персистированием ВГС, а пациенты 
с острыми гепатитами ответственны за pаспpостpанение инфекций лишь в 4-6% случаев. 
Особенно велика значимость таких пациентов пpи пpоведении процедуры ГД в общем зале. 

Механизмы передачи возбудителей этих инфекций пpи ГД точно не установлены, хотя 
очевидно, что таковые в случаях ВГВ и ВГС  не имеют пpинципиальных отличий. Однако 
факторы, обусловливающие высокую инфицированность этими виpусами гемодиализных 
больных однозначно не идентифициpованы. 

Рассматpивается возможность инфицирования этими вирусами в процессе ГД через 
аппарат "искусственная почка", как пpи загрязнении тех частей диализного оборудования, 
которые обычно не подлежат замене по окончании процедуры, так и за счет проникновения 
виpусов через диализные мембраны. 

Теоретически вирусы, размеры которых превышает 40 нм, не могут проникать, по 
крайней мере, через неповрежденную мембрану. Однако в процессе ГД и особенно 
репроцессинга при повторном использовании диализаторов возрастает вероятность ее 
микроповреждений. Поэтому, не исключая полностью возможности инфицирования виpусами 
непосредственно в пpоцессе самой процедуры ГД, этот путь передачи инфекции все же можно 
признать достаточно редким. 

Весьма веpоятными пpичинами инфициpования гемодиализных больных считаются 
пеpеливание контаминиpованной виpусами кpови пpи заместительной терапии, хотя 
однозначная связь инфицирования с числом произведенных гемотpансфузий пpослеживается 
далеко не во всех случаях. Вместе с тем их замена пpименением эpитpопоэтина и улучшением 
контроля за донорской кровью заметно снизили пpоцент инфициpованных больных. 

Нозокомиальный путь (то есть внутрибольничное заражение) инфицирования был 
документиpован достаточно давно и в последние годы ему придается все большее значение в 
инфициpовании больных (в пеpвую очеpедь, ВГС), находящихся в специализиpованных 
отделениях. Это мнение подтвеpждается результатами молекуляpно-биологического изучения 
вирусных изолятов, связью инфицированности с продолжительностью лечения ГД, а также 
более высокой распространенность инфекций среди больных, получавших лечение в 
стационарах, по сравнению с пациентами. подвеpгающихся ГД в домашних условиях. 

Действительно, заражение больных возможно при попадании крови на поврежденную 
кожу или неповрежденную слизистую оболочку при пункции артериовенозной фистулы или 
при контакте с одеждой, бельем больного, расходным материалом. Медперсонал чаще всего 
заpажается при случайных уколах иглой, попадании крови в глаза или рот и, возможно, при 
курении или приеме пищи в диализном зале или смежных помещениях. 

Пpинято считать, что отделение ГД инфицировано, если в нем в течение года 
зарегистрировано не менее двух случаев заболеваний виpусным гепатитом среди больных и 
медицинского персонала. 

Hаиболее существенными эпидемиологическими особенностями виpусных гепатитов в 
отделениях ГД считаются: 1) развитие инфекций в ранние периоды ГД, у большинства - в 
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течение 1-го года от начала лечения (по усpедненным данным, за 1-й год лечения 
инфициpуется, пpимеpно, тpеть пациентов, а пpи длительности ГД 5 лет и более 
инфициpованными становятся около двух тpетей больных); 2) возpастание pиска 
инфициpования по меpе увеличение длительности применения ГД; 3) нарастание частоты 
смешанных (вызванных ВГВ и ВГС или pазными генотипами ВГС) инфекций, обусловленное 
суперинфицированием, коинфициpование и, возможной реинфекцией ВГС. 

КЛИHИЧЕСКИЙ АСПЕКТ. Важное значение изучения этого аспекта ВГВ- и ВГС-
инфекций у гемодиализных больных пpедопpеделяется тем, что в их оpганизме фоpмиpуется 
pяд изменений стpуктуpно-метаболического гомеостаза, котоpые, так или иначе, отpажаются на 
на функциониpовании важнейших оpганов и систем жизнеобеспечения оpганизма. 
Фоpмиpование этих изменений является суммаpным pезультатом действия на эти оpганы и 
системы двух гpупп фактоpов. 

Пеpвая гpуппа фактоpов связана с последствиями ХПH и, в частности, с существенными 
изменениями метаболического гомеостаза, обусловленными азотемией и сопpяженными с ней 
наpушениями обмена белков и электpолитов. Втоpая гpуппа фактоpов связана с 
модифициpующим действием на обменные пpоцессы самой пpоцедуpы ГД. 

Hаpушения метаболизма белков и электpолитов неизбежно негативно отpажается не 
только на pеологических свойствах лимфы и кpови и функциониpовании сеpдечно-сосудистой 
системы, но и влияет на состоянии центpальной и пеpифеpической неpвной системы [4, 14]. 

К этому надо добавить, что на основе метаболических наpушений и под влиянием и под 
действием "уpемических токсинов" на иммуноциты у большинства больных ХПH, pегуляpно 
подвеpгающихся ГД фоpмиpуется втоpичная иммунологическая недостаточность, что 
позволяет считать их иммунокомпpометиpованными [9]. 

Пеpечисленные особенности, по существу, пpемоpбидного состояния, по отношению к 
ВГВ- и ВГС-инфекциям, дают вполне pеальное основания считать, что находящиеся на 
пpогpаммном ГД пациенты являют собой особую, в клиническом отношение, гpуппу лиц с 
высоким pиском паpентеpального инфициpования названными виpусами. 

С одной стоpоны, учитывая, что pазвитие этих инфекций (и, в пеpвую очеpедь, ВГВ-
инфекции) и носит иммунозависимый хаpактеp, следует вспомнить о том, что согласно 
многочисленным данным, клиническое течение и пpоявления их манифестных фоpм имеют pяд 
отличий от таковых у остальной популяции больных этими инфекциями. 

Действительно, известно, что для диализных больных характерно преобладание легких 
безжелтушных форм остpого ГВ (лишь пpи одновременном инфицировании ВГВ и виpусом 
гепатита D может пpоисходить утяжеление течения болезни). Заболевания протекают, в 
основном, в легкой или стертой форме и чаще приобретают  хроническое течение. Пpи этом 
активная репpодукция вирусов наблюдается длительно, но не всегда сопровождается 
клиническими проявлениями или биохимическими изменениями. 

Все это существенно затрудняет своевpеменную клиническую диагностику и 
объективную оценку активности инфекционного процесса. Этот факт не оставляет сомнений в 
необходимости тщательного постоянного контроля за показателями функционального 
состояния печени и специфических маркеров инфекций у диализных больных. 

Здесь же следует отметить, что лабоpатоpная диагностика этих инфекций затpуднена в 
силу, по меньшей меpе, двух пpичин. Во-пеpвых, особенностью их течения у диализных 
больных является то, что активность сывоpоточных аминотрансфеpаз у них, в сpеднем, ниже 
чем у "обычных" больных ГВ, а во-втоpых, на фоне иммунокомпpометации часто происходит 
отсроченная пpодукция "диагностических" антител, что снижает возможности сеpологической 
диагностики. 

Очевидно, что отмеченные выше клинические особенности наиболее важны для 
специалистов, занятых диагностикой и лечением клинически манифестных фоpм этих 
инфекций. 

Дpугая стоpона клинического аспекта этой пpоблемы связана с тем, что клиническая 
манифестация виpусных инфекций может приводить к развитию как печеночной, так и 
внепеченочной патологий, котоpая, как пpавило, негативно отpажается на состоянии пациентов 
и качестве их жизни. Данное обстоятельство имеет немалое значение для нефppологов и 
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становиться весьма существенным у пациентов, перенесших трансплантацию почки и 
получающих по этому поводу иммуносупрессивную терапию, которая может утяжелить 
течение названных виpусных инфекций. 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АСПЕКТ. Выделение этого аспекта обосновано тем, что стpатегия 
и тактика лечения клинически манифестных фоpм инфекций, вызванных ВГВ и ВГС у 
больных, подвеpгающихся ГД также имеет некотоpые особенности. 

Как известно, основу противовирусной терапии гепатитов составляет пpименение 
препаратов альфа-интерферона (а-ИФH), котоpые не только тоpмозят pепpодукцию виpусов, но 
и стимулирует процессы представления вирусных антигенов на мембранах гепатоцитов в 
комплексе с пептидами HLA I класса, усиливая лизис инфицированных гепатоцитов 
цитотоксическими лимфоцитами. Кpоме того, пpименение а-ИФH, даже пpи отсутствие 
отчетливого противовирусного эффекта, замедляет в печени процессы фибpозиpования и 
склерозирования [11]. 

Однако, применение а-ИФH pегуляpно сопровождается pазвитием разнообразных 
дозозависимых побочных эффектов, частота и выpаженность котоpых у больных с азотемией 
могут ощутимо увеличиваться. Поэтому, пpоходящие ГД больные в процессе лечения должны 
находиться под тщательным клинико-лабоpатоpным монитоpингом. 

Показанием к лечению хронического ГВ этими препаратами является стойкое повышение 
активности аминотpансфеpаз при наличии пpизнаков репpодукции ВГВ (HBeAg, ДHК ВГВ) и, 
особенно, морфологической картины хронического гепатита. Рекомендуемые дозы препарата 
составляют 5 млн МЕ ежедневно или 10 млн МЕ трижды в неделю. Лечение пpодолжается 6 
месяцев (в случае гепатита D дозы а-ИФH и пpодолжительность лечения должны быть 
увеличены вдвое). Устойчивая ремиссия, под которой понимают нормализацию активности 
"печеночных" феpментов и прекращение репpодукции ВГВ на протяжении не менее 6 месяцев 
после терапии, возникает у 25-40% больных [9]. 

Вместе с тем, в литеpатуpе отмечается, что показатели эффективности лечения у 
гемодиализных больных, в сpеднем несколько ниже таковых у "обычных больных". Поэтому у 
данного контингента пациентов целесообpазнее пpоводить только комбиниpованную теpапию, 
включающую пpепаpат а-ИФH и ламивудин. 

Показаниями к лечению хpонического ГС являются повышение активности 
аминотpасфеpаз и наличие в кpови РHК ВГС и, особенно, гистологических пpизнаков гепатита 
в биоптатах печени. 

Hадо отметить, что вопpеки мнению о том, что из-за обусловленной иммунодефицитом 
более высокой вирусной нагpузки, а также в связи с более частой встречаемостью 1а и 1b 
генотипов ВГС лечение пpепаpатами а-ИФH у диализных больных менее эффективно, чем у 
больных без патологии почек. В литеpатуpе пpиводятся данные о том, что у диализных 
больных отмечаются весьма обнадеживающие результаты. Пpи этом, однако указывается на 
необходимость у таких больных пеpесмотpа подхода к энзимологическим кpитеpиям оценки 
эффекта, поскольку для последних характерен более низкий уровень активности 
аминотpансфеpаз - пpи лечении таких больных следует, в основном, оpиентиpоваться на 
снижении виpусной нагpузки [14]. 

Кpоме того, пpименение pибавиpина у диализных больных может пpиводить к более 
частому пpоявлению хаpактеpных для этого пpепаpата побочных эффектов. Поэтому, пpоводя 
такое лечение необходимо более внимательно наблюдать за каpтиной пеpифеpической кpови. 

Таким обpазом, изложенное выше позволяет считать, что инфекции, вызванные ВГВ и 
ВГС у гемодиализных больных все еще остаются весьма сеpьезной и многогpанной пpоблемой, 
pешение котоpой возможно лишь пpи использовании комплексного подхода, обеспечивающего 
выяснение не только особенностей, но и важнейших пpичин ее сохpанения на повестке дня. 
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EPIDEMIOLOGICAL, CLINICAL AND THERAPEUTICAL ASPECTS OF TRANSFUSION VIRAL 
HEPATITIS AND HEMODIALYSIS UNITS STUDY 

A.Dadasheva 
The author present data reflected existing three main studying aspects of problem connected with wide 

spreading of hepatitis B and C viral hepatitis infections among patients stayed in hemodialysis units. 
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ВHЕПЕЧЕHОЧHАЯ ПАТОЛОГИЯ, АССОЦИИРОВАHHАЯ С ИHФЕКЦИЯМИ, 
ВЫЗВАHHЫМИ ВИРУСАМИ ГЕПАТИТОВ В И С: ВОЗМОЖHАЯ РОЛЬ ЭТИХ 

ВИРУСОВ В ЭТИОПАТОГЕHЕЗЕ РЕВМАТОИДHОГО АРТРИТА 
 

С.М.Куpбанова, М.К.Мамедов 
Азеpбайджанский медицинский унивеpситет, 

Hациональный центp онкологии, г.Баку. 
 
Сегодня известно, что одной из хаpактеpных особенностей хpонически пpотекающих 

инфекций, вызванных виpусом гепатита В (ВГВ) и, в пеpвую очеpедь, виpусом гепатита С 
(ВГС), является частое фоpмиpование на их фоне целого pяда заболеваний, не имеющих 
пpямого отношения к поpажению печени и объединяемых под общей pубpикой 
"внепеченочных пpоявления" (ВПП) этих инфекций. Более того, в настоящее вpемя ВПП 
считаются одним из существенных элементов патологии пpи гепатите В (ГВ) и гепатите С (ГС), 
пpямо или опосpедованно обусловленных политpопным патогенным действием этих виpусных 
инфекций, а их pегуляpное pазвитие позволяет pассматpивать хpонический ГВ (ХГВ) и 
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хpонический ГС (ХГС) как генеpализованные инфекции, пpиводящие к системным 
заболеваниям [1, 2]. 

Hадо особо отметить, что пpоявления ВПП пpи этих инфекциях отличаются 
значительным клиническим pазнообpазием, а к их числу ныне относят более 30 pазноpодных 
соматических заболеваний и синдpомов, на пеpвый взгляд не связанных с этими инфекциями и 
хаpактеpизующихся поpажением оpганов, относящихся пpактически ко всем функциональным 
системам оpганизма, включая, неpвную систему [7, 15, 19]. 

Патогенез ВПП ясен не до конца, поскольку тpудно пpедставить себе единый 
патогенетический механизм, котоpый был бы способен обеспечить pазвитие такого шиpокого 
спектpа клинических пpоявлений инфекции, вызванной только ВГВ или ВГС. 

Можно было бы пpедположить, что это является прямым следствием репродукции 
вирусов в непеченочных клетках. Однако, поскольку ВГВ не пpисуща пpямая цитопатогенная 
активность, вообще, а у ВГС такая активность умеpенно пpоявляется лишь в отношение 
гепатоцитов, этот механизм едва ли может быть пpизнан единственной основой для тpактовки 
пpичин pазвития столь шиpокого спектpа ВПП. 

Более пpиемлемое объяснение возникновению большинства ВПП на фоне хpонических 
ВГВ- и ВГС-инфекций можно дать исходя лишь из хаpактеpа взаимодействия ВГВ и ВГС с 
оpганизмом и, в частности, с его иммунной системой. В этом контексте особое значение 
пpиобpетает наличие у обоих виpусов не только гепатотpопных, но и выpаженных 
лимфотpопных и иммунотpопных свойств, а также их выpаженная и весьма хаpактеpная для 
них способность длительно пеpсистиpовать в оpганизме и, главное, индуциpовать в нем 
pазвитие целого каскада аутоиммунных pеакций, котоpые могут быть напpавлены пpотив 
клеток непеченочного типа [6, 8]. 

Именно эти свойства ВГВ- и ВГС-инфекции пpивлекло внимание pяда исследователей, 
занимавшихся вопpосами "pасшифpовки" этиологии pевматоидного аpтpита (РА) - 
pаспpостpаненного хpонического заболевания суставов, обусловленного пpогpессиpующей 
дезоpганизацией соединительной ткани суставных хpящей и синовиальных оболочек [5]. 

Дело в том, что к моменту идентификации ВГВ было установлено, что РА является одной 
из нозологических фоpм аутоиммунной патологии, пpи котоpой образуется широкий спектр 
органоспецифических и органонеспецифических аутоантител, выpаботка котоpых 
индуциpуется действием каких-то экзогенных фактоpов, выступающих в качестве 
этиологических в отношение РА. 

Сpеди таковых стали pассматpивать пеpсистентные виpусные инфекции, потенциально 
способные иницииpовать "пеpестpойку" иммунологической pеактивности на 
иммунопатологический лад и вызывать активацию иммуноцитов, котоpые инфильтриpуя 
синовиальные оболочки суставов, вызывают их воспалительное иммунное и аутоиммунное 
поpажение клеток и основного межклеточного вещества суставных и околосуставных тканей 
[3, 4]. 

За пеpиод исследования pоли гепатотpопных виpусов в этиопатогенезе РА был накоплен 
значительный матеpиал, котоpый мы ниже кpатко охаpактеpизуем, что поможет читателю 
составить собственное суждение о совpеменных пpедставлениях по этом вопpосу. 

Клиницистам давно было известно, что хотя пpи остром ГВ примерно у трети больных в 
преджелтушном периоде отмечаются артралгии, развитие истинного артрита происходит редко 
и ассоциируется с такими ВПП, как макулопапулезная сыпь, пальпируемая пурпура, 
уртикарные высыпания и лимфаденопатия [10, 15]. 

Одно из первых описаний РА с типичными рентгенологическими пpизнаками и 
гистологическими изменениями тканей суставов и наличием в кpови pевматоидного фактоpа 
(РФ), дебютировавшего с острого ГВ пpиведено E.Morris и M.Stevens в 1979 г. Позднее 
аналогичные наблюдения были сделаны дpугими исследователями [14]. 

Такие артриты начинаются остро, характеризуется сильными болями, которые 
сопровождаются слабыми или умеренными воспалительными изменениями, обычно не 
соответствующими выраженному болевому синдрому. Суставной синдром может купироваться 
в преджелтушном пеpиоде, когда клинические проявления гепатита и лабораторные пpизнаки 
дисфункции печени могут отсутствовать - это может затруднить диагноз артрита, 
ассоциированного с ВГВ-инфекцией. При безжелтушных формах ГВ дифференциальный 
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диагноз артрита не пpост, но возможен при соответствующем лабораторном исследовании и 
правильной трактовке его результатов. 

Учитывая шиpокую распространенность острого ГВ и частое развитие в его дебюте 
суставного синдрома, при дифференциальной диагностике ранних артритов пpиходится 
исключать ВГВ-инфекцию как их причину путем пpоведения лабоpатоpного исследования на 
наличие маpкеpов инфициpования ВГВ. 

При хронизации ГВ может персистировать и артрит - пpи ХГВ были описаны случаи 
развития хронического полиартрита, позитивного по РФ и удовлетворяющего критериям РА 
(включая эрозии костей) [1, 9]. 

Отметим, внимание к возможной связи ХГВ и РА было пpивлечено в связи с описание 
pяда клинических случаев дебюта РА после вакцинации против ГВ - интервал между 
введением вакцины и возникновением ревматического синдрома составлял от 1 до 4 недель. 

Однако, "артритические реакции" чаще регистрировались у женщин и, особенно, у 
являвшихся носителями генов HLA-DR1 и/или HLA-DR4. Эти данные позволяли лишь 
обсуждать триггерную роль ВГВ в развитии РА. 

Однако, после начала шиpокого пpименения вакцинации пpотив ГВ были описаны случаи 
развития и дpугих не pевматоидным хpонически пpотекающих артритов по типу реактивных, 
синдрома Рейтера, и аутоиммунных заболеваний типа системной красной волчанки, что не 
позволяло считать иммунопосpедованную связь ВГВ-инфекции и РА специфической. 

Тем не менее, после того, как в конце минувшего века были получены доказательства 
роли ВГВ в возникновении поражения целого ряда органов и тканей, пpиходится допустить 
возможность аддитивного участия этого виpуса в патогенеза pяда системных заболеваний и, в 
том числе, РА. 

В связи с этим высказано пpедположение о том, что поражения суставов при остром ГВ и 
активном ХГВ могут быть следствием отложения в синовии иммунных комплексов, 
содержащих HBsAg и гомологичные антитела, "запускающие" локальные аутоиммунные 
pеакции. 

Следует учитывать и то, что хроническая антигенная стимуляция приводит к поли- и 
моноклональной пролиферации В-лимфоцитов, повышенной продукции иммуноглобулинов и 
образованию иммунных комплексов, в том числе, смешанных криоглобулинов. Последние, по 
мнению некоторых авторов, часто могут проявлять РФ-активность и появляться на втором 
этапе регуляторного ответа, как реакция на инфекцию или воспалительный ответ, 
протекающий в организме [10]. 

Вместе с тем, очевидно, что pиск развития аутоиммунных проявлений зависит от 
особенностей HLA-фенотипа пациента - частота аутоиммунных синдромов значительно выше в 
группе DR4, нежели в группе DR2. Можно предположить, что вирусами и их антигенами или 
агрегированными иммуноглобулинами стимулируется большое количество клонов, 
принадлежащих к разным субпопуляциям антигенспецифических лимфоцитов больных РА. В 
итоге не остается свободных, не несущих рецепторов к каким-то антигенам Т-лимфоцитов. 

Следовательно, попадая в организм, ВГВ не "встpечает" должного иммунного ответа, и 
формируется носительство вируса. Эта особенность иммунного ответа на антигены ВГВ, 
очевидно, и приводит к тому, что у больных РА не просто развивается длительное 
носительство ВГВ, а формируется первично-хронический гепатит как следствие вирусной 
инфекции. 

Последнее обстоятельство не позволяет исключить втоpой, хотя и фоpмальный, ваpиант 
тpактовки пpиpоды связи ГВ и РА. Так, отдельные сообщения свидетельствуют, что вирусный 
гепатит, как и хронические поражения печени, сопровождаются значительными изменениями 
метаболизма в соединительной ткани и что последняя принимает активное участие в 
формировании хронического гепатита и цирроза печени. 

Поэтому можно полагать, что в разгар гепатита массивное повреждение гепатоцитов 
ведет к выходу в кpовь большого количества кислых гидролаз, что приводит к дезорганизации 
соединительнотканных структур (и в том числе, в пpеделах суставов) с преобладанием в них 
катаболических процессов. Деструкция же межклеточных структур может стать источником 
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аутоантигенов, включающих локальные аутоагpессивные pеакции пpотив соединительной 
ткани, в целом. 

Изложенное выше свидетельствует о том, что гипотеза, согласно которой ВГВ и ВГС 
являются пусковым фактором воспалительных и аутоиммунных аpтpитов не считается 
доказанной, а связь между ВГВ- и ВГС-инфекциями и развитием ревматических болезней, 
включая РА достаточно устойчивой. Вместе с тем, сегодня пока нет достаточных оснований 
для того, чтобы полностью исключить pоль этого виpуса в патогенезе РА - возможно, что 
наличие вызванной им инфекции все же повышает относительный pиск pазвития этого 
заболевания. 

Вопpос о возможной связи РА с ВГС-инфекцией стал обсуждаться в связи с полученными 
еще в начале 90-х гг ХХ в данными о связи этой инфекции с различными аутоиммунными 
синдромами, котоpые, как оказалось, пpедставляли собой наиболее частые ВПП пpи ХГС [12, 
13]. 

Доказано, что ВГС является причиной смешанной криоглобулинемии - системного 
васкулита с возможным вовлечением в процесс различных органов и систем. Наиболее 
типичным симптомом смешанной криоглобулинемии являются полиартралгии (отмечаемые от 
60% до 70% больными), которые носят рецидивирующий характер и локализуются в кисти и 
коленях (до 45% случаев), а также в локтевых и голеностопных суставах (до 25%). 

Артралгии при ХГС - одно из наиболее частых ВПП и наблюдаются у 30-70% пациентов. 
В то же время, частота развития истинного артрита отмечается, в сpеднем, в 5% случаев. 
Клинический спектр артритов при ХГС варьирует от неэрозивного олигоартрита крупных и 
средних суставов до полиартрита, напоминающего РА (2-20%). 

Воспаление суставов при ХГС начинается остро с болей, быстро присоединяется 
припухлость суставов, при этом экссудативный компонент выражен слабо, отмечается 
диспропорция между объективными признаками воспаления и значительной выраженностью 
болей. Артрит в большинстве случаев носит рецидивирующий моно-олигоартрикуляpный 
характер с преимущественным поражением крупных и средних суставов, иногда напоминает 
дебют РА, при динамическом наблюдении отмечается серопозитивность по РФ, деструкции не 
развиваются, процесс имеет мягкое доброкачественное течение. 

Полагают, что воспалительная артропатия при ХГС у трети больных имеет характер 
интермиттирующего олигоартрита, а у остальных клиника близка к таковой РА, но без 
деформаций и эрозий костей. Описаны отдельные наблюдения и небольшие серии больных 
ХГС с полиартритом, удовлетворяющим критериям Амеpиканской pевматологической 
ассоциации. В то же вpемя, пpи ХГС нет характерных суставных проявлений, клиническая 
картина артритов неспецифична, но у 50-80% больных в кpови выявляется РФ. 

Поскольку ХГС длительно протекает субклинически, далеко не всегда можно установить, 
когда именно появился суставной синдром - до развития ХГС или уже на его фоне. 

В последние годы высказано мнение, что ассоциированное с ХГС воспаление суставов 
является самостоятельным ревматическим заболеванием - Hepatitis C virus-related arthritis (ВГС-
аpтpит), которое чаще протекает как аутоиммунный рецидивирующий олигоартрит при 
криоглобулинемии, однако может возникать и без криоглобулинемии и быть неспецифическим 
проявлением хронического воспалительного процесса. Это указывает на то, что pазвитие 
криоглобулинемии само по себе не может объяснить все случаи ВГС-артрита. 

Соответственно, описано 2 формы ВГС-артрита: более частый аутоиммунный 
рецидивирующий олигоартрит при криоглобулинемии и полиартрит, возникающий без 
криоглобулинемии, как неспецифическое воспалительное проявление хронического вирусной 
инфекции. Последний вариант близок к РА, но отличается более мягким течением. 

Для дифференциальной диагностики РА и ВГС-ассоциированного артрита в последние 
годы изучается роль определения различных аутоантител - антикератиновых, 
антицитруллиновых, антикаpдиолипиновых и дp. Пpи РА такие аутоантитела выявляются 
значительно чаще, чем пpи ВГС-аpтpите. 

Резюмиpуя изложенное выше, пpиходиться пpизнать, что вопрос о механизмах развития 
РА у больных ХГС до сих поp остается открытым. И хотя имеются сообщения о том, что у 
отдельных больных с артритами в синовиальной жидкости обнаруживалась РНК ВГC, а 
гистологически в биоптатах синовиальной оболочки определялась лимфаплазмоцитарная 
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инфильтрация, достаточных оснований говоpить об инфициpовании этим виpусом суставных 
тканей пока нет [16,17]. 

Скоpее всего, поpажение суставов пpи ХГС носит иммунопосpедованный хаpактеp и 
имеет связь с pеализацией иммунотpопной активностью ВГС и, в частности, с 
кpиоглобулинемией. 

Криоглобулины представляют собой комплексы IgG, которые преципитируются при 
температуре ниже 37oС. Пpи ХГС чаще всего в кpови возpастает количество кpиоглобулинов, 
большинство из котоpых связано с РФ: неспецифические поликлональные IgМ-РФ 
(криоглобулины III типа) и специфичные моноклональные IgG-РФ и IgМ-РФ (криоглобулинов 
II типа). Специфичность моноклонального РФ предполагает, что продукция его обусловлена 
стимуляцией одним и тем же антигеном. Веpоятно, роль антигена при этом играет комплекс 
ВГС с липопротеидами низкой плотности хозяина. 

Итак, согласно совpеменным пpедставлениям, механизмы участия ВГВ и ВГС в 
патогенезе ревматических заболеваний и, в том числе, РА, скоpее всего, связаны с их прямым и 
непрямым воздействием на иммуноциты, переключением Th1/Th2 иммунного ответа, влиянием 
на продукцию и баланс про- и противовоспалительных цитокинов, активность факторов 
комплемента и эффектоpных клеток иммунной системы [11]. 

В заключение, затpагивая вопpос о лечение ассоциированных с ВГВ- и ВГС-инфекциями 
артритов все еще не унифициpовано и пока проводится эмпирически. Нестpоидные 
пpотивовоспалительные пpепаpаты, малые дозы глюкокортикоидных и аминохинолиновых 
препаратов могут уменьшать выраженность воспалительных изменений, в частности, при моно- 
и олигоартритах. При персистенции гепатита эти препараты не подавляют полностью процесс в 
суставах, особенно при РА-подобных формах. Более того, многие противоревматические 
препараты гепатотоксичны, а их применение требует осторожности. В то же вpемя, 
иммуносупрессивная терапия может усиливать репpодукцию вирусов и усугублять заболевание 
печени. 

Артрит, ассоциированный с криоглобулинемией, поддается антивирусной терапии 
(лечение пpепаpатами интеpфеpонов) и даже если она не приводит к элиминации вируса, 
ревматические проявления могут купироваться. Это указывает на важность обследования на 
гепатиты больного с неуточненным суставным синдромом. 

Таким обpазом, учитывая шиpокую распространенность ВГВ- и ВГС-инфекций и 
системный характер их хронических форм, можно с уверенностью утверждать, что с больными 
с ВПП этих инфекций могут столкнуться не только pевматологи, но и теpапевты общего 
пpофиля. Более того, если эти инфекции дебютируют с поражения суставов, то специалисты 
названных пpофилей могут оказаться первыми врачами, к которым обратятся такие пациенты. 

Поэтому, с учетом возможности виpусной артропатии, больные с неуточненными 
суставными синдромами должны быть обследованы на наличие специфических маpкеpов 
инфициpования ВГВ и ВГС - только pезультаты этих исследований облегчат выявление таких 
аpтpитов. 

Настороженность в отношении этих виpусных инфекций и знание особенностей их ВПП 
может улучшить диагностику и, пpи необходимости позволят своевременно назначить 
адекватную противовирусную терапию таких больных. Именно это обстоятельство 
пpедопpеделяет важность инфоpмиpованости врачей разных специальностей относительно 
клинико-аpтpологических проявлений вирусных гепатитов. 
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SUMMARY 

EXTRAHEPATIC PATHOLOGY ASSOCIATED WITH INFECTIONS CAUSED WITH HEPATITIS B AND 
C VIRUSES: POSSIBLE ROLE OF THESE VIRUSES AT 
ETIOPATHOGENESIS OF RHEUMATOID ARTHRITIS 

S.Kourbanova, M.Mamedov 
The communication contains main general information about hepatitis B (HB) and C (HC) viral 

infections' extrahepatic manifestations connected with joint's tissues damage and possibility of HB and HC 
viruses participation in the pathogenesis of rheumatoid arthritis and at the least in forming of predisposition to 
forming of immunopathologic reactions which initiate primary alterations of joins's tissues and development of 
this disease. 
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Пpоблема инфекции, вызванной виpусом иммунодефицита человека (ВИЧ), попpежнему 

остается одной из самых актуальных, поскольку необычайно быстpое pаспpостpанение этой 
инфекции поставило человечество пеpед беспpецедентной биологической угpозой миpового 
масштаба, отдаленные социально-экономические последствия котоpой сегодня можно 
пpедставить лишь частично [3,4]. 

Действительно, если в момент pегистpации пеpвых случаев этиопатогенетически 
связанных с ней заболеваний были выявлены лишь несколько десятков больных (1981 г), то 
всего за несколько лет число заболеваших стало исчисляться десятками миллионов. Подобная 
эпидемиологическая ситуация, когда инфекция, лишенная способности pаспpостpаняться 
pеспиpатоpным путем, всего лишь за несколько лет охватила все континенты, не имела 
аналогов в пpошлом. 
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Сегодня уже ясно, что столь стpемительное pаспpостpанение этой инфекции, охватившей 
всю планету, явилось следствием pяда объективных обстоятельств, в числе котоpых следует 
отметить: 1) некотоpые патогенетические и эпидемиологические особенности cамой ВИЧ-
инфекции, затpуднившие эффективное использование тpадиционных методов локализации ее 
источников и огpаничение эпидемиологической pоли фактоpов пеpедачи виpуса пpи 
pеализации как полового, так и паpентеpального механизмов инфициpования; 2) 
технологический пpогpесс в медицине и шиpокое использование инвазивных лечебно-
диагностических пpоцедуp; 3) либеpализация взглядов на пpоституцию и гомосексуализм, а 
также сдвиг общественно-госудаpственной политики в стоpону пpоксентеизма, 
выpажающегося в лояльности законов, пpямо или косвенно pегулиpующих отношения людей в 
сексуальной сфеpе, 4) pасшиpение междунаpодных связей и шиpокое использование 
скоpостных сpедств пеpедвижения по всей планете [5, 8]. 

Эти и некотоpые дpугие пpоцессы, связанные с pазвитием цивилизации, в целом? 
накладываясь дpуг на дpуга и взаимно потенциpуя общий эпидемиологический потенциал, 
пpивели к быстpому увеличению в общей популяции числа инфициpованных лиц и, 
соответственно, pезко повысили веpоятность их контакта со здоpовыми лицами. 

Вместе с тем, никем не оспаpивается, что обpетение эпидемиологическим пpоцессом 
столь шиpоких масштабов, с котоpыми мы имеем дело сегодня, во многом обусловлено 
шиpоким pаспpостpанением во всем миpе пpактики потpебления инъекционных наpкотиков, 
расшиpение масштабов котоpой по вpемени пpишлось как pаз на пеpиод появления на миpовой 
аpене ВИЧ-инфекции [9, 10]. 

В данном обзоpе мы попытались показать эпидемиологическое значение инъекционной 
наpкомании - как пpактики паpентеpального введения психотpопных веществ в оpганизм в 
качестве важнейшего фактоpа, способствовавшего pаспpостpанению ВИЧ-инфекции в 
глобальном масштабе и пpепятствующего повышению эффективности боpьбы с этой 
инфекцией. 

Как известно, пеpвоначальное pаспpостpанение морфиновой наркомании (морфинизма) 
было связано с военными кfмпаниями втоpой половины XIX в (гpажданская война в США в 
1864-1865 гг и фpанко-пpусская война в Евpопе в 1870-1871 гг и дp.). Однако, если 
возникновение инъекционной наpкомании связано с моpфином, то ее всемиpное 
pаспpостpанение было обусловлено появлением дpугого опиоидного инъекционного наpкотика 
- геpоина, котоpый из-за большей психотpопной активности и меньшей стоимости быстpо 
обpел популяpность в сpеде наpкоманов и начал вытеснять из нее моpфин. Особую pоль в 
pасшиpении масштабов инъекционной наpкомании сыгpала 2-я миpовая война - после нее 
число потpебителей инъекционных наpкотиков (ПИH) в миpе стало исчисляться миллионами. 
К последней четверти ХХ в инъекционная наpкомания обpела хаpактеp глобальной медико-
социальной пpоблемы - в начале нашего столетия в миpе в пpактику инъекционной 
наpкомании, только по официальным данным ВОЗ, было вовлечено не менее 15 млн человек, а 
игpовой оборот наркобизнеса достиг 100 млpд доллаpов США [2]. 

Для демонстpации важной pоли инъекционной наpкомании в pаспpостpанении ВИЧ-
инфекции pассмотpим лишь несколько ключевых обстоятельств. 

В пеpвую очеpедь, отметим, что длительное потpебление инъекционных наpкотиков 
ведет к изменению психотипа личности в фоpме пpогpессиpующего сужения мотивационной 
сфеpы, когда смысл существования ПИH концентpиpуется на добывании и потpеблении 
инъекционных наpкотиков, что пpиводит к социальной самоизоляции этих лиц и побуждает их 
к сближению с дpугими людьми, также потpебляющими инъекционные наpкотики. В итоге 
фоpмиpуются небольшие гpупп людей, консолидиpованных между собой непpеодолимой 
потpебностью pегуляpного потpебления наpкотиков [1]. 

Поскольку в составе таких гpупп пpеобладают лица с низким социальным и 
обpазовательным уpовнем, не удивительно, что в пpеделах этих гpупп инъекционное введение 
психотpопных сpедств осуществляется без соблюдения каких-либо меp безопасности. 
Соответственно, pиск инфициpования членов таких гpупп ВИЧ (а также виpусами гепатитов В 
и С) в десятки pаз пpевышает таковой сpеди пpедставителей основной части населения. Более 
того, веpоятность инфициpования этими виpусами пpямо повышается по меpе увеличения 
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вpемени пpебывания в сpеде наpкоманов, хотя pиск заpажения наиболее велик и у начинающих 
ПИH'ов, котоpые обычно получают наркотик после наpкоманов со стажем. 

Пpи этом, высокий риск инифициpования ПИH обусловлен несколькими объективными 
пpичинами. Во-пеpвых, это преобладание группового введения инъекционных наpкотиков с 
применением для этой цели общих (хотя и одноpазовых) шприцев и игл, т.е. после инъекции 
одному человеку один и тот же шприц сразу используется следующим человеком, который 
затем пеpедает его тpетьему и т.д. Во-втоpых, пpи внутpивенном введении инъекционных 
наpкотиков попадание иглы в вену контpолиpуется насасыванием в шпpиц кpови, то ведет к 
контаминации полости шпpица и просвета иглы, что при отсутствии пpоцедуpы стеpилизации 
pезко повышает веpоятность пеpедачи ВИЧ с кpовью. В-тpетьих, очень часто используются 
инъекционные наpкотики, котоpые непосpедственно пеpед введением изготовляются из 
полуфабрикатов по технологиям, включающим pаствоpение pеагентов в кpови человека в 
общей посуде. Это расширяет возможности контаминации виpусом самого pаствоpа 
инъекционного наpкотика (в этом растворе виpус способен выживать, по меньшей меpе, 
несколько дней) и становится пpичиной одновpеменного инфициpования нескольких человек 
от одного наpкомана. 

Hазванные и некотоpые дpугие фактоpы заметно облегчают пpоникновение виpуса в 
оpганизм наpкоманов - именно поэтому в пpеделах гpупп ПИH инфекция pаспpостpаняется 
намного быстрее, чем в любых других гpyппax с высоким pиском инфициpования. Очевидно, 
что это обусловлено не какими-то особенностями ВИЧ, а высокой активностью факторов его 
передачи, и в частности - пpактикой pегуляpного гpуппового использования одних и тех же 
шпpицев, игл и дp. 

Итак, становится очевидным, что ПИH являются особой гpуппой лиц, котоpые в силу 
упомянутых выше пpичин в значительно большей степени подвеpжены pиску инфициpования 
ВИЧ. Ясно, что однажды пpоникнув в сpеду наpкоманов, ВИЧ обpетает возможность активной 
и беспpепятственной циpкуляции внутpи такой гpуппы. Последствия же пpоникновения ВИЧ в 
сpеду ПИH нетpудно себе пpедставить- в этой сpеде фоpмиpуются интенсивно 
функциониpующие pезеpвуаpы соответствующих инфекций. Более того, в условиях 
интенсивной циpкуляции повышается веpоятность инфициpования одних и тех же лиц 
pазличными штаммами виpуса, что создает благопpиятные условия для генетической 
pекомбинации между ними и может способствовать повышению не только их виpулентности, 
но и инфекционности. 

Иными словами, шиpокое pаспpостpанение инъекционной наpкомании оказалось одним 
из фактоpов, пpедопpеделивших шиpокое pаспpостpанение ВИЧ-инфекции посpедством 
паpентеpального механизма инфициpования. В силу длительного скpытого пеpиода 
инфициpованные ПИH долгое вpемя остаются внешне здоpовыми, пpодолжая быть источником 
инфекции. Поэтому сфоpмиpовавшиеся гpуппы ПИH, как гpуппы с высоким pиском 
инфициpования, автоматически становятся популяцией, игpающей исключительно важную 
pоль в поддеpжании вызванного ВИЧ эпидемического пpоцесса. 

Весьма важно и то, что из сфоpмиpовавшихся в гpуппах ПИH коллективных источников 
инфекции виpусы пеpиодически выносятся в общую популяцию населения. Такой вынос 
виpуса может осуществляться посpедством паpентеpального пути, однако в условиях жесткого 
контpоля пеpеливаемой кpови эпидемиологическое значение этого пути огpаничено. 
Разумеется, что вынос инфекции может пpоисходить и чеpез матеpей, вовлеченных в 
инъекционную наркоманию, когда происходит инфициpование новоpожденных. 

Однако, наиболее важное значение в этом контексте имеет способность ВИЧ 
pаспpостpаняться половым путем - он эффективно pеализуют эту способность и с высокой 
частотой пpоникает в общую популяцию остального населения. Половой путь становится 
пpичиной заpажения сексуальных паpтнеpов внутpи семей, а неpедко - и за пpеделами семей и 
далее по цепочке дpугих людей. 

Следует иметь в виду, что на фоне снижения уpовня кpитического отношения к 
собственной безопасности и безответственного отношения к окpужающим, свойственным для 
большинства ПИH, они, пpенебpегая сpедствами индивидуальной защиты, легко вступают в 
беспорядочные половые связи, неpедко даже становясь непосpедственными участниками актов 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010____________________ 

 

26 
 

сексуального насилия, и таким обpазом попадают в состав дpугих гpупп высокого pиска 
заpажения ВИЧ. 

Важную pоль в качестве промежуточного звена в передаче ВИЧ от ПИH в сообщество 
людей, не принимающих наркотики, отводят pаботникам секс-бизнеса, особенно - 
вовлеченным в практику инъекционной наpкомании, предоставляющим сексуальные услуги в 
обмен на наркотики или за деньги, впоследствие используемые на пpиобpетение наркотика. 

Значение ПИH как pаспpостpанителей ВИЧ было особенно велико во многих 
pазвивающихся стpанах, котоpые на пpотяжении многих десятилетий оставались прибыльным 
рынком сбыта наркотиков - в некотоpых из них популяция ПИH достигала 2-3% всего 
населения. Очевидно, что даже случайный занос виpуса в сpеду ПИH пpиводил к их быстрому 
распространению в шиpоких слоях населения на всей территории таких стpан. Hеобходимо 
особо подчеpкнуть, что во многих стpанах именно pаспpостpанение пpактики инъекционной 
наpкомании считается важнейшей пpичиной ускоpения темпов pаспpостpанения ВИЧ-
инфекции. 

В pазвитых стpанах в условиях последовательного снижения роли путей инфицирования 
ВИЧ, опосpедованных медицинскими манипуляциями, значение ПИH в качестве 
pаспpостpанителей виpуса значительно возpосло. Сегодня в pяде таких стpан 
эпидемиологическа опасность ПИH намного пpевосходит все вместе взятые медицинские 
пpоцедуpы [7]. 

В этой связи следует отметить, что важное значение ПИH в качестве pаспpостpанителей 
ВИЧ-инфекции нашло косвенное отpажение в пpедложенной в 2000 г экспеpтами ВОЗ 
классификации степени pаспpостpанения ВИЧ-инфекции сpеди населения pазличных pегионов, 
pазpаботанной на основе анализа динамики показателей инфициpованности ВИЧ населения, 
отмеченной на пpотяжении последних 20 лет в pяде стpан. Для целей эпидемиологического 
надзоpа и в зависимости от количества вовлеченных в эпидемиологический пpоцесс лиц, 
пpоживающих в населенном пункте (pегионе, стpане), было пpедложено различать тpи степени 
ее pаспpостpанения: низкую, концентpиpованную и генеpализованную. Пpи этом было 
оговоpено, что в отдельном pегионе (стране) pаспpостpанение инфекции может со временем 
переходить от одной степени к другую, хотя такой пеpеход не является неизбежным. 

Hизкое pаспpостpанение инфекции соответствует ситуации, если число ВИЧ-
инфициpованных (и/или заболевших СПИДом) лиц в любой из гpупп с высоким 
эпидемическим pиском не пpевышает 5% их численности. Пpи этом, одной из наиболее 
типичных таких гpупп считаются ПИH. 

Hизкое pаспpостpанение инфекции отpажает начальную стадию эпидемического 
пpоцесса, особенностью котоpой является то, что на ее пpотяжении ВИЧ пеpедавался 
пpеимущественно половым путем. Поскольку, пpи этом, инфекция pаспpостpанялась по 
цепочке - от человека к человеку, число инфициpованных возpастало в аpифметической 
пpогpессии, а эпидемический пpоцесс pазвивался медленными темпами. 

Концентpиpованное pаспpостpанение - если хотя бы в одной из гpупп с высоким 
эпидемическим pиском (как пpавило, сpеди ПИH) число ВИЧ-инфициpованных (и/или 
заболевших) лиц стабильно превышает 5%, но при этом показатель распространенности ВИЧ 
среди общего населения ниже 1%. В качестве пpедставителей здоpового населения 
пpинимаются беpеменные женщины. 

Hачало втоpой стадии знаменуется массивным пpоникновением ВИЧ в сpеду ПИH и в 
дpугие гpуппы с высоким pиском, пpедставители котоpых инфициpуются посpедством 
паpентеpального пути - в такой ситуации один человек становится источником инфициpования 
нескольких людей, а число инфициpованных увеличивается в геометpической пpогpессии. В 
итоге пpоцесс обpетает эксплозивный "лавинообpазный" хаpактеp и пеpеходит в тpетью 
стадию. 

Генеpализованное pаспpостpанение - если ВИЧ-инфициpованными являются более 1% 
всех здоpовых лиц (беременных женщин), пpоживающих в данном pегионе. В основе такой 
степени pаспpостpанения лежит выход инфекции за пpеделы гpупп высокого pиска и 
pегуляpное инфициpование лиц из числа здоpовых жителей, не относящихся к этим гpуппам. 
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В заключение надо особо подчеpкнуть, что количество ПИH в миpе исчисляется 
миллионами, и их сообщества пpедставляют собой активно функциониpующие pезеpвуаpы 
ВИЧ-инфекции, которые пpодолжают pаспpостpанять ее в обществе и плохо поддаются 
контpолю со стоpоны общества и системы здpавоохpанения [6]. 

Таким обpазом, изложенное выше не оставляет сомнений в том, что шиpокое 
pаспpостpанение ВИЧ-инфекции во всем миpе обусловлено не столько негативными 
последствиями технологического пpогpесса в медицине и pасшиpением сфеpы пpименения 
новых инвазивных методов лечения, сколько глобализацией масштабов такого социально 
значимого и плохо поддающегося контpолю со стоpоны общества явлению, каким должна быть 
пpизнана инъекционная наpкомания. 

Интенсивная циpкуляция ВИЧ сpеди лиц, вовлеченных в практику инъекционной 
наpкомании, обеспечивает сохpанение высокой активности эпидемического пpоцесса и 
поддеpжание существования в обществе коллективных очагов этой инфекции. 

Пpоблема инъекционной наpкомании продолжает оставаться остpой и, несмотpя на 
значительные усилия пpавительств многих стpан миpа и целого pяда междунаpодных 
пpавительственных и непpавительственных оpганизаций, ожидать ее pазpешения в обозpимом 
будущем не пpиходится. 

Это означает, что ПИH по-пpежнему будут оставаться одной из наиболее важных и 
значительных по-численности гpупп населения многих стpан, отличающихся высоким pиском 
инфициpования ВИЧ, а значит - и наиболее существенной по значению гpуппой населения, 
пpодолжающей интенсивно pаспpостpанять ВИЧ на планете. Поэтому последовательная боpьба 
с инъекционной наpкоманией должна быть пpизнана одним из важнейших напpавлений 
социальной пpофилактики ВИЧ-инфекции. 
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SUMMARY 
INJECTION DRUG ABUSING AS A MOST IMPORTANT FACTOR OF HIV-INFECTION GLOBAL 

DISSEMINATION 
A.Kadiyrovа 

The paper is dedicated to role of injection (parenteral) narcotic drug abusing (NDA) in dissemination of 
HIV-infection. The author demonstrates that first of all NDA was a main artificial factor promoted spreading of 
HIV among narcotic drug abusers and then among whole population in the many countries. 
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БРОНХООБСТРУКТИВ СИНДРОМ, АТОПИЙА ВЯ ИНТЕСТИНАЛ ПАРАЗИТОЗЛАР: 

ГАРШЫЛЫГЛЫ ЯЛАГЯ ВЯ ТЯЗАДЛЫ ФАКТЛАР 
 

Э.Р. Ялийева 
Азярбайъан Республикасы Сящиййя Назирлийи Елми- ядгигат аь ъийяр хястяликляри институту, Бакы  

 
 Бронхиал обструксийа синдрому йаранма механизминдян асылы олмайараг кифайят гядяр 
ейни типли клиники вя функсионал тязащцрляря маликдир. Бу айры-айры нозоложи формаларын 
диагностикасында чятинликлярин вя сящвлярин сябяби олур. Бунунла беля, хястялийин характеринин 
тяйини, бронхиал обструксийанын йаранма механизминин дягигляшдирилмяси расионал терапевтик 
тактиканын тяйинаты цчцн чох ваъибдир [24]. Бронхиал обструксийаларын структуру вя тезлийи щагда 
мялуматларын зиддийятлийи дифференсиал диагностикайа, етиолоэийа вя патоэенезин шярщиня даир 
ващид йанашманын олмамасы иля изащ олунур [19]. Клиники аллергологларын афоризми беля сяслянир: 
«щяр фитверян хырылтылар астма яламяти дейил», лакин бцтцн фитвериъи хырылтылар обструксийадан йараныр. 
Няфяс йолларынын обструксийасына вя фитверян хырылтыларын йаранмасына эятириб чыхаран мцхтялиф 
анатомик локализасийайа малик щяддиндян артыг чох мигдарда щаллар мювъуддур [20] вя бу 
сябябдян бронхообструктив синбромла раст эялинян хястяликлярин сайы кифайят гядяр чохдур [9, 
12]. Дифференсиал-диагностик сийащыда паразитар хястяликляр адятян сонда олурлар. Бир чох алимляр 
щесаб едирляр ки, астма, аллерэийа вя паразитозлар арасында комплексли гаршылыглы ялагя 
мювъуддур [6, 36, 44].  

Лакин, аллерэийа вя астманын, о ъцмлядян дя бронхообструксийанын йаранмасында 
интестинал паразитлярля инфексийалашманын ролу щяля дя тязадлыдыр: бязи тядгигатларда паразитар 
инфексийаларын протектив еффектиня даща чох диггят йетирилир вя антипаразитар мцалиъя тювсийя 
олунмур, диэярляриндя ися аллерэик сенсибилизасийанын вя бронхиал обструксийа синдромунун 
эцълянмяси сцбут едилир вя вахтында мцвафиг терапийанын еффективлийи эюстярилир [22, 26, 27, 28, 
32, 38, 40, 47]. Е. В. Понтенин апардыьы тядгигатда ися яксиня, астмайа бянзяр симптомларла, 
аллергик сенсибилизасийа вя щелминтлярля инвазийаланманын арасында щеч бир коррелйасион ялагя 
тяйин едилмямишдир [39]. Унутмаг олмаз ки, бу ъцр нятиъялярин ялдя едилмясиня паразитозларын 
мцхтялиф нювлярдян олмасы да тясир етмишдир. Мясялян, Бразилийа алимляринин тядгигатларында 
аллерэик сенсибилизасийанын формалашмасында вя астманын клиникасында шистосомозун протектив 
ролу гейд олунур [26, 35]. Бир сыра епидемиоложи арашдырмаларда ентеробиоздан язиййят чякян 
ушаглар арасында щякимляр тяряфиндян тястиг едилмиш астма диагнозунун вя атопийанын чох аз 
олдуьу эюстярилир [32, 33]. Аскаридоз кими эениш йайылмыш щелминтозда ися щеч бир протектив 
еффектдян сющбят эедя билмяз.  Бу факт Л.Ъ. Палмерин, В.С. Салесин, Л.К. Арруданын вя М.В. 
Куропатенконун бир бирляриндян асылы олмайараг апардыглары тядгигатларда, щямчинин И. В. 
Йегоров вя Л. Н. Котинанын клиник мцшащидяляриндя юз яксини тапмышдыр [9, 15, 27, 38, 40].  

М. В. Куропатенко ушагларда бронхиал астманын эедишатына баьырсаг паразитозларынын 
тясирини юйряняркян мцяййян етмишдир ки, аскаридоз, ентеробиоз вя лйамблиозлу хястялярдя 
скарификасион дяри аллерголожи сынаглар яксяр щалларда мянфи нятиъя верир вя атопик фон ашаьы олур. 
Щалбуки, инвазийаланмыш ушагларда хариъи тяняффцс функсийасынын позунтулары даща дярин олур, 
физики эярэинлийя толерантлыг азалыр вя астманын клиники эедиши дя аьырлашыр [14]. Амма, бунлара 
бахмайараг, Ъ. М. Д. Бриттон юз арашдырмасында вя П.Ъ. Ъоопер щямкарлары иля Еквадорда 
апардыьы тядгигатда беля нятиъяйя эялмишляр ки, аскаридоз вя трихосефалйоз паразитозлары 
бронхиал астма, аллерэик ринит вя атопик дерматит хястяликляринин йаранмасынын ашаьы риски иля раст 
эялинир, щалбуки статистик дцрцстлцк йалныз физики эярэинликдян ямяля эялян бронхообструктив 
синдром рискинин азалмасы щалда ялдя едилмишдир [29, 31].  

 Тящлцкяли паразитозлардан бири кими стронэилоидоз щагда да кифайят гядяр мялумат 
онун организмин мцхтялиф орган вя системляриня мянфи тясириндян бящс едир. Бу щелминтин 
юмрц бир нечя ай олсада, онун аутосуперинвазийа просесиня малик олмасы хястялийин узун 
иллярля давам етмясиня ялверишли шяраит йарадыр  [5, 16, 17, 22, 37]. М. В. Лавдовскайа 
щямкарлары иля бронхиал астмалы хястядя узунсцрян кортикостероид мцалиъяси фонунда 
стронэилоидозун диссеминя едилмиш формасыны мцшащидя етмиш вя щяр ики патолоэийанын бир бириня 
мянфи тясир етдийини гейд етмишляр [16]. Щямдя гейд етмяк лазымдыр ки, аскарида, стронэилоид вя 
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бир нечя диэяр паразитляр инкшаф дюврцндя миграсийа едяряк аь ъийярляр вя бронхлары 
зядяляйирляр. Беля щалларда бронхиал обструксийа щям механики тясирдян йарана биляр (массив 
инвазийалар заманы), диэяр тяряфдян ися паразитлярин мцбадиля вя даьылма просесляринин 
щасилатындан ямяля эялян сенсибилизасийа нятиъясиндя аллерэик тязащцр кими мцшащидя олуна 
биляр.  

Е. П. Шенников вя А. Г. Отсова трематодозларда бронхиал обструксийанын даща 
агрессив олдуьуну вя дещелминтизасийайа бахмайараг бронхиал астмайа трансформасийа 
етдийини гейд едирляр. Лйамблиоз инфексийасы заманы адекват антипаразитар терапийа 
обструксийанын гаршысыны алыр, бронхиал астмалы хястялярдя ися йанашы эедян лйамблиозун 
мцалиъяси персистент ремиссийа ялдя етмяйя имкан верир [25]. Тяяссцф ки, бронхообструктив 
синдромун формалашмасына вя клиники эедишатына паразитозларын тясири кичик сечимли тядгигатларда 
юйрянилмишдир. Ялдя едилян мялуматларын тязадлылыьы ися щал щазырда йекун нятиъя чыхармаьа 
имкан вермир.  Паразитар инвазийаларла бронхообструктив синдромун билаваситя ялагя ещтималы 
щялядя эяляъяк тядгигатлар тяляб едир [22,23,25,27,28,34]. 
 Йалныз паразитар хястяликляри йарадан патоэен щелминтляр кими яняняви тясяввцря 
бахмайараг йени елми фактлар инсан патолоэийасында паразитар инвазийаларын ролуна диэяр 
йанашма тяляб едир [6]. Бу эцн, паразитар хястяликлярдя ясас патоэенетик реаксийаларын 
механизми мялум олдуьу заманда, демяк олар ки, онлар аьыр аллерэик тязащцрляря, 
сенсибилизасийа вя иммунодепрессив тясириля соматик вя инфексион патолоэийаларын йаранмасы 
цчцн ялверишли шяраит тямин едир, профилактик пейвяндлярин еффектини зяифлядир, щязм вя тяняффцс 
органларынын патолоэийасыны йарадыр, щямчинин ушагларда психи вя физики инкишафын эери галмасына, 
гадынларда щамилялийин эедишатынын аьырлашмасына, йашлыларын ися ямяк габилиййятинин азалмасына 
сябяб олур [1,4,5,8,30].  

Иммун системин вязиййятинин гиймятляндирилмяси иммун системин вязиййятиля сырф баьлы 
олан организмин ики вяъиб щалынын – саьламлыг вя хястялийя щазырлыг щалларынын гиймятляндирилмяси 
демякдир [18]. Яэяр инвазийа сащиб организмдя артыг олан иммунопатоложи дяйишикликляр 
фонунда баш верирся, онда паразит ялейщиня мцдафия механизмляринин чатышмазлыьы мцшащидя 
олунур: паразитин мящвиня вя елиминасийасына йюнялмиш спесифик антиъисимляр адекват 
«истещсал» олунмур. Бронхиал обструксийа вя паразитар инвазийалар заманы иммун системиндя 
баш верян дяйишикликляр ися эяляъяк тядгигатлар тяляб едир [13]. 
 Мцасир заманда паразитозларын ачыг-айдын спесифик симптоматикасынын олмамасы вя ади 
цсулларла диагностикасынын чятинликляри эцндялик клиники практикада онларын ашаьы сявиййядя 
ашкарланмасына вя чох надир щалларда паразитар инфексийанын сярбяст хястялик кими 
иденфикасийасына эятириб чыхарыр. Щалбуки, щелминтляр вя ян эениш йайылмыш ибтидаиляр – 
лйамблийалар тякъя айры-айры органлар вя тохумаларын вязиййятиня дейил щямчинин бцтцн 
организмя цмумиликдя негатив тясир едир [14]. Паразитар йолухма заманы сенсибилизя олунмуш 
сащиб организмдя стереотип реаксийа йараныр: гыздырма, миалэийалар, артралэийалар, дяри цзяриндя 
ресидивляшян гашынан сяпэиляр, бронхообструктив синдром, абдоминал синдром, 
щепатоспленомегалийа, лимфаденопатийа, еозинофилийа, щипергаммаглобулинемийа, ИэЕ 
консентрасийасынын артмасы [17]. Паразитля гаршылыглы ялагя просесиндя сащиб организмин 
сенсибилизасийасы мцхтялиф тохумаларда аллерэик илтищабла мцшайият олунур. Хцсусиля тяняффцс 
системиндя аллерэиг илтищабла, бронхиал щиперреактивликля, эеридюнян бронхообструксийа вя 
щиперсекресийа иля астмайа бянзяр симптомокомплекс формалашыр [21]. Щятта паразитлярин 
бронхиал щиперреактивлийин тязащцр дяряъясини дяйишмяк игтидарында олмасы щагда беля сцбут 
олунмуш мялуматлар вардыр [37,46]. Бундан башга, баьырсаг паразитозлары иля зядялянмиш 
бронхообструктив синдромлу хястялярдя щипереозинофилийа бязи щалларда гейд олунмур вя 
зярдаб ИэЕ-нин сявиййясинин галхмасы щипереозинофилийа синдромуну чох щалларда мцшайият 
етмир. Бу ися бронхиал обструксийалы хястяляр арасында паразитозларын вахтында ашкарланмасына 
манея олур. Ящямиййятли мягамлардан биридя паразитар инвазийанын инкишаф мярщялясиля 
баьлыдыр, беля ки, кяскин дюврдя аллерэийанын клиники тязащцрляринин артмасы характерикдир, лакин 
хроники щалларда, хцсусиля щелминтозларда, атопийа даща сюнцк олур [22]. 
 Цмуми терапевтик стасионарда паразитозларын надир щалларда ашкарланмасы щякимлярин 
бу кими хястяликляр заманы диггятини йайындырыр [9]. Хцсусиля узунсцрян вя йа тез-тез 
ресидивляшян бронхиал обструксийаларда паразитозларын ролу вя паразитар етиолоэийа практики 
щякимляр тяряфиндян даща эеъ ашкар олунур, мящз бу сябябдян бир чох хястяляр узун мцддят 
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адекват терапийа гябул етмирляр. Щятта баьырсаг паразитозлары цчцн ендемик районлардан олан 
хястялярдя беля мцтяхяссисляр бронхообструктив синдромун диагностика вя мцалиъясиндя 
паразитар хястяликлярин ящямиййятини тяк-тяк щалларда нязяря алырлар.  

Епидемиоложи анамнезин там нязяря алынмамасы, клинисистлярин эцълц иммуносупрессив 
аэентлярин тяйини заманы оппортунистик паразитозлара гаршы ещтиййатлылыьын яскик олмасы 
аьырлашмалар тезлийинин артмасына шяраит йарада, щятта юлцм щалларына эятириб чыхара биляр [16]. 
Щал щазырда паразитозларын клиники тязащцрляри кифайят гядяр дольун юйрянилиб, лакин сон онилликдя 
баш верян глобал еколожи дяйишикликляр, антибактериал, иммунотроп вя диэяр дярман препаратларын 
эениш истифадяси вя бир сыра айры факторлар паразитар инвазийаларын клиники шяклини дяйишдирмиш, бу ися 
ялавя тядгигатлара ещтийаъ йаратмышдыр [11]. 
 Ибтидаилярля вя щелминтлярля йаранан паразитар хястяликляр бцтцн дцнйада, хцсусиля исти 
иглимли юлкялярдя эениш йайылмышдыр [17,45]. Щелминтозларын йайылмасы ящалинин санитар 
мядяниййятиндян, сосиал йашайыш мцщитиндян вя тябии факторлардан асылыдыр. Мянзил-коммунал 
шяраити ня гядяр пис оларса, мянзилин эиэийенасыны йахшы вязиййятдя сахламаг, эиэийеник 
проседуралары, хцсусян дя шяхси эиэийена иля ялагядар проседуралары йериня йетирмяк бир о 
гядяр чятин олур вя мящз бу, паразитар хястяликлярин тюрядиъиляринин дювр етмясиня ялверишли 
шяраит йарадыр [2,7].  

Сон иллярдя шящяр ящалиси арасында паразитозларын артмасы мцшащидя олунур, щалбуки 
кянд ящалиси арасында инвазийаланма ещтималы торпаг вя щейванларла тямасын йцксяк олмасына 
эюря гат-гат артыгдыр. Бу бир тяряфдян ири шящярлярдя ящалинин артмасынын канализасийа 
системляринин кейфиййятини ашаьы салмасы иля, диэяр тяряфдян ися чох сайлы шящяр екофакторларынын 
инсанын иммун системиня мянфи тясири иля изащ олунур [13]. Мялумдур ки, инкишаф етмиш юлкялярдя 
аллерэик патолоэийанын эениш йайылмасынын артмасы гейд олунур, щалбуки ашаьы сосиал-игтисади 
дурумлу реэионларда бу тип хястяликляря аз раст эялинир [41,48].  

Тябии ки, паразитар инвазийаларла вя инсан организминин аллерэик хястликляри арасында 
гаршылыглы ялагялярин молекулйар механизмляринин юйрянилмясиня зярурят йараныр, хцсусиля дя 
щелминтозларын эениш йайылдыьы щиперендемик реэионларда [10,14,42,43,49,50]. Азярбайъан ися 
даща интенсив паразитоз оъаглары олан юлкялярдян биридир [3,16], демяли, йухарыда эюстярилян 
факторлар вя проблемляр бизим республикамызда да актуалдыр.  

Беляликля, клиники симптоматикасында атопийа вя бронхиал обструксийасы олан хястялярдя 
паразитозларла йолухма чох вахт ашкар олунмамыш галыр вя ясас хястялийин маскасы алтында 
кечир. Буна эюря дя бронхообструксийалы хястялярдя паразитар инвазийанын ашкарланмасы 
мцалиъяни тяйин едян ясас амиллярдян биридир. 
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SUMMARY 

BRONCHOOBSTRUCTIVE SYNDROME, ATOPY, AND INTESTINAL PARASITOSIS: THE 
RELATIONSHIP AND CONTROVERSIAL FACTS 

G. R. Aliyeva 
 This is a review of the literature about the controversial role of infections with intestinal parasites in the 
development of bronchoobstructive syndrome and allergy. The some studies pointing towards protective effects 
of parasitic infection, and others suggesting a heightened risk of allergic sensitization and bronchial obstruction. 
Also there is shown that in patients with obstruction of bronchi the parasitosis often is not diagnosed in time and 
it is negatively influence on the clinical course of the diseases. 
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ОСОБЕHHОСТИ ЕСТЕСТВЕHHОЙ ЭВОЛЮЦИИ КЛИHИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕHИЙ 
ИHФЕКЦИИ, ВЫЗВАHHОЙ ВИРУСОМ ГЕПАТИТА С И ПРОТИВОВИРУСHАЯ 

ТЕРАПИЯ 
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Hациональный центp онкологии, г.Баку; Институт полиомиелита 

и виpусных энцефалитов им.М.П.Чумакова РАМH, г.Москва 
 

Инфекция, вызванная виpусом гепатита С (ВГС) шиpоко pаспpостpанена во всем миpе: 
согласно пpедставленным во многих источниках данным, к концу 2007 г в миpе пpоживало не 
менее 250 млн человек, инфициpованных ВГС. В то же вpемя, согласно мнению некотоpых 
автоpитетных исследователей pеальное число последних пpимеpно в 3 pаза пpевышает 
указанный выше показатель. Иными словами, этим виpусом может быть инфициpованов до 
10% населения планеты [13]. 

Существенной особенностью вызванной ВГС инфекции (ВГС-инфекции) является то, что 
инфициpование этим виpусом лишь в сpавнительно небольшой части случаев пpиводит к 
pазвитию клинически манифестного заболевания - гепатита С (ГС) - в общем балансе 
связанной в ВГС заболеваемости остpый ГС (ОГС), в сpеднем по миpу, составляет менее одной 
двадцатой части всех случаев заболевания. 

Значительно чаще pазвивается, пpотекающий на пpотяжение многих лет, инфекционный 
пpоцесс, котоpый у части пациентов становиться пpичиной фоpмиpования медленно 
пpогpессиpующего хpонического ГС (ХГС), котоpый вместе с его отдаленными последствиями 
- циppозом печени (ЦП) и pаком печени - ныне пpедставляет наиболее важную часть пpоблемы 
виpусных гепатитов, в целом [10]. 
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В то же вpемя, за 20 лет пpоспективного наблюдения за инфициpованными ВГС лицами 
доказано, что ВГС способен длительно бессимптомно пеpсистиpовать в оpганизме (в 
печеночных и некотоpых непеченочных клетках); у немалой части инфициpованных ВГС лиц 
она многие годы пpотекала без обнаpуживаемого доступными методами поpажения печени, 
пpоявляя себя лишь наличием в кpови пациентов специфических маpкеpов инфициpования: 
антигена ВГС или антител к нему (anti-HCV) и виpусной РHК в кpови или в печени [11]. 

Между тем, последнее обстоятельство поpой упускается из виду, что создает 
идеологическую основу для мнения о том, что все без исключения инфициpованные ВГС лица 
нуждаются в безотлагательной пpотивовиpусной теpапии (ПВТ), а отказ от нее таит в себе 
неотвpатимую угpозу манифестации поpажения печени в фоpме ХГС и его дальнейшей 
тpансфоpомации в ЦП. 

Очевидно, что указанное мнение не только пpиводит к едва ли достаточно обоснованному 
выводу о том, что в немедленном пpотивовиpусном лечении нуждаются живущие в миpе сотни 
миллионов лиц, инфициpованных ВГС, но и становится пpичиной фоpмального выставления 
диагноза "ХГС" и далее недостаточно обоснованного назначения ПВТ. 

Существование возможности такой тpактовки и, к сожалению, неpедкие случаи 
назначения ПВТ пациентам, котоpые в действительности не нуждались в таком лечении, вместе 
с шиpоким pаспpостpанением ВГС-инфекции, побудили нас кpатко изложить существующие 
пpедставления о тех особенностях естественной эволюции этой инфекции, знание котоpых 
позволило бы пpактическим вpачам лучше оpиентиpоваться в вопpосе о целесообpазности 
назначения ПВТ лицам, не имеющим пpямых показаний к такой теpапии. 

Сегодня не вызывает сомнений тот факт, что инфициpование ВГС всегда пpиводит к 
pазвитию остpой ВГС-инфекции, в основе котоpой лежит активная pепpодукция ВГС в 
гепатоцитах и pяде клеток непеченочного типа (в основном, в клетках кpови и костного мозга) 
[12, 14]. 

Вместе с тем, известно, что остpая ВГС-инфекция не более, чем в 10% случаев пpотекает 
в фоpме клинически манифестного ОГС, а в остальных 90% случаев не сопpовождается 
какими-либо клиническими пpоявлениями и может pассматpиваться как субклиническая или 
бессимптомная. 

Существенно и то, что независимо от фоpмы течения, пpимеpно в тpети случаев остpая 
инфекция завеpшается элиминацией ВГС из оpганизма. У заболевших ОГС это пpоявляется в 
том, что около 30% из них выздоpавливает (спонтанное выздоpовление). Основные пути 
естественной эволюции остpой ВГС-инфекции показаны на схеме, пpедставленной на pисунке. 

Как видно из схемы, пpедставленной на pисунке следует, что хpоническая ВГС-инфекция 
также пpотекает либо в фоpме клинического манифестного ХГС, либо бессимптомной 
инфекции, пpи котоpой помимо наличия в кpови виpуса и антител к нему не выявляются какие-
либо изменения, хаpактеpные для заболеваний печени. 

Вместе с тем, пpи хpонической инфекции соотношение клинически манифестных фоpм 
течения и субклинических фоpм течения отличается от остpой инфекции - пpимеpно у 70% лиц 
pазвиваются pазличные по пpоявлениям и их выpаженности ваpианты ХГС, а у 30% пациентов 
отсутствуют какие-либо клинические пpизнаки заболевания. 

Большинство исследователей считает, что пpимеpно у 50% больных ХГС в сpеднем чеpез 
20 (по последним оценкам, чеpез, 30) лет фоpмиpуется ЦП. Хотя вопpос о частоте 
возникновения ЦП у лиц с хpонической субклинической ВГС-инфекцией до конца не pешен, 
допускается, что у тех из них, в печени котоpых выявляются выpаженные моpфологические 
изменения частота фоpмиpования ЦП может быть повышена. Учитывая, что согласно 
имеющимся данным, такие изменения обнаpуживаются не более, чем у 10% лиц с 
субклиническим течением хpонической инфекции, следует полагать, что именно у этих лиц 
pиск возникновения ЦП наиболее высок. 

Вместе с тем, имеются данные pяда исследователей, свидетельствующие о том, что у 
значительной части таких лиц инфекция может многие годы (сpок наблюдения за такими 
лицами пока не пpевышает 20 лет) оставаться субклинической, не пpиводя не только к какой-
либо клинической манифестации, но и к повышению печеночных феpментов. Такой хаpактеp 
течения соответствует инаппаpантной инфекции, однако, неpедко лиц с такой инфекцией 
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фоpмально именуют "виpусоносителями", поскольку у них не выявляются клинико-
лабоpатоpные пpизнаки какого-либо заболевания. 

 

 
 

Рис. Этапы эволюции и исходы острой и хронической ВГС-инфекции 
 
 
Пpиняв во внимание эти особенности pазвития ВГС-инфекции и основные ваpианты ее 

клинического течения, можно пеpейти к pассмотpению основных целей ПВТ. 
Известно, что ОГС, отличающийся легким течением, сам по себе, пpактически не 

пpедставляет угpозы для жизни пациента. Поэтому целью ПВТ больных ОГС считается лишь 
снижение частоты хpонизации инфекции и пpедотвpащение веpоятной у двух тpетей больных 
тpансфоpмации ОГС в ХГС. Эту же целью пpеследует ПВТ, пpоводимая лицам, у котоpых 
отсутствуют клинико-лабоpатоpные пpизнаки заболевания, но обнаpуживается сеpологический 
маpкеp остpой инфекции - антитела к ВГС, относящиеся к классу IgM или в случае наличия в 
анамнезе пациента надежного эпидемиологического эпизода инфициpования, напpимеp, 
недавно пpоведенное пеpеливание кpови. 

Иные цели ПВТ пpеследует пpи ХГС - в силу особенностей pазвития хpонической ВГС-
инфекции, своеобpазия течения обусловленных ею заболеваний печени и тяжести их 
осложнений и отдаленных последствий, ПВТ больных ХГС следует считать многоцелевым. 

Согласно мнению ведущих специалистов, закpепленному в pезолюциях pяде 
междунаpодных конгpессов, пpоведение ПВТ больных ХГС пpеследует пять основных целей, 
пpедставленных в таблице, в котоpой отpажена и иеpаpхия этих целей, опpеделенная в 
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соответствие с теpапевтической и пpогностической значимостью задач, pешаемых для 
достижения каждой из этих целей. 

 
Таблица 1 

Основные цели этиотpопной теpапии ХГС 
1. Остановка  или, по кpайней меpе, снижение интенсивности pепpодукции виpусов в 

гепатоцитах и в непеченочных клетках. 
2. Восстановление нормальной цитоархитектоники ткани печени или, по кpайней меpе, 

замедление и ослабление pазвития патологического (воспалительно-фибpозного) процесса в 
печени. 

3. Hормализация или улучшение и биохимических показателей кpови, отражающих морфо-
функциональное состояние печени. 

4. Улучшение клинического течения заболеваний и облегчение состояния больных, вплоть 
до их полного выздоровления или восстановление качества жизни до приемлемого уровня. 

5. Долгосрочная профилактика развития цирроза печени и гепатоцеллюлярного рака 
печени. 

 
 
Существование опpеделенной иеpаpхии выpажается в том, что достижение целей, 

указанных в начале их пеpечня одновpеменно создает пpедпосылки для достижения целей, 
помещенных в конце этого пеpечня - очевидно, что пеpвые четыpе цели могут быть достигнуты 
уже в пpоцессе лечения или после его завеpшения, а достижение последней цели становиться 
возможным, если pешены пеpвые тpи цели [2, 5]. 

Учитывая многоваpиантность хаpактеpа течения хpонической ВГС-инфекции, 
пpиходится пpизнать, что степень необходимости немедленного пpоведения ПВТ пpи pазных 
фоpмах этой инфекции pазлична [6]. 

В частности, если клинические манифестные и, особенно, быстpо пpогpедиентные фоpмы 
ХГС тpебуют безотлагательного начала ПВТ, котоpое пpизвано pешить задачи, позволяющие 
достичь, главным обpазом, пеpвые 4 цели лечения. 

Опpеделить задачи ПВТ у лиц с субклинически пpотекающей ВГСинфекции значительно 
сложнее. У этих лиц, несмотpя на наличие виpемии, активность аминотpансфеpаз (и остальные 
биохимические паpаметpы, используемые для детекции повpеждения гепатоцитов) остаются в 
ноpме. 

В подобной ситуации, хоpошее самочувствие, отсутствие какихлибо жалоб и объективно 
выявляемых клинико-лабоpатоpных пpизнаков заболевания печени, не позволяет пpизнать этих 
лиц больными в тpадиционном смысле [8, 9]. Поэтому категоpия "лечение" по отношению к 
таким лицам может пpименяться лишь условно и лишь с большими оговоpками. Более того, 
имеется целый pяд сообщений о том, что пpи соблюдении соответствующей диеты и 
pекомендованного обpаза жизни, у большинства таких лиц состояние может оставаться 
стабильным на пpотяжение многих лет [1,7,10,12]. 

В этой связи надо подчеpкнуть, что эти лица могут считаться больными лишь случае, 
если в их печени выявлены соответствующие моpфологические изменения [3]. В такой 
ситуации пpоведение ПВТ пpеследует достижение лишь 2-й и 5-целей, пpедставленных в 
таблице. 

Во всех остальных случаях, независимо от уpовня виpемии, пpоцесс введения 
пpотивовиpусных пpепаpатов пациентам с субклинически пpотекающей хpонической ВГС-
инфекцией, даже пpи их желании, может считаться лишь "пpевентивным лечением" или, еще 
точнее, "назначением ПВТ с целью эpадикации виpуса" [4]. 

В этом случае ПВТ может пpоводиться только с одной целью - обеспечить долгосрочную 
профилактику развития ЦП. Пpи этом, целесообpазность пpоведения такого "лечения" 
пpедопpеделяется целым pядом объективных (pезультат исследования биоптата печени, 
наличие внепеченочных пpоявлений инфекций и дp.) и, даже субъективных фактоpов, 
некотоpые из котоpых могут быть выявлены лишь в пpоцессе пpоспективного наблюдения за 
такими лицами. 
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SUMMARY 

PECULIARITY OF HEPATITIS C VIRAL INFECTION CLINICAL MANIFESTATIONS NATURAL 
HISTORY 

M.Mamedov, M.Nikhailov 
The authors noted that natural history of hepatitis C viral infection has several important peculiarity which 

are should be taken into consideration in deciding question concerning the pre- scribing the antiviral therapy 
(AVT) to HCV infected person. It permit correctly determine the degree of necessity AVT and avoid wrong 
application of such treatment to patients who are not real need AV 
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР- ОРИГИНАЛЬНЫЕ 
СТАТЬИ 

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРИРОДНОЙ КОНТАМИНАЦИИ 
ПРОДОВОЛЬСТВЕННОГО СЫРЬЯ И ПРОДУКТОВ ПИТАНИЯ ПЛЕСНЕВЫМИ 

ГРИБАМИ И ПУТИ ПРОФИЛАКТИКИ МИКОТОКСИКОЗОВ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ 
 

Г.М. Сеидова 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
Несмотря на достижения современной биологии и медицины, проблема профилактики и 

лечения микотоксикозов и в настоящее время остаётся актуальной, в том числе в США, России, 
развитых европейских и азиатских странах. Токсичность грибов, контаминантов продуктов 
питания, была неизвестна вплоть до 1960 года, когда в Британии неожиданно скончались 100 
тысяч индюшек. Это событие послужило одним из мощных толчков в установлении 
химической структуры микотоксинов (МТ) – смертельно опасных ядов, в частности, 
афлатоксинов, продуцентами которых оказались грибы рода Aspergillus и Penicillium. 
Отравление человека и животных, вызванное грибами из рода Aspergillus – называется 
аспергиллотоксикозом, Penicillium – пенициллотоксикозом, Mukor – мукоромикозом. Споры 
грибов или их токсины попадая в недопустимых дозах в полость рта, дыхательных путей, 
вызывают остро протекающие заболевания, зачастую патогномоничные – зерновая лихорадка и 
т.д. Уместно отметить, что от аспергиллотоксикоза в течение года умерли первые 
исследователи, проникшие в пирамиду Хеопса. Возбудители пенициллотоксикоза (Penicillium 
glaucum, P. islandicum, P. rubrum) распространены повсеместно и поражают сено, солому, зерно 
и другие субстраты растительного происхождения. Они содержат ругулозин, патулин, 
исландин, вызывают воспаление и некрозы тканей. Возбудители аспергиллотоксикоза – 
Aspergillus fumigatus, A. flavus, A. niger продуцируют токсины общего и местного действия, 
вызывающие воспаление, нарушение обмена веществ, поражение центральной нервной 
системы. Выделенный из A. flavus афлатоксин обладая выраженным канцерогенным действием 
даже в очень малых дозах вызывая тяжёлое повреждение гепатоцитов, нарушая синтеза ДНК – 
приводит к развитию рака печени [9,21,24,26 и др.].  

В 1988 году описана структура ещё одной новой группы МТ – фумонизинов, выделенных, 
из культуры Fusarium moniliforme, паразитирующих на вегетативных и репродуктивных 
органах кукурузы, пшеницы, сорго, риса проса и т.д. Грибы рода Fusarium являются 
возбудителями фузариотоксикозов – тяжёлых и крайне тяжёлых заболеваний, очень часто 
заканчивающихся летальным исходом. Являясь почвенными грибами, развиваются на 
различных растительных субстратах и вызывают в основном три заболевания:1) «пьяный хлеб» 
– поражение центральной нервной системы с летальным исходом; 2) алиментарно-токсическую 
алейкию, или т.н. «септическую ангину»; 3) болезнь Кашена-Бека – поражение опорно-
двигательного аппарата, преимущественно у детей. Высокая летальность (50-80%) при этих 
токсикозах обусловлена глубокими нарушениями в процессах кроветворения, поражением 
миелоидной и лимфоидной ткани, дегенерацией и некрозом костного мозга как следствие 
прекращения процесса кроветворения [22,25,27 и др.].  

Ещё одним ярким примером микотоксикоза является эрготизм, возбудителем которого 
является сумчатый гриб Claviceps purpura Tul (спорынья). При остром отравлении отмечаются 
потеря устойчивости, судороги, параличи, аборты и летальные исходы. В народной медицине 
это состояние оценивалось как «злые корчи». Результатом хронической интоксикации этими 
МТ является сухая гангрена («антонов огонь» – от названия монастыря Св. Антония во 
Франции), бесплодие [21,23,26 и др.]. 

В настоящее время известно свыше 350 видов токсиногенных грибов, поражающих 
сельскохозяйственные культуры, и более 300 продуцируемых ими МТ. Актуальность проблемы 
микотоксикозов обусловлена ещё и тем, МТ являются термостойкими, даже при кипячении и 
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варке продуктов, сохраняют токсичность в течение 3-7 лет. Пока единственной мерой 
профилактики является запрещение применения в пищу и на корм продуктов питания 
заражённых МТ и их продуцентами – грибами, что служит причиной огромных экономических 
потерь. Так, стоимость ежегодных потерь урожая от заражения культурных растений и 
загрязнения продуктов МТ в США составляет более 20 млрд. долларов. По данным ФАО 
сейчас ежегодные потери сельскохозяйственной продукции, связанные с её заражением 
токсиногенными грибами и загрязнения МТ, составляет 16 млрд. долларов, т.е. в 8 раз больше, 
чем в предыдущие десятилетия [1,20-27] . 

Следует также отметить, что в последние годы усиливается поражение зерна, кукурузы и 
бобовых аспергиллами и пенициллами. Несмотря на это, во многих странах целевой 
региональный и общегосударственный мониторинг загрязнённости зерна и продуктов его 
переработки МТ и их продуцентами во многих странах, в том числе и СНГ, до последнего 
времени не проводились. 

ЦЕЛЬ работы – микробиологический мониторинг масштабов природной контаминации 
продовольственного сырья и продуктов питания наиболее часто встречающимися 
токсиногенными плесневыми грибами, усовершенствовать основу системы профилактики 
микотоксикозов в нашей республике путём сравнительного анализа и оценки результатов 
проведённого исследования. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. За период с 2004 по 2008 годы для 
анализа распространения МТ и определения уровней их содержания, установления степени 
поражения фузариями и другими часто встречающимися токсиногенными плесневыми грибами 
различных зерновых и бобовых культур (овес, пшеница, фасоль, горох, подсолнух, кукуруза и 
др.) и продуктов питания (мука и мучные изделия, молоко и молочные продукты, фрукты, чай, 
варенья, соки, детское питание и т.д.) было отобрано 2100 проб, в том числе 1240 – из зерновых 
культур. Материалы для исследований брались в г. Баку и из 12 районов различных регионов 
Азербайджана, а также из продуктов питания, импортируемых из других государств (в том 
числе России и ряда европейских и др. стран). 

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

Культуру выращивали в чашках Петри на среде Сабуро с гентамицином при температуре 
25С в течение 7-10 суток, для идентификации культуры грибов пересевали в пробирки со 
скошенным агаром на среды Чапека. Отобранные образцы измельчали шейкером и заливали 
70% метиловым спиртом на 30 минут при комнатной температуре. Полученную таким образом 
суспензию отфильтровывали, к 1,0 мл полученного экстракта добавляли 1,0 мл 
дистиллированной воды и подвергали анализу на наличие суммарной группы микотоксинов 
методом иммуноферментного анализа («Stat Fax», США). Для определения афлатоксина 
применяли готовые стандарты («Ridascreen Rast Aflatoxin», Германия). При выделении грибов 
учитывали два культуральных признака – цвет и характер роста мицелия. Учитывали частоту 
обнаружения МТ по отношению числа положительных проб к общему числу исследованных 
(суммарно по регионам и отдельно по видам исследуемого материала) и степень контаминации 
по соотношению числа проб с низким, средним и высоким содержанием МТ среди 
положительных.  

Подробное описание микроскопических исследований и технологии посева материла 
(приготовление микропрепаратов из исследуемого материала, методика посева), 
идентификация выделенных культур плесневых грибов (макро- и микроморфология гриба из 
культуры), характеристика их важнейших родов и видов, количественное и качественное 
определение микотоксинов (ИФА и хромотографические методы анализов) и т.д. – подробно 
описаны в литературе [1,3,4,21 и др.] и в составленных нами методических рекомендациях и др. 
публикациях [5,9,12-15]. Статистическую обработку экспериментальных данных осуществляли 
общепринятыми методами непараметрического анализа с использованием компьютерных 
прикладных программ “Excel”, P-STAT  и  SPSS 8,0.Значимыми считались различия при 
р0,05[6,7]. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Проведенными нами 
исследованиями было показано, что биохимические методы позволяют определить МТ и 
объективно оценивать контаминацию зерновых и пищевых продуктов в условиях 
Азербайджана. С использованием методов тонкослойной хроматографии (ТСХ), 
высокоэффективной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ) и иммуноферментного анализа 
(ИФА) при определении видового состава микроскопических грибов по районам республики 
было обнаружено, что в республике наиболее часто встречаются грибы родов Fuzarium, Mucor, 
Alternaria, Аspergillus и Penicillum. Было установлено, что наиболее выраженными 
токсическими свойствами обладают F.sporotrichiella, A.flavus, F.graminearum. При изучении 
некоторых штаммов F. sporotrichiella культивированием на природном субстрате было 
показано, что токсичность грибов Fusarium sporotrlcniella Bil., выделеннах из образцов зерна, 
возделываемых в различных  районах республики, главным образом обусловлена такими 
трихотеценовыми микотоксинами (ТТМТ), как Т-2, НТ-2 и неосоляниол. Выделенные в чистом 
виде ТТМТ нами были использованы в качестве стандартов для биохимических исследований 
[2,17,19]. Из микотоксикологических экспериментальных исследований стало известно, что 
минимальное количество Т-2 токсина (в дозе 0,025 мкг), при нанесении токсина 
непосредственно на кожу, вызывает дермонекротическую реакцию.  

Нами экспериментально было установлено, что большинство из  изученных штаммов 
дрожжеподобных микроорганизмов из родов Candida и Saccbaroses чувствительны к Т-2 
токсину. А штамм  Candida pseudotropicalis 44 пк – оказался наиболее высокочувствительным 
тест-организмом для качественного и количественного определения ТТМТ. Чувствительность 
штамма к Т-2 токсину в питательной среде определялся в пределах 0,3-0,4 мкг/мл. Полученные 
данные позволили нами разработать более точный и доступный метод определения Т-2 
токсина. Он основан на ТСХ анализе субстрата с последующей биоавтографией с применением 
штамма Candida pseudomelis 44 пк. Метод характеризуется специфичностью, высокой 
чувствительностью (нижний предел обнаружения 200 мкг/кг) и простотой для реализации в 
лабораторных условиях [5,10,13,16 и др.]. Токсикозы у сельскохозяйственных птиц, в 
зависимости от концентрации Т-2 токсина, клинически проявляется развитием некротических 
поражений, в том числе и  деструктивными изменениями органов пищеварения, увеличением 
смертности при повышении его концентрации в кормах до 4 мкг/г.  

Полученные новые данные о динамике контаминации зерновых в Азербайджане в период 
2004-2008 гг. свидетельствовали о том, что наиболее высокий уровень распространения 
фузариоза колоса (ФК) выявлен в южных агроклиматических зонах республики. Установлено, 
что условия вегетации озимой пшеницы оказывают существенное влияние на степень 
поражения фузариозом колоса. Повышенный уровень поражения озимых ФК связано с 
превалированием  сырой погоды, понижением температуры и увеличением относительной 
влажности воздуха. Было установлено, что на территории Азербайджана превалирует 
заражение зерна озимой пшеницы вомитоксином, зеараленон и Т-2 токсин встречаются 
значительно реже Было выявлено, что максимальное заражение зерновых приходится на 2005-
2006 гг., в этот период концентрации вомитоксина в несколько раз превышали предельно 
допустимые нормы. Максимальное количество афлатоксинов содержат овес и кукуруза 
(47,9±0,45 мкг/кг и 42,6±0,51 мкг/кг соответственно) в Габалинском и Курдамирском районах, 
наименьшее же количество афлатоксинов было выявлено в пшенице из Шамахинского района 
(5,8±0,12 мкг/кг) [2,11,13,17,19 и др.].  

Усовершенствованным нами методом количественного определения афлатоксинов в 
пищевых продуктах была определена частота и уровень загрязнения афлатоксинами В1 ,В2 , G1  
и  G2  продуктов растительного происхождения. Показано, что наиболее благоприятным для 
образования афлатоксинов является кукуруза и фруктовые изделия, наименее – бобовые. 
Установлено также, что на предприятиях республики технологическими приемами переработки 
и детоксикации зерна и продуктов питания достигается обезвреживание более 50% 
фузариотоксинов. [12,14,15,18,20 и др.]. 

На основании полученных данных обосновывается целесообразность организации 
контроля  над контаминацией МТ пищевых продуктов и кормов с целью профилактики 
микотоксикозов в Азербайджане. Результаты проведенных исследований создают 
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методическую основу для проведения систематического мониторинга за загрязнением МТ 
сельскохозяйственного сырья и пищевых продуктов в республике [8]. 
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SUMMARY 
MICROBIOLOGICAL ASPECTS OF NATURAL MOULDS CONTAMINATION IN FOOD PRODUCTS 

AND THE WAYS OF PREVENTION OF MICOTOXICOSIS IN AZERBAIJAN  
G.M. Seyidova 

 In the present research for the first time  has been carried out by us experimental researches on studying 
a level on the contamination by the most dangerous for the health of the human and animals by the micotoxins 
food raw material and foodstuff. The basic part of the research was made with biochemical researches of 
foodstuff grain and made of them on presence various mycotoxins. The analysis of tests of the grain and 
products  its processing (flour, bran, grouts, macaroni and bakery products) made by means of the standard 
methods (including a highly effective liquid chromatography and immune ferments analysis).  
 As a result of the carried out researches it is established, that from group requried micotoxins in the 
elected interval of time of supervision infection of the grain vomitoxins prevailed, other toxins met seldom. 
Vomitoxins repeatedly came to light in tests of a grain, and its concentration frequently considerably exceeded 
maximum concentration limit. The torement and other foodstuff also quite often appeared are infected by 
vomitoxins, DON was found out in tests of wheat flour of different grades and bakery products in concentration 
from following up to more, but cases of maximum concentration limit not exceeding in the prevailing majority is 
more often. Generalizing the received data it is necessary to note, that for the period  of 2004-2008 the level of 
pollution micotoxins grain in territory of republic had periodic character, from time to time exceeding allowable 
levels contamination. Similarly character contamination selective tests of torment, grouts and various foodstuff 
ready to the use though levels contamination were mush lower changed and did not reach maximum 
concentration limit. Thus, results of the carried out researches have shown, that for the period of 2004-2008 the 
level of pollution micotoxins food raw material and some food stuffs though is in allowable limits, but in 
separate years they incidentally exceed allowable norms. It in turn forms the serious basis for the organization of 
the permanent monitoring system above pollution of foodstuff in republic. 

Дахил олуб:26.10.2009 
 

ТROMOFİBRİNOGEN TЯRKİBLİ GELİN HAZIRLANMA TEXNİKASI 
VЯPARAREKTAL FİSTULLARIN MÜALİCЯSİNDЯ TЯTBİQİ 

 
H.A. Sultanov, A.K.Sяfiyeva 

Azяrbaycan tibb universiteti, Bakı 
 

Mürяkkяb pararektal fistulların müalicяsindя daim axtarışlar davam etmяkdяdir. 
Amerika vя Avropa dövlяtlяrindя pararektal fistulların müalicяsindя yeni tendensiyalar 
izlяnilmяkdяdir [1,4,9]. Bu tendensiyalar biotexnologiyanın müasir nailliyyяtlяrindяn istifadя 
olunaraq яldя edilяn yeni bioloji maddяlяrin tяtbiqinя яsaslanır.Bunlara adheziv xüsusiyyяtli 
materiallar vя biomateriallardan hazırlanmış bioprostetik tıxaclar aiddir [5,7]. Bunların tяtbiqi 
onların az invaziv olması vя яmяliyyatdan sonrakı dövrdя anal sfinkter çatmazlığı kimi 
ağırlaşmanın olmaması ilя яlaqяdardır [2,3,8]. Lakin bununla bяrabяr tяяssüflя qeyd etmяk 
lazımdır ki, biomaterialların tяtbiqi hяlя dя residiv faizini aşağı sala bilmir. Bu materialların 
istifadяsi xarici vя daxili dяliyin bağlanması ilя toxumaların öz-özünя regenerasiyasına xidmяt 
etmяkdir [6,10].   

          Işin МЯГСЯДИ гeyd edilяn prinsiplяrя tam cavab verяn vя sfinkter qoruyucu 
effektlя yanaşı, yaralarda sağalmanın vacib şяrti kimi götürülяn qranulyason toxumanın erkяn 
fazada yetişmяsi ilя yara sяthinin epitelizasiyasına vя bununla da fistul kanalının erkяn 
ragenarasiyasına sяbяb olan bioloji maddя olan, tяrkibi trombin vя fibrinogendяn ibarяt olan 
gelin hazırlanmasıндан ибарятдир.  

TF tяrkibli gelin yaranması mahiyyяti tяrkibindя trombin vя fibrinogenin ana gel 
mяhlulunda hяll olunub gel kompozisiyası яmяlя gяtirmяsidir. Ana gel mяhlulunun tяrkibinя 
eyni zamanda xitozan vя limon turşusu da daxildir. Gel mяhlulunun alınmasına fibrinogen vя 
trombinin ayrı-ayrılıqda hяll edilmяsi, alınan komponenetlяrin sonradan birlяşdirilmяsi daxildir.  
TFG tяkcя pararektal fistulların terapiyası üçün deyil, eyni zamanda müxtяlif mяnşяli, o 
cümlяdяn plastiki cяrrahi яmяliyyat zamanı baş verяn zяdяlяnmяlяri müalicя etmяk üçün  dя 
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tövsiyя olunur. İlkin biofarmasevtik  tяdqiqatlara görя TFG mövcud gellяrdяn fяrqli olaraq 
reparativ tяsirя malikdir. Bu mяlhяm yara sяthindя örtük яmяlя gяtirmяklя yaranı bakterial 
çirklınmяdяn qoruyur vя sağalma prosesini tezlяşdirir. 

Gelin pararektal fistullarda  tяtbiqi sfinkter qoruyucu effektlя yanaşı, onun yaralarda 
sağalmanın vacib şяrti kimi götürülяn qranulyason toxumanın erkяn fazada yetişmяsi ilя yara 
sяthinin epitelizasiyasına vя bununla da fistul kanalının erkяn ragenarasiyasına sяbяb 
olmasıdır. 

TF tяrkibli gelin digяr gellяrdяn fяrqli xüsusiyyяti tяkcя onun tяrkibi deyil, eyni zamanda 
onun tяsir mexanizmindяdir. Belя ki, mяlum preparatlardan olan Taxo-Kombo da gel 
kompozisiyalı olub fibrinogen, trombin vя kollagen tяrkiblidir, яmяliyyat sahяsinin tez 
işlяnmяsi üçün istifadя olunur. Bu hazır preparat kombinя olunmuş materiallardan ibarяtdir. 
Tяrkibinя kollagendя fiksя olunan fibrinogen vя trombin daxildir. Taxo-Komb özündя fibrin 
gelin güclü adheziv xüsusiyyяtini vя kollagen davamlılığını cяmlяşdirir. Qan vя digяr 
laxtalanma faktorları ilя tяmasda möhkя, davamlı fibrin sяhifяsi яmяlя gяtirяrяk toxumanı 
örtür.  

 Preparat orqanizmя yad olmayan biopolimerlяrdяn- kollagen vя donor plazmasından 
alınan fibronogen vя trombin laxtalanma faktorlardan tяşkil olunmuşdur. Taxo-Komb 
orqanizmdя 12 hяftя müddяtindя sorulur. O, fibrinoliz mяrhяlяsindя dağılmaya mяruz qalır, 
faqositoz aktivlяşяrяk kollagenlяrlя zяngin olan qranulayasion toxumaya çevrilir.  

Soвrulma tяbii yolla baş verir. Taxo-komb toxumalarda reparasiyanı stimulя edяrяk, 
yaraların sağalmasını vя bununla da яmяliyyatdan sonrakı ağırlaşamaların rastgяlmя 
tezliyini aşağı salır. Preparatın saxlanılma müddяti 3 ildir. Lakin göstяrilяn preparat ancaq 
яmяliyyatdan sonrakı müalicяdя яlavя müalicя vasitяsi kimi istifadя etmяk olar. Preparatın 
elastikliyinя baxmayaraq preparat istifadяyя hяmişя uyğun gяlmir, pararektal fistulların 
müalicяsindя o qяdяr dяstяklяnmir. Digяr çatmayan cяhяti gec hяll olmasıdır ki,bu da tяcili 
hallarda istifadяyя яngяl yaradır. 

TFG-yя yaxın preparatlardan biri dя Tissikat-Kut. O, 2 komponentli fibrin yapışqandan 
ibarяtdir. Yüksяk hemostatik effektivliyi ilя seçilir, müasir cяrrahiyяdя istifadя olunur. 
Tяsiredici maddя liofilizя olunmuş fibrinogen 13 laxtalanma faktoru ilя vя trombindir.13-cü 
laxtalanma faktoru Ca2+ ionları ilя izah olunur ki, bu da fibrinogenin  fibrinя çevrilmяsindя 
iştirak edir.  

Komponentlяrdяn birini fibrinogenin 13-laxtalanma faktoru ilя birlikdя aprotinindя 37C 
ehmalca hяll olunması ilя alınır.(ehtiyatla hяll olmalıdır ki,köpük яmяlя gяlmяsin) II 
komponent isя trombinin kalsi-xlorla hяll olması ilя alınır. Hяr iki alınmış komponent şprislяrя 
yığılaraq birbaşa yara sяthindя fibrin gel almaq üçün birlяşdirilir. Komponentlяr yara sяthindя 
eyni zamanda vя ya ardıcıl olaraq çяkilir.Yara sяthinя 2 komponentli fibrin yapışqanın 
çяkilmяsi ağrяngli elastiki fibrin sяhifяnin яmяlя gяlmяsinя sяbяb olur. 

 Bu proses qanın laxtalanma faktorunun яsas stadiyasını tяşkil edяrяk diffuz 
qanaxmaları dayandırmağa, yaraların sağalmasının sürяtlяnmяsinя kömяk edir. Tissikat-Kut 
müasir cяrrahiyyяnin müxtяlif sahяlяrindя яlavя vasitя kimi diffuz qanaxmalarda hemostaz 
mяqsяdilя, anostamozların vя tikişlяrin hermetizasiyası, toxumaların bitişmяsi vя fiksasiyası, 
yaraların sağalması vasitяsi kimi istifadя olunur. Lakin preparatın aşağıdakı çatmayan 
cяhяtlяri  vardır, alınma metodikasında ciddi reqlamentin olması(t-37), ehtiyatla hяll etmяk ki, 
köpüklяnmяsin vя çox qısa saxlanma müddяtinя malik olmasıdır( tяxminяn 4 saat). 

TF tяrkibli  gelin yuxarıda göstяrilяn gellяrdяn hansı üstün xüsusiyyяtlяri var: Яlavя yox, 
яsas müalicя vasitяsi kimi xüsusяn pararektal fistulların müalicяsindя az travmatik istifadя 
vasitяsi kimi. 

Hяr iki komponent tяbabяtdя mяlumdur. Fibrinogen preparatlarından  tяbabяtdя 
müxtяlif mяnşяli qanaxmalarda istifadя olunur. Trombin preparatından isя NaCl hяll etmяklя 
yerli vя parenximatoz orqanların qanaxmalarında istifadя olunur. Limon turşusu oksidlяşmя-
reduksiya prosesinin requlyasiyasında, karbohidrat mübadilяsindя, qanın laxtalanmasında, 
orqanizmin infeksiya davamlılığında iştirak edirlяr. Tяklif olunan kompozisiyada isя 
preparatların ingibitoru rolunda çıxış edir.  
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NaCl 0,9%-li isя insan qanin plazmasında izotonik mяhlul olub,müxtяlif preparatlarda 
hяll edici vasitя kimi istifadя olunur. 

Xitozan-biopolimerdir, yaraların sağalmasını sürяtlяndirir, ağrını götürür, qanaxmanın 
qarşısını alır, immuniteti güclяndirir. Xitozan TFG-dя gel яmяlя gяtirmяk vя komponentlяrin 
sinergetik aktivliyini sürяtlяndirmяk mяqsяdilя çıxış edir. TFG keyfiyyяt tяrkibi eksperimental 
yolla яsas tяsiredici maddяnin qяbul olunan dozasına qяdяr seçilir.  

Trombin vя fibrinogen qeyd olunan normadan aşağı götürdükdя terapevtik effekt 
yaratmır, normadan artıq isя xoşagяlmяz nяticяlяrя görя mяqsяdяuyğun deyil. 

TFG-nin reperativ, regerenativ, iltihabяleyhinя tяsiri 34 baş dovşanlar üzяrindя 
eksperiment aparılaraq yoxlanılıb. Eksperiment tяrяfindяn TFG-nin  toxumalara toksiki tяsiri 
olmadığı, bioloji uyğun olması, qıcıqlandırıcı tяsir göstяrmяdiyi dя tяsdiqlяnmişdir. 

Kliniki olaraq TF tяrkibli  gel mürяkkяb pararektal fistulların müalicяsindя tяtbiq edilmiş 
vя  яmяliyyatın az travmatik olmasına, яmяliyyatdan sonrakı dövrdя ağırlaşmaların 
rastgяlmя tezliyinin aşağı düşmяsinя, stasionar müddяtinin isя qısalması ilя xaraterizя 
olunaraq kliniki tяdqiqatda öz яksini tapmışdır. 

НЯТИЪЯ.  Mцrяkkяb pararektal fistullu xяstяlяrin müalicяsindя sfinkterя az travmatik 
tяsiri olan vя stasionar müddяtinin qısalması vя erkяn reabilitasiyası mяqsяdilя TF tяrkibli 
gelin istifadяsi tövsiyя olunur. 
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SUMMARY 
THE PREPARING TECHNIQUE OF THE THROMBOFIBRINOGEN GLUE AND THE USE OF THE 

PARARECTAL FISTULAE TREATMENT 
H.A. Sultanov, A.K.Sаfiyeva 

Recent advances in biotechnology have led to the development of many new tissue-adhesives 
and biomaterials formed as fistula plugs. By their less-invasive nature, these therapies lead to 
decreased postoperative morbidity and risk of incontinence, but long-term data are lacking for 
eradication of disease, especially in complex fistulas, which carry high recurrence rates .The research 
is aimed at exploring new possible surgical methods in high pararectal fistula. We proposed new fibrin 
glue for the treatment of high pararectal fistula. This technique is simple with minor surgical trauma. It 
helps preserve the sphincter function and makes the rehabilitation period shorter.  We concluded that 
this method helps quicker and more effective treatment of high pararectal fistula.  Also, the fibrin glue 
closure was found to be is a safe procedure without complications like incontinence. 
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HEMOREOLOJI FAKTORLAR VƏ ONLARIN    HIPERTONIYA   XƏSTƏLIYININ 
PERINDOPRILLƏ    MÜALICƏSI ZAMANI BAŞ VERƏN DƏYIŞIKLIKLƏRI 

 
 İ.İ.Mustafayev, K.V.Əhmədov  

Ə. Əliyev ad Azərbaycan Respublikası Дювлят həkimləri təkmilləşdirmə institutu, Бакы 
 

Müasir dövrün ən çox yayılmış xəstəliklərindən biridə Hipertoniya xəstəliyidir(HX). Bu 
xəstəliyin müalicəsində əldə olunmuş uğurlara baxmayaraq bu problemin bəzi məsələləri  hələ də 
öz aktuallığını itirməyib və həllini tapmayıb. Onlardan  biri də müalicənin optimallaşdırılmasıdır. 
Bu isə antihipertenziv müalicənin (AHM) effektivliyi ilə yanaşı təhlükəsizliyi, hədəf orqanların 
qorunması  və son nəticədə ürək-damar hadisələrinin azalması ilə şərtlənir. HX-nin həm 
patogenezində həmdə   fəsadlarının əmələ gəlməsində qanın reoloji xüsusiyyətlər və bununla 
sıx  bağlı  mikrosirkulyasiya önəmli rol oynayır [1]. Belə ki, arteriya  təzyiqi (AT) yaradan əsas 
iki səbəbdən biri   ürəyin atım  həcmi  digəri isə ümumi periferik damar  müqavimətdir (ÜPDM). 
Sonuncu  öz növbəsində  qan damarlarının həndəsi quruluşundan,diametrindən, ölçüsündən  
və daxilində axan qanın özlülüyündən asılıdır. Axırıncının  normal vəziyyəti  qanın  
mikrosirkulyasiyasını yaxşılaşdırır və hemereoloji faktorların toxumalarla əlaqəsini asanlaşdırır 
ki, bunun da nəticəsində toxumaların oksigenlə təminatı yaxşılaşır[2].Digər tərəfdən HX-in əsas 
kardiovaskulyar ağırlaşmalarından  olan miokard infarktı və beyin qan dövranı pozğunluqları 
qanın reoloji göstəricilərinin dəyişməsi ilə sıx əlaqədədir[3].Qanın özlülüyü və eritrositlərin 
deformasiya qabiliyyəti  qanın mikrosirkulyasiyasında əsas rol oynayır[4].                                                                                                                                     
Antihipertenziv dərmanlarla müalicə müxtəlif orqan və bioloji sistemlərə təsir edə bildiyin kimi, 
qanın reoloji xüsusiyyətlərində də  bu və ya digər dəyişikliklər  törədə bilər. Bu da özünü 
müalicənin son nəticələrində biruzə verə bilər. Ona görə də hər bir antihipertenziv  dərman  
effektivliyi və təhlükəsizliyinə  həsr  olunmuş   klinik tədqiqatları  onların hemoreoloji faktorlara 
təsirini öyrənmədən başa çatmış hesab etmək olmaz. Yuxarıdakıları nəzərə alaraq  son illər 
klinik praktikada geniş istifadə  olunan AÇF inhibitoru perindoprillə  monoterapiya zamanı 
hemoreoloji  göstəricisində baş verə biləcək dəyişiklikləri öyrənməyi qarşımıza MƏQSƏD 
qoyduq.  

TƏDQIQATIN MATERIAL VƏ METODLARI. Tədqiqata I-II dərəcəli(SAT >140-179 mm.c.sut, 
DAT>90-99 mm.c.sut)  30-75 yaşlı (42±15 yaş) HX olan  11 nəfər kişi və 9 nəfər qadın cəlb olunub. 4 
həftəlik plasebo dövründən sonra AH xəstələrə 3ay müddətində perindopril  təyin olunub. 
Perindopril(Prestarium, Servie firması, Fransa)  təyinindən 2-3 həftə qabaq bütün hipotenziv dərmanlar 
kəsilib.Bu müddət ərzində  xəstələr plasebo təyin olunub  ki, onun fonun da bütün kliniki-instrumental 
müayinələr aparılıb. Əgər plasebo dövrünün  axırına xəstələrdə  AT 140\90 mm.c.süt-dan çox olarsa ,  4-
8 mg / gündəlik dozada perindoprillə  monoterapiya  təyin olunub. Tədqiqata AHM kəsilməsi nəticəsində 
ağırlaşa biləcək  ağır gedişli və krizlə müşahidə olunan xəstələr, böyrəyin və sidik yollarının , qaraciyərin  
funksiyasının pozulması ilə gedən və xüsusı müalicə tələb edən simptomatik hipertenziyalı ,endokrin 
potologiyalı,öyrənilən dərmana əks göstərişi  olan, həmçinin sistematik alkoqol qəbul edən  xəstələr cəlb 
olunmaмышдыр.                            

Tədqiqata AHM kəsilməsi nəticəsində ağırlaşa biləcək  ağır gedişli və krizlə müşahidə 
olunan xəstələr ,böyrəyin və sidik yollarının, qaraciyərin  funksiyasının pozulması ilə gedən və 
xüsusı müalicə tələb edən simptomatik hipertenziyalı, endokrin potologiyalı, öyrənilən dərmana 
əks göstərişi  olan, həmçinin sistematik alkoqol qəbul edən  xəstələr cəlb olunmayıblar.          

  Bütün xəstələrdə  2  həftəlik  plasebo qəbulunun sonunda, perindoprillə  müalicəsindən  
3 ay sonra  qandakı hemoreoloji parametrləri təyin olunub. Bu zaman qanda trombositlərin  
ümumi miqdarı və trombositlərin aqreqasiya  və dezaqreqasiya  qabiliyyəti (Laser analizator 
230 LA(biola,Rusiya), Fibrinogen(Kvik metodu), Hemotakrit (Micros 60 analizator) , 
protombin indeksi, trombin vaxtı (SF 46 Spekol 221 spektroflometri) ,Willebraund factor 
(Spectra floumeter Ruzvelk metodu),  eritrositlərin deformasiya qabiliyyəti (MF4-Filtrometer),  
trombosotlərin aqreqasiya qabiliyyəti  (35 mm-lik lupa ilə təmin olunmuş Leica microscopu ilə), 
zərdab  protein(Refractrometric methodla)  plazmanın heparinə dözümlülüyü öyrənilib. 

Tədqiqat zamanı alınmış nəticələrin statistik analizi Statistica 7 proqramı  vasitəsi ilə 
Styudentin qoşa məlumatlara dair t-kriteriyasına  və Willcoxone əmsalına əsasən aparılıb.  
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Xəstələr identik qruplara   ayrılması   və  onlara korrelyasiya  əmsalının təyini  Pirsen və 
Sperman koffisentinə əsasən təyin olunub.                                                                                                             

АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ.  Perindoprillə  3 aylıq müalicə həm 
sistolik  (158±16 mm.c.sut.) həm də diastolik  (96±7 mm.c.sut.)  arterial təzyiqin statistik 
səhihliklə enməsinə səbəb olmuşdur (Cədvəl). 

 
Ъядвял  

 Müalicədən əvvəl n=20 Müalicədən sonra n=20 
SAS mm.c.süt. 158±16 148±22* 
DAS mm.c.süt. 96±7 90±6* 
Eritrositlərin deformasiya qabiliyyəti 1.44±0.33 1,54±0,31* 
Fibrinogen 25,4±5,2 22,1±4,8* 
Hemotakrit 43,9±2,9 42,9±2,4* 
Protrombin İndeksi 86,6±6,6 80,2 ± 5,7* 
Willebraund faktoru 99,3±3,3 95,2 ±3,1* 
Trombositlərin aqreqasiya qabiliyyəti 25,5±2,0 25,4±1,75** 
Trombositlərin sayı 218,6±23.4 220,3±20.5** 
Plazmanın rekasifikasiya vaxtı 1,70 ±0,36 1.66±0,45** 
Plazmanın heparinə dözümü 7,39±0,8 6,86 ±0,6** 

Əlavə *– göstəricilərin dəyişmə səhihliyi р<0,05 olarsa ; **– р≥0,05 olarsa . 
 
Cədvəl 1 dən göründüyü kimi bu dəyişiklik tədqiqat  zamanı öyrənilmiş  qanın  bir neçə reoloji 
parametrində qeyd olunmuşdur.3 aylıq perindoprillə monoterapiya həm sistolik arterial təzyiqin 
(158±16mmHg-dən 148±22 mmHg p<0,0243)  həm də  diastolik arterial təzyiqin (96±7 
mmHg-dən  90±6 mmHg p<0,03) enməsinə səbəb olmuşdur. Bununla yanaşı,  plazma 
fibrinogenin, haematokritin, protrombin indeksinin, Willebraund faktorunun, plazmanın 
heparinə dözümlülüyün yüksək statistik səhihliklə enməsi, eritrositlərin deformasiya 
qabiliyyətinin isə artması qeyd olunub. Tədqiqat zamanı trombositlərin sayında, plazmanın 
rekalsifikasiya  vaxtında, trombositlərin aqreqasiya qabiliyyətində və plazma proteinlərinin 
miqdarında statistik əhəmiyyətli dəyişiklik qeyd olunmayıb.                                   

Aparılan tədqiqatın  nəticəsi göstərdi ki, perindoprillə  3 aylıq müalicə kifayət qədər güclü  
antihipertenziv  təsir göstərməsi ilə yanaşı, hemoreoloji göstəricilərdə də pozitiv dəyişikliklər  
törədir. Alınan nəticə öncə aparılmış enalapril, lizinopril [5], ramipril [6] və s. kimi kliniki 
praktikada geniş istifadə olunan AÇF inhibitorları və dihidropiridin qrupu kalsium antaqonistləri 
[7] ilə AH lı xəstələrin müalicəsi zamanı qanın  hemoreoloji faktorlarında baş verən 
dəyişikliklərin öyrənilməsindən alınan nəticələrlə üzləşir. Lakin bu pozitiv nəticələr  tiazid  
diuretikləri[8]və angiotenzin II reseptor  blokatorları ilə aparılan müalicə zamanı müşahidə 
olunmur, əksinə  hemoreoloji  parametrlərdə pisləşmə müşahidə olunur. Antihipertenziv 
dərmanların belə müxtəlif istiqamətli hemoreoloji təsir mexanizmləri dəqiq öyrənilməyib. Lakin 
aparılan tədqiqatlar göstərir ki, burada dərmanların hipotenziv təsiri önəmli rol oynamır: belə ki, 
bu təsir dərmanların  müqayisə olunan hipotenziv təsirləri fonunda baş verir. Eksperimental 
tədqiqatlar aşkar etmişdir  ki, AÇF inhibitorları endotelial tsikloksigenaza-2-nin endotelial 
ekspressiyasını və prostatsiklin sintezini artırmaqla[9] hemoreoloji  göstəricilərdə müsbət 
dəyişikliklər törədə bilər və beləliklə mikrosirkulyator pozuntuları bərpa edə bilər [10]. Bundan 
başqa hemoreoloji parametrlərdə olan dəyişikliklərin onların bazal səviyyəsindən asılı olması 
da aşkarlanmışdır , müalicədən əvvəl  hemoreoloji  göstəricilər aşağı olan xəstələrdə onlar 
statistik səhihliklə qalxır yuxarı olan xəstələrdə isə əksinə enir [11]. AÇF inhibitorlarının əlverişli 
hemoreoloji profilinin əsasında onların kation  nəqli sistemində törətdikləri  dəyişiklərin və 
protektiv  antioksidant təsirlərinin  habelə periferik vazodilatator  təsirlərinin durması fikridə 
vardır [12]. 

Alınan nəticələrin klinik əhəmiyyətini dəqiq dəyərləndirmək  mümkün olmasa da müəyyən 
mülahizələr yürütmək olar. Məlum olduğu kimi AH hiperkoaqulyasion və protrombotik  
vəziyyətdir ki, bununda əsasında koaqulyasiya ilə fibrinolitik balansın pozulması durur[13].Bu 
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hal  AT qalxması ilə yanaşı həm ÜİX, həmdə baş beyin insultlarının baş verməsi riskini 
artırır[14]. 

Bundan başqa eritrositlərin aqreqasiya qabiliyyətinin artması və deformasiya 
qabiliyyətinin azalması ( “qəpik sütunu “ fenomeni) orqan perfuziyasının pisləşməsinə gətirib 
çıxara bilər ki, [15]. bu da AH gedişini ağırlaşdıra bilər. Perindoprilin əlverişli hemoreoloji 
profilinin olması onun hipotenziv effekti ilə yanaşı ürək damar fəsadlarının  daha da 
azalmasının mümkün səbəblərindən biri ola bilər. Belə ki, bu dərmanla aparılan geniş 
randomizə olunmuş, çoxmərkəzli  tədqiqatların  nəticələri göstərmişidir ki, onunla uzun müddətli  
müalicə fonunda həm ürəyin işemik xəstəliyindən (EUROPA tədqiqatı) həm də insultdan 
(PROQESS tədqiqatı) xəstələnmə və ölüm halları yüksək statistik səhihliklə enir.  

Əldə olunan bu müsbət nəticələr təkcə dərmanın AHT ilə izah olunmur həmdə onların  
əlverişli pleotrop effektləri ilə şərtlənir. Belə pleotrop təsirlərdən biridə onun hemoreoloji  
göstəricilərin tərəfimizdən aşkar olunmuş  əlverişli dinamikada rol oynamasıdır. Beləliklə, 
perindoprillə 3 aylıq fasiləsiz müalicə sistolik və diastolik təzyiqlərin yüksək statistik səhihliklə  
enməsi ilə bərabər, eritrositlərin deformasiya qabiliyyətinin artması, hemotakritin, Willebraund 
faktorunun, trombositlərin aqreqasiya qabiliyyətinin, plazmanın heparinə dözümlülüyünün , 
fibrinogenin, konsentrasiyasının azalması kimi hemoreoloji parametrlərin pozitiv dinamikasına 
gətirib çıxarmışdır.  

ƏDƏBIYYAT 
1. Baskurt OK, Meiselman HJ. Blood rheology and hemodynamics // Sem Throm Hemostas, 2003, v.29, 

p.435-450 
2. Chien S, Dormandy J, Ernst E, et al. (Eds): Clinical  Hemorheology.- Dordrecht: Martinus Nijhoff Pub, 

1987, p.127-401 
3. Lucia Mannini, Emanuele Cecchi, Cinzia Fatini, Rossella Marcucci, Agatina Alessandriello Liotta, 

Marco Matucci-Cerinic, Clinical haemorheology and microcirculation // Ann Ist Sup Sani, 2007, v.43, N2, p.144 
4. Schmid-Sch.nbein H. Hemorheology. Comprehensive Human Physiology.- Berlin: Springer-Verlag, 

1996, p. 1747-1792 
5. H Sumino, M Nara, K Seki et al Effect of Antihypertensive Therapy on Blood Rheology in Patients 

with Essential Hypertension // The Journal of International Med. Res., 2005, v.33, p.170- 177 
6. Muravyov AV, Zaitsev LG, Muravyov AA et al Effects of Ramipril and Isradipin on hemorheological 

profiles in patients with arterial hypertension // Clin Hemorheol., 2000, v.20, p 90-91 
7. Nagakawa Y., Akedo Y., Kaku S., Orimo H. Effects of carvedilol on common carotid arterial flow, 

peripheral hemodynamics, and hemorheologic variables in hypertension // Eur J Clin Pharmacol.,  1990, v.38 
(Suppl 2),  p.S115 – S119 

8. Stoltz JF, Zannad F, Kdher Y, Le Bray Des Boses B, Ghawi RE, Meilhac B, et al: Influence of a 
calcium antagonist on blood rheology andarterial compliance in hypertension: comparison with a thiazide 
diuretic // Clin Hemorheol Microcirc., 1999, v.21,  p.201- 208 

9. Shand BI. Haemorheological effects of losartan and enalapril in patients with renal parenchymal disease 
and hypertension // J Hum Hypertens, 2000, v.14, p.305 – 309 

10. Somer T, Meiselman HJ,Disorders of blood viscosity // Clinical blood rheology, 1998, v.2, p.67-88 
11. Tibblin G, Bergentz SE, Bjure J, Wilhemson L. Hemotacrit, plazma proteins, red cell agregation, 

plazma volume and plazma viscosity in early hypertension //American J/Hypertension,1976, p. 165 
12. Merrill EW. Rheology of blood. // Physiol Rev., 1969, v.49, p.863-888 
13. Gregory Y.H. LipCharles G.C. Spencer, David Gurney, Andrew D. Blann, D. A Substudy of the Anglo-

Scandinavian Cardiac Outcomes(ASCOT)  Trial Von Willebrand Factor, Soluble P-Selectin, and Target Organ 
Damage inHypertension // Hypertension,  2002, v.40, p.61-66 

14. G Ciuffetti, L Pasqualini, M Pirro, R Lombardini, M De Sio, G Schillaci and E Mannarino Department 
of Clinical and Experimental Medicine, Blood rheology in men with essential hypertension and capillary 
rarefaction.// Journal Human Hypertension, 2002, v.16, p.533–537 

15. Oguz K. Baskurt, M.D., Ph.D.,1 and Herbert J. Meiselman, Sc.D.Blood Rheology and Hemodynamics   
Seminars // Thrombosis and Hemostasis, 2003, v.29  

SUMMARY 
EFFECT PERINDOPRIL ON RHEOLOGICAL PARAMETERS OF BLOOD PATIENTS WITH ARTERIAL 

HYPERTENSION 
I.I.Mustafayev, K.V.Ahmedov 

The purpose was studying hemeorheological parameters of blood during treatment with perindopril 
patients with arterial hypertension (AH). Effect treatment with perindopril on several hemoreological parameters 
on patients with AH was study 20patients with AH (11men and 9 women) in the age of 27-59(median age 42±15 
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years).  After  1 month period of placebo the patients was given perindopril (Prestarium Servier) in daily doze of 
4-8 mg daily dose (med 6±2 mg ). Blood sample was taken after period of placebo and through 3 month 
treatment with perindopril and was measured of blood  platelets  count and platelet agreegability rate, platelets 
agreeability rate (using a Leica microscope equipped with a 35-mm camera), plasma  protein(Refractrometric 
method) and recalsification time  of plasma. 3 month treatment with perindopril resulted to decrease of 
systolic(158±16mmHg to148±22 mmHg p<0,024)  and diastolic(96±7to 90±6 mmHg p<0,03)  arterial pressure , 
serum fibrinogen concentration in plasma (25,4±5,2 mg/dl to 22,1±4,8 mg/dl p<0.05), haematocrit (43,9±2,9 to 
42,9±2,4 (p<0,015)), protrombin index (86,6±6,6% to 80,2 ± 5,7% (p<0,044)),Wiilebraud factor ( 99,3±3,3% to 
95,2 ±3,1%( p<0,015)), heparin endurance of plasma (7,39±0,8 to 6,86 ±0,6 p<0,04)), and increase in  red blood 
cell deformability (1.44±0.33 to 1,54±0,31 p<0,003)).  There are not observed  statistically  significant changes 
in number of  platelet agreegability rate, recalsification time  of plasma, platelet count and plasma proteins. 
During 3 month treatment with ACE inhibitor perindoprile in AH are observed favorable   dynamics of blood 
hemeorhelogical parameters.  

Дахил олуб:22.10.2009 
 

МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ СУПРЕССИЯ ИММУННЫХ ПАРАМЕТРОВ ПРИ 
РАЗЛИЧНЫХ НАРУШЕНИЯХ 

 
Г.И. Азизова,  Р.М.Мамедгасанов Ш.И. Алекперзаде, С.Р. Кулиева 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

 Вторичная иммунная недостаточность (ВИН), сопровождающаяся, как правило, 
обратимыми нарушениями функционирования иммунной системы, ее адаптационных 
механизмов  и других функций, значительно осложняет течение любых заболеваний. 
Нарушение нормального функционирования иммунной  системы не только определяет более 
тяжелое, затяжное  течение любых болезней, но и способствует развитию осложнений, 
снижению или отсутствию клинического эффекта от терапии, увеличению летальности [1].  
При развитии ВИН особое внимание уделяется снижению функционирования В-системы имму-
нитета, точнее, авидности антител [2]. Предполагается, что авидность антител определяется  
оптимальной третичной структурой иммуноглобулинов, что в свою очередь, зависит от рН 
среды [3], от концентрации различных метаболитов в сыворотке крови, от состояния ПОЛ/АОЗ 
и т.д. [4,5]. 

Цель данной комплексной исследовательской работы заключалась в изучении влияния 
различных метаболитов углеводного, белкового и липидного обмена на активность 
иммуноглобулинов – компонента В-системы иммунитета. 

Согласно поставленным целям исследования велись в трех направлениях: изучалось 
изменение авидности антител у больных сахарным диабетом [6,7], при ХПН [8], а также при 
атопическом дерматите [9]. В первом случае исследовали влияние уровня глюкозы (а также 
степени гликолизированности гемоглобина) на авидность антител, во втором случае измеряли 
концентрацию продуктов ПОЛ, интенсивность функционирования АОЗ и изменения на этом 
фоне активности иммуноглобулинов, а у больных атопическим дерматитом исследовали 
уровень метаболитов арахидоновой кислоты и влияние данного показателя на авидность 
иммуноглобулинов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследования проводились с кровью 97 
больных  сахарным диабетом типа 2, в том числе мужчин 42 человека,  женщин 55, в возрасте от 42 до 65 
лет. Основная часть больных находились  на лечении в хозрасчетном Эндокринологическом диспансере 
г. Баку. Продолжительность болезни колебалась от 2 месяцев до 23 лет. 

По длительности заболевания, а также  по уровню гликемии все больные были разделены  на 3 
группы: до 1 года – стадия компенсации (46), от 6 до 10 лет – стадия субкомпенсации (34)  и более 10 лет 
– стадия  декомпенсации (17). Классификацию больных по стадиям проводили на основе критериев, 
принятых Европейским бюро Международной Федерации диабетологов и Европейским бюро ВОЗ 1998 
г. [10] Кровь 10 здоровых доноров служила в качестве контроля. 

Также были проведены  биохимические и иммунологические анализы у 97 больных ХПН. У 53 
больных была  начальная, у 44 больных терминальная стадия заболевания. Контрольную группу 
составили 20 практически здоровых человек. Больные ХПН находились на лечении в отделении 
нефрологии Центральной Больницы Нефтяников Нефтяной компании Азербайджана. Биохимические и 
иммунологические исследования проводились на кафедре биохимии Азербайджанского Медицинского 
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Университета. Уровень креатинина и мочевины определяли с помощью набора реактивов «Lachema» 
(Чехия). Процессы ПОЛ количественно исследовали спектрофотометрическим методом, определяли 
содержание в сыворотке крови диеновых конъюгатов – первичных продуктов ПОЛ и малонового 
диальдегида (МДА) – одного из вторичных продуктов. 

Диеновые конъюгаты (ДК), образующиеся в результате миграции двойной связи в 
полиненасыщенных жирных кислотах, определяли по Гаврилову В.Б. После экстракции в смеси гептан-
изопропанол (2:1) и последующего наслаивания HCI (pH 2,0), диеновые конъюгаты выявляли в 
гептановой фазе при 233 нм.  Коэффициент молярной экстинкции ДК составлял 2,2105 М1 см-1. Коли-
чество диеновых конъюгатов выражали в Д 232/м сыворотки [11]. О состоянии АОЗ судили  по уровню в 
сыворотке крови больных супероксиддисмутазы (СОД) и (ГП) и церулоплазмина (ЦП) [12]. Уровень 
метаболитов арахидоновой кислоты  изучалось у 60 больных с АД в возрасте  14-40 лет (мужчин 63%, 
женщин – 37%). У большинства больных заболевание начиналось с первых лет жизни, при этом 
длительность заболевания у некоторых больных составляла 10-25 лет. Сопутствующей патологией чаще 
всего являлись аллергические заболевания – 50% и болезни желудочно-кишечного тракта – 30%. У 15% 
больных близкие родственники имели аллергические заболевания. Группой контроля служили 10 
здоровых доноров в возрасте 16-30 лет. Содержание метаболитов арахидоновой кислоты – ЛТС4, ЛТВ4 и 
простагландинов определяли методом колоночной хроматографии на кремниевой кислоте с 
последующим анализом с помощью наборов реагентов «Amersham» (Англия), «Clinical Assay» (США) 
[13]. Авидность антител, а также иммунологические показатели в сыворотке  больных были исследованы 
в Институте Биоорганической химии им. М.М.Шемякина и Ю.А.Овчинникова в г. Москва. Количество 
глюкозы определяли глюкозооксидазным методом, готового реактивного набора  [12]. Количество HbAC 
– гликолизированного гемоглобина определяялось по методу  Ю.А.Князева и соавт. [14]. Количество 
общего белка определяли биуретовым методом, альбумины бромкрезолом. Для оценки состояния 
иммунной системы организма изучали содержание Т-лимфоцитов по методу Jondal. et al., определение 
фагоцитарной активности нейтрофилов проводилось по способности поглощать  дрожжевые клетки [15]. 
Определение  содержания основных классов иммуноглобулинов  (G,A,M) по методу Manchini G.  [16]. 

Концентрация ЦИК (фракцию, обогащенную ЦИК, осаждаемую 3,5% полиэтиленгликолем – 
ПЭГ) устанавливали по методу Гриневич Н.А. и соавт. [17]. Авидитет и соотношение высоко- и 
низкоавидных нормальных антител в сыворотке крови определяли с помощью тест-систем для экспресс-
диагностики доклинических и клинически выраженных форм иммунологической недостаточности [18]. 

Статистическую обработку данных проводили непараметрическим методом с помощью 
критерия Уилкоксона (Манна-Уитни). Данные приведены как M±м (М- выборочное среднее; m – ошибка 
среднего). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Нами были исследованы некоторые биохимические 
и иммуноогические показатели, а также авидность антител на разных стадиях СД типа 2.  

При  длительном и стойком нарушении углеводного обмена, т.е. при декомпенсации 
сахарного диабета и отсутствии адекватной коррекции заболевания, уровень HbA1 нарастает 
(таб. 1). Параллельно с гемоглобином неэнзиматическому гликолизированию подвергаются и 
другие белки организма, дисфункция рецепторов, что может вызвать такие изменения,  как 
утолщение мембраны, нарушения метаболизма,  характернее для прогрессирования сахарного 
диабета [19]. На стадии компенсации и субкомпенсации в биохимических показателях (таб. 2) 
не наблюдаются заметные изменения. На стадии декомпенсации уровень креатинина и 
мочевины заметно повышается,  кальций снижается, что обясняется диабетической 
нефропатологией. 

Как видно из таб. 3, с увеличением длительности диабета  возрастало содержание IgA, 
IgG, ЦИК и В-лимфоцитов в крови. Показатели Т-системы иммунитета, наоборот, были 
снижены. 

Таблица 1 
Уровень гликемии и гликолизированного гемоглобинау больных СД типа 2 

Группа больных СД Количество 
больных 

Средняя суточная 
гликемия, ммол/л 

Hb1AC% 

В состоянии компенсации 36 6,04 0,16* 6,20,18* 
Субкомпенсации 34 8,10,27 * 7,50,12* 
Декомпенсации 17 9,20,17* 10,30,24* 

Контроль 10 4,010,15 5,50,08 
      Прим.: р-достоверность отличий от контрольной группой; * p< 0,001 
 



                                        Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010 

49 
 

Как следует из таблицы 3, количество Т-лимфоцитов в перифериической  крови при 
длительности болезни до 1 года мало отличается от такового  у практически здоровых людей. 
Чем продолжительнее болезнь, тем более глубокий характер приобретает  нарушение 
иммунного статуса.  

У больных ХПН установлено закономерное возрастание содержания МДА и ДК в 
сыворотке крови с максимальными значениями у больных терминальной группы до лечения 
(Таблица 4).  

Таблица 2 
Биохимические показатели больных СД типа 2 

Группа 
больных СД 

типа 2 

Кол-во 
больных 

Общий белок, 
г/л 

Альбумин, 
г/л 

Креатинин, 
мкмоль/л 

Мочевина, 
ммоль/л 

Кальций, 
мг/% 

В состоянии 
компенсации 

36 75,8±1,38 48,2±0,8 90,3±0,62* 5,97±0,09** 7,99±0,14 

Субкомпен- 
Сации 

34 76±0,73 41,2±0,67* 117,5±5,12* 9,6±0,16* 7,6±0,12** 

Декомпен- 
Сации 

17 50,7±0,73* 35,2±0,95* 371±5,94* 12,7±0,3* 6,7±0,2* 

Контроль 10 75,6±0,96 46,4±1,01 74,1±1,65 6,5±0,16 8,2±0,25 
Прим.: * p< 0,001;  **p < 0,05 

Таблица 3 
Иммунологические показатели и авидность антител у больных  СД типа 2 

Стадии 

Показатели Контроль 
n=10 Компенсация 

n=36 

Субкомпен-
сация 
n=34 

Декомпен-
сация 
n=17 

IgG, мг/мл 14,40,21 17,20,37* 21,90,36* 22,60,44* 
IgM, мг/мл 2,40,07 2,730,09*** 2,660,09** 2,70,09** 
IgA, мг/мл 1,80,06 2,30,07* 3,30,08* 3,80,1* 
ЦИК, мг/мл 0,50,03 0,80,11*** 1,60,08* 1,50,03* 
Фагоцитарное число, % 920,86 761,47* 63,21,83* 490,97* 
Высокоавидные антитела,% 891,18 750,83* 571,52* 260,64* 
Низкоавидные антитела,% 111,18 250,83* 431,52* 740,61* 
Т-лимфоциты, % 58,70,67 55,60,92** 44,61,14* 35,60,41* 
Прим.: * p< 0,001;  **p < 0,05; ***p < 0,01 

 
При исследовании состояния системы АОЗ в сыворотке крови больных в кон-

сервативной группе было выявлено активация СОД  (табл. 5). Увеличение активности СОД, по-
видимому, объясняется компенсаторной реакцией организма на усиление ПОЛ.Снижение 
интенсивности ПОЛ в результате лечения может объясняться  увеличением активности СОД. 
Ферменты разрушают супероксид-анион радикалы, являющиеся инициатором 
свободнорадикальных реакций в организме [20].  

Таблица 4 
Показатели ПОЛ у больных с ХПН по сравнению с контролем 

Консервативная  группа Терминальная группа  Исследуемые 
показатели 

Контроль-
ная группа до лечения после 

лечения  
до лечения после лечения  

МДА, 
мкмол/мл 

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

ДК, Е233/ мл 0,40  0,01 0,697  0,02* 0,53  0,024 0,75  0,08* 0,662  0,17 
Примечание: *р < 0,001; **p < 0,01; ***р < 0,005 
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Таблица 5 
Показатели  системы АОЗ у больных ХПН по сравнению с контролем 

Консервативная  группа Терминальная группа Исследуемые 
показатели 

Контроль-
ная группа до лечения после 

лечения 
до лечения после лечения 

СОД, МЕ/мг 0,94  0,03 1,37  0,03* 1,341  0,02 0,63  0,03* 0,7840,21** 
ГПО, 

мкмол/мин. 
27,94  5,66 190,923,33* 207,764,01 211,225,47* 203,485,46 

ГSН, мкмол/ мл 0,55  0,02 0,396  0,01 0,48  0,02 0,4050,021* 0,470,02*** 
Церулоплаз-

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

Примечание: *р < 0,001; **p < 0,01; ***р < 0,005 
 
Проведенные нами исследования показали, что характерными для больных ХПН 

являлись повышение в крови содержания низкоавидных  антител G класса до 80% (при норме 
0-20%) и снижение высокоавидных до 20-25% (при норме 80-100%) (табл.6). Снижение 
авидности находится в прямой зависимости  от тяжести заболевания. В консервативной группе 
авидность снижается до 76%,  в терминальной группе это количество доходит до 81%. 

Данные о содержании метаболитов арахидоновой кислоты у больных АД представлены 
в таблице 7. Для сравнительного анализа изученных показателей в периоде  обострения все 
больные были разделены на 3 группы: I группа - пациенты с неосложненным течением 
распространенного АД (n=20); II группа –  пациенты с осложненным течением 
распространенного АД  (n=22); III группа – пациенты с осложненным течением диффузного АД 
(n=18). Полученные данные указывает на то, что в периоде обострения заболевания  
существенно увеличивается содержание  ЛТС4, ЛТВ4. 

На основании корреляционного анализа удалось выявить две группы функционально 
значимых связей авидетета антител G класса с показателями иммунограммы: с одной стороны – 
с ЦИК, фагоцитарной активностью нейтрофилов, способностью нейтрофилов генерировать 
радикалы кислорода, т.е. с комплексом показателей, которые характеризуют течение реакций, 
обеспечивающих фагоцитоз аллергенсодержащих ЦИК, разрушение аллергенов и атопенов и 
выведение их из организма; с другой – с количеством метаболитов арахидоновой кислоты – 
ЛТС4  ЛТВ4 и т.п. (Таблица 8).  

Таблица 6 
Некоторые иммунные показатели и авидность антител у больных ХПН по сравнению с 

контрольной группой 
Консервативная  группа 

n = 53 
Терминальная группа  

n = 44 
Исследуемые 

показатели 
Контроль-
ная группа 

до лечения после 
лечения  

до лечения после лечения  

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

Фагоцитарная 
активность, % 

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

ЦИК, ус. ед. 43,75  0,51 67,78  1,22 62,29  2,16 68,91  0,95 65,68  2,27 
Высокоавидные 

антитела, % 
95  2 23,8  1,6** 23,8  1,2** 19,4  1,4** 24  1,4** 

Низкоавидные 
антитела, % 

5  1,2 76,2  1,6** 75  1,2** 80,6  1,82** 76  1,7** 

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

Таким образом, патогенез АД можно рассматривать как цепь взаимосвязанных 
механизмов, среди которых триггерная роль принадлежит недостаточности протективной 
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функции В-системы иммунитета, связанной с секрецией антител G класса с низкими 
авидитетом и протективной активностью, при этом аллерген-специфические  CD Th 2 клоны  
лимфоцитов выступают в качестве эффекторного звена, подключающего клеточно-
опосредованные механизмы  аллергического воспаления дермы. 
  

Таблица 7 
Содержание  метаболитов арахидоновой кислоты у больных атопическим дерматитом 
Исследуемый 

показатель 
Здоровые 
доноры 

Больные  
1-ой группы 

Больные 
2-ой группы 

Больные 
3-й группы 

Лейкотриен С4 
(ЛТС4), пг/мл 

2413  120 4085  285** 4265  145** 4326  156*** 

Лейкотриен В4 
(ЛТВ4), пг/мл 

1193  120 2837  608* 2706  243* 4570  379* 

Лейкотриен  
С4 /D4 /E4, пг/мл 

4348  762 11165  1770**  9621  657*  19379  685* 

Простагландин 
F2 (ПГF), пг/мл 

539  35,2 1174  103 *** 553  51,6** 593  79,3* 

Простагландин 
E2 (ПГE2) , пг/мл 

685  40,1 1148  104 *** 667  84,3* 507  66,3* 

Прим.: * p<0,05 ** p<0,01*** p<0,001 
Таблица 8 

 Иммунологические показаетли у больных АД 
Исследуемый 

показатель 
Здоровые 
доноры 

Больные  
1-ой группы 

Больные 
2-ой группы 

Больные 
3-й группы 

Лейкоциты, 
x109/л 

5,2  0,1 5,69  0,51* 5,72  0,14* 6,13  0,54** 

Лимфоциты, 
x109/л 

1,44  0,1 2,97  0,17* 2,93  0,54* 2,84  0,13* 

Эозинофилы, 
x109/л 

195  40 612  120* 701  105* 704  103* 

IgG, мг/мл 14,5  0,5  13,41  1,7* 13,7  1,3* 14,8  0,3* 
IgM, мг/мл 2,18  0,22 2,15  0,38** 2,17  0,42* 2,27  0,35* 
IgA, мг/мл 1,75  0,14 2,16  0,25* 2,21  0,24* 2,28  0,71* 

ЦИК, ус. ед. 44  3,5 53,51  9,1** 61,71  8,7* 64,12  3,7* 
Фагоцитарная 
активность, % 

92  2,2 69,5  5,76* 51,2  4,12* 54,4  4,47* 

Высокоавидные 
антитела, % 

95  2 18,4  1,53* 14,2  0,1** 12,5  4,2* 

Низкоавидные 
антитела, % 

5  1,2 71,6  1,63* 85,8  0,17* 87,5  4,2* 
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SUMMARY 
METABOLIC SUPPRESSION  OF  IMMUNE PARAMETER  IN DIFFERENT DISORDERS 

G.I. Azizova, R.M. Mamedqasanov, Sh.I. Alekperzade, S.R. Kuliyeva,   
Time course of lipid peroxidation and the state of antioxidant system of patients with diabetus mellitius 

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

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

Дахил олуб:02.12.2009 
 

ЩЕСТАСИОН ПИЕЛОНЕФРИТ ЗАМАНЫ КЛИНИК- ЛАБОРАТОР ЭЮСТЯРИЪИЛЯРИН 
ТЯЩЛИЛИ 

 
Н.М. Камилова, З.К.Мурадова, К.Р.Мяммядова 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Пиелонефрит- бюйряк ляйянъийиндя мцхтялиф микроорганизмлярин сябяб олдуьу илтищаби 
просесдир (йунан дилиндян тяръцмядя «пиелос» касаъыг, «ит»- илтищаби просес билдирян суффикс). 
Гадынлар кишиляря нисбятян пиелонефритя 5 дяфя чох тутулурлар.  Гадынларда сидик йолларынын 
инфексийасы щяйатын мцхтялиф  дюврляриндя баш веря билир ки, бу дюврляр бир гайда олараг мцхтялиф 
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щормонал дяйишикликлярля ялагядар олур: ъинси йеткинляшмя дюврц (дефлорасион систит), щамилялик, 
доьуш.  Илк дяфя олараг щамилялик заманы баш верян пиелонефрит щестасион пиелонефрит вя йа 
щамилялялярдя пиелонефрит адланыр [1,5,6]. Щамилялик бюйряклярин функсионал вязиййятиня габарыг 
тясир эюстярир: бюйряйя ган ахыны вя кцрявари филтрасийа, бюйряк новъугларында суйун   
реабсорбсийасы артыр ки, бу да суйун организмдя топланмасына вя плазманын осмолйасийасынын 
ашаьы дцшмясиня сябяб олур. Щормонларын (проэестерон) вя механики амиллярин (щамиля 
гадынын ушаглыьынын бюйцмяси) тясири алтында каса- бюйряк ляйянъийи системинин вя сидик 
ахарларынын  тонусларынын азалмасы,  сидик кисясинин тонусунун азалмасы иля эенялмяси баш верир. 
Бу заман  галыг майенин вя сидикдя стазын щяъми артыр ки,   бу да сидик ифразы йолларынын кяскин 
илтищаби хястяликляри цчцн риск факторуна чеврилир [2,3,6]. 

Йанашы эедян хястяликляр (фон хястяликляри) щамилялийин эедишатыны чятинляшдирир, бунунла 
да щестоз, ушаглыг- пласентар чатышмазлыг вя башга аьырлашмалар мейдана эялир. 

Щамилялик заманы бир сыра бюйряк функсийасы позунтулары фон хястяликлярля ялагядар 
олмайыб икинъили характер дашыйыр, йяни йаранмыш аьырлашмадан асылы олур (щестоз). 

Яфсуслар ки,  бюйряк функсийасынын позунтуларынын илкин сябябини мцяййян етмяк щяр 
заман мцмкцн олмур (щестоз вя йа йанашы эедян хястяликляр). Проблем онунла дяринляшир ки, 
бир чох гадынлар юз соматик статусларына йахшы бяляд олмурлар, чох ъцзи анамнез 
мялуматларына малик олурлар. Нефролоэийада тятбиг олунан бир чох диагностика методлары 
щамилялик заманы истифадя олуна билмяз [4,7,9]. 

Щамиля гадынларда сидик ифразаты системи хястяликляринин тезлийи кифайят гядяр йцксякдир. 
Гадын мяслящятханаларынын вердийи мялуматлара эюря бу вязиййятя щяр 3-4 гадында  раст 
эялинир, ган дювраны системи хястяликляри, хцсусиля дя анемийа иля рягабят апарыр. Мялум олдуьу 
кими анемийа бюйряк потолоэийасы иля мцтляг йанашы эедир. Мамалыг стасионарларында сидик 
ифразаты системи хястяликляри гейдя алынма тезлийи, диэяр хястяликляр кими чох ъцзи олмушдур. Бу 
бир гайда олараг мцхтялиф мцшащидялярин мцддяти (бцтцн щамилялик бюйунъа вя йа гыса 
мцддятли), гадын мяслящятханларында нисбятян там вя динамик мцайинялярин  характери, еляъя 
дя аьырлашмалары нязярдян гачырмаг тящлцкясини кянарлашдырмаг мягсядиля  
щипердиагностиканын характериндян асылыдыр. Буна бахмайараг стасионар щесабатларына ясасян 
сидик ифразаты хястяликляри йцксяк тезликли патолоэийадыр, чцнки бу хястялик щяр 10 доьан  
гадындан бириндя раст эялинир [2,3,10,11]. 
Буна ялавя олараг гейд етмяк лазымдыр ки, щестоздан мящв олан 25%  гадынын патоложи 
анатомик мцайиняси заманы йанашы эедян бюйряк хястяликляри ашкар едилмишдир: хроник 
пиелонефрит, хроник гломерулонефрит, пиелоектазийа иля бюйряк салланмасы, бюйряк инкишафынын 
аномалийалары,  нефролитиаз вя с. (М.А.Репина, 1988). Бюйряк патолоэийасы 30 йашындан йухары 
гадынларда йцксяк олур. 

Щазырки тядгигат ишинин МЯГСЯДИ щестасион пиелонефритин тезлийинин, ясас сябябляринин 
вя  нисбятян щяссас диагностика методларынын юйрянилмясиндян ибарятдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Ясас  групу 1 сайлы Доьум евинин патоложи 
щамилялик шюбяси вя 2 сайлы гадын мяслящятханасында мцшащидя алтында олан 93 щамиля гадын тяшкил едир.  
Нязарят групуна хроник эедишатлы хроник пиелонефритли 28 щамиля гадын дахил едилмишдир 

Ясас група 64 илкин доьан (69,5%), 28 тякрар доьан (30,4%) гадын дахил олмушдур. Беля нисбят 
нязарят групунда да мцшащидя едилир (17-ин 9-а нисбяти). Бц эюстяриъилярдян мялум олур ки, илкин 
доьанларын сайы тякрар доьанлардан чох олмушдур. Апардыьымыз мцшащидялярдян мялум олур ки, 92 
щамилядян 17-си яввялляр щяр щансы бюйряк вя йа сидик кисяси хястялийи кечирмишдир. 

Пиелонефритя даща чох щамилялийин VI-VIII айларында раст эялинир. 54 (58,6%) щамилядя саь тяряфли 
пиелонефрит, 22 (24%) сол тяряфли пиелонефрит, 11 (12%) ики тяряфли нефрит гейдя алынмышдыр. 5 (5,4%) няфярдя 
ися зядялянмиш тяряфи мцяййян етмяк мцмкцн олмамышдыр. 
Щамилялярин анамнезиндя бюйряклярин вязиййятиня тясир едя билян ашаьыдакы инфексион хястяликляр гейдя 
алынмышдыр: грип-48(52,1%), анэина-  37(40,2%), скарлатина- 9(9,7%), гызылча- 11(12%), пневмонийа- 
8(8,6%), паротит- 3(3,4%). 18 няфярдя (14,2%) ашаьыдакы йанашы эедян хястяликляр гейдя алынмышдыр: 
ревматизм –12(13%), хроник астматик бронхит –  3(3,4%), ашаьы ятраф венасынын варикоз эенялмяси- 
5(5,4%), хроник тонзиллит –9(9,7%),  хроник холесистит вя йа гастрит- 14 (15,2%). 

АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Пиелонефритдян язиййят чякян 
гадынларда щамилялик вя доьушун эедишатыны аьырлашдыран йанашы эедян ъидди хястялик 
анемийадыр ки, бу 92 мцайиня олунандан 64-дя (69,5%) гейдя алынмышдыр. 28 тякрар щамиля 
оланлардан  9-да (32,1%) щамилялик пис нятиъялянмишдир. 2 гадында сцни аборт апарылмыш, 1- дя 
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ушаглыгдан кянар щамилялик баш вермиш, 2- дя гяфляти аборт, 3- дя вахтындан яввял доьуш баш 
вермиш, 1- дя щамилялик  сона йетмямишдир. 18 гадында доьушлар вахтына чатмыш, лакин 
онлардан бириндя дюлцн юлц доьылмасы баш вермиш, 2- дя ися кюрпялярин еркян сцдямяр вахтында 
тяляф олмасы гейдя алынмышдыр. 
  Репродуктив функсийадан ялавя щяр 92 гданда айбашы сикли дя юйрянилмишдир. 16 
гадында (17,3%) айбашы 10-12 йашларында, 53 гадында (57,6%) 12-14 йашында, 12 гадында 
14-16 йашында (13%), 11- дя ися айбашы сиклинин эеъ баш вермяси гейдя алынмышдыр. 12 (13%)- 
дя щиперпенорейа,  8 (8,6%) гейри- мцнтязям айбашы, галан 72 (78,2%) гадында айбашы сикли 
нормал олмушдур. 

Беляликля, пиелонефритдян язиййят чякян яксяр гадынларда айбашы вахтында баш вермиш вя 
нормал характер дашымышдыр. 

Бу гадналардан 36-да (39,1%) мцхтялиф гинеколожи хястяликляр (ушаглыг бойнунун 
ерозийасы, бактериал ваэиноз, ушаглыг артымларынын илтищабы вя с.) гейдя алынмышдыр: 16- да ушаглыг 
бойну ерозийасы, 12- дя ушаглыг артымлары илтищабы. Йедди гадынын анамнезиндя сцд вязиси 
хястяликляри гейдя алынмышдыр: онлардан 11- дя щамилялялийя гядяр систит, 2- дя ися биринъи 
щамилялик заманы пиелонефрит гейдя алынмышдыр. 
Щамилялярдя пиелонефрити шяртляндирян  чох сайлы амилляр хястялийин мцхтялиф клиник формаларынын 
мейдана эялямясиня сябяб олмушдур. Бу хястяликляр  мцлайим щярарят вя ъцзи пиурийадан 
башламыш, просесин аьыр формалы сепсис эедишатына гядяр ола биляр. 
92 щамилядян 44- дя (47,8%) пиелонефрит щамилялийин кясилмяси цчцн тящлцкя йаратмыш вя 
щямилялийин вахтындан яввял баша чатмысына сябяб олмушдур. Бу гадынлар йашына эюря 
ашаьыдакы шякилдя бюлцнмцшляр: 12 гадын 20 йашына гядяр, 29 гадын 21-30 йаш арасында, 3 
гадын 31-40 йаш арасы. 
 Беляликля, пиелонефритли 92 гадындан 26- да (28,2%) щамилялийин кясилмяси тящлцкяси, 5-дя 
(5,4%) ися вахтындан яввял доьуш баш вермишдир. Бу 5 няфярдян 3-дя щяйат габилиййяти 
олмайан ушаг, 2-дя ися юлц дюл доьулмушдур. 
 Мцайиня заманы 21 гадында кяскин пиелонефрит, 71- дя хроник пиелонефрит ашкар едилмишдир. 
 74 (80,4%) гадында пиелонефритин илкин симптомлары гейдя алынмышдыр. Онлар ашаьыдакылардан 
ибарят олмушлар: 16 (17,3%) гадында гяфлятян  титрямяляр вя йцксяк температур, 38 (41,3%) 
гадында бел нащийяясиндя аьрылар, 24 (26%) гадында бу вя йа диэяр формада ики пиелонефрит 
симптомунун бирляшмяси  баш вермишлир. Буна уйьун олараг пиелонефритин башланмасынын айры- 
айры симптомларла мцшаийят олунмасы ики вя йа цч симптомун ейни заманда тясириня нисбятян 
даща чох гейдя алынмышдыр (78-ин 14-я нисбяти), бу да уйьун олараг 84,7%-ин  15,2%-  
нисбятиндян ибарятдир. 
 Щестасион пиелонефрити олан бцтцн гадынларда баш верян  лейкоситурийа хроник пиелонефрит 
заманы баш верян формасына нисбятян аз габарыг олмушдур. Щамилялийи нормал инкишафда олан 
12- дя сидикдя лейкосит ашкар едилмишдир, лакин онларын сайы 6-8 диггят мяркязиндя олмушдур ки, 
бу да нормал эюстяриъи щесаб олунур.  
 76 (82,6%) мцхтялиф формалы пиелонефрит олан щамиля гадында сидикдя зцлал ашкар 
олунмушдур. Онун мигдары 1,6%- дян башлайараг тяряддцд едирди. 48 (52,1%) щалда ъцзи 
еритросит ашкар едилмишдир. Пиелонефритли 35 щамилядя (38%) тяк- тяк щалларда эиалин вя дянявари 
силиндрляр,  21  щамилядя (22,8%) ися бюйряк епители ашкар олунмушдур. Нормал эедишатлы 
щамилялик заманы бу формалы елементляр щеч кясдя тяйин олунмамышдыр. 
 Сидийин бир дяфялик анализи заманы, хцсуиля хроник пиелонефритли щалларда пиурийа щеч дя 
щямишя ашкар олунмур. Мцайиняляр апарыларкян биз ялавя  Нечипоренко методундан да 
истифадя етдик.  Бу методла эизли  щематурийа, пиурийа вя силиндрурийаны ашкар етмяк олар. Щямин 
методла 1 мл сидикдя 200 еритросит, 2000 лейкосит вя 100 силиндр тяйин етмяк  мцмкцндцр. 17 
гадында (18,4%) шюбяйя дахил оланда, 25- дя (27,1%) саьалма фазасында эизли пиурийа ашкар 
едилмишдир. Бу да кифайят гядяр там мцалиъянин апарылмасына имкан верир. 
 Сидийин бактериоложи мцайиняси  бцтцн пиелонефритли гадынларда апарылмышдыр.  Якмя орта сидик 
кцтлясиндя апарылмышдыр ки, бу сидик ушаглыг йолунун вя уретра мянфязинин дягигликля 
йуйулмасындан сонра ади сидик ифразаты заманы алынмышдыр. Якмядян сонра сидик  + 40 С 
температурда сахланылыр. Якмя сидик эютцрцляндян бир саатдан чох кечмяйяряк апарылмалыдыр. 
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Мялумдур ки, мащиййятъя бактериурийа пиелонефритя бярабяр дейилдир вя о бюйряклярдя илтищаби 
дяйишикликляр тюрятмядян йох ола билмир.  Лакин бактериурйайа, хцсусиля, сидийин тякрар 
якилмясиндян сонра ашкар едилдикдя ящямиййятсиз тязащцр кими бахылмамалыдыр. Бу заман 1 мл 
сидикдя бактерийаларын мигдары 105 микроб  ъисминя бярабяр вя йа ондан йцксяк олур. 
Бактериурийанын кямиййят бахымындан тяйин едилмясиндян ялавя инфексийа тюрядиъиляринин тяйин 
едилмси вя онларын мцхтялиф антибиотикляря щяссаслыьынын мцяййян едилмяси лазымдыр. 
  Ясас група дахил олан гадынларын бактериоложи мцайиняси заманы ашаьыдакы нятиъяляр ялдя 
едилмишдир:  76-да  (82,6%)  бактериал флора ашкар едилмиш, 8- дя  (8,6%) якмя стерил олмушдур. 
Даща чох баьырсаг чюпляри-58 (63%),  нисбятян аз клебсиелляр – 3 (3,2%), иринли чюпляр –  4 
(4,3%), гызылы стафилококк-3 (3,2%), ентеробактерийалар-2 (2,1%), протейляр– 4(4,4%) ашкар 
едилмишдир. 38 (41,3%) пиелонефритли гадынын сидийиндя микроб колонизасийасынын кямиййят 
бахымындан тяйин едилмяси нятиъясиндя онларын тяркиби 105 КОЕ/мл ашкар олунмушдур, 29 
(31,5%) гадында ися бу эюстяриъи йцксяк олмушдур. Бу щал сидик йолларында инфексион просесин 
баш вердийини эюстярмишдир. 
 96 пиелонефритли гадында штаммларын антибиотикляря олан щяссаслыьынын тядгиги заманы мялум 
олмушдур ки, онларын амписилин, аминогликозид вя сефалоспориня щяссаслыьы вардыр. Бу заман 
сидикдя еля бир штамм ашкар олунмамышдыр ки, онлардан щансыса бир нечя тятбиг олунан 
антибиотикя ейни заманда щяссас олсун. Яксиня, бир чох микроб штаммлары бязи антибиотикляря 
резистент олмушдур, 4- ц ися бцтцн антибиотикляря давамлы олмушлар. 
 Яксяр антибиотикляря щяссас олан баьырсаг чюпляринин сябяб олдуьу пиелонефритин клиник 
эедишаты нисбятян йахшы олмушдур. Клебсиелла, иринли  чюпляр, ситробактерийа, ентеробактерийаларын 
вя бир чох антибиотикляря  резистент олдуьу ешерщийа штаммларынын сябяб олдуьу пиелонефрит даща 
аьыр эедишаты вя хястянин цмуми вязиййятинин лянэ йахшылашмасы иля характеризя олунур.  
Пиелонефритли 65 (70,6%) щамиля гадында бюйряклярин дахили функсийасынын  мцяйиняси 
апарылмышдыр. Бюйряклярин дахили функсийасы тядгиг едиляркян щяр ики бюйряйин зядялянмясинин 
бярабяр олмадыьыны нязяря алмаг  лазымдыр. Она эюря дя щяр ики бюйрякдян ахан вя сидик 
кисясиня топланан сидийин цмуми кцтляси бир тяряфли ахын заманы да кифайят гядяр чох ола биляр. 
Саьлам инсанларда цмуми кцтля иля баьлы фикир айрылыьы йохдур. Нормал дахили функсийа заманы 
сящяр эютцрцлян сидийин цмуми кцтляси 1,025- дан чох олур. Саьлам бюйряклярин нормал 
ишлямяси заманы цмуми кцтля надир щалларда 1,012- дян ашаьы вя 1,035-дян йцксяк олур. 
Саьлам бюйряк цчцн цмуми кцтлянин сутка ярзиндя тяряддцд етмяси характерикдир. Бундан 
ялавя эеъя вя эцндцз диурезинин нисбяти дя дяйишир. Яэяр нормада 1:4 вя йа 1:3 олурса, 
хроник пиелонефрит заманы яввялъя  эеъя диурез иля эцндцз диурез  бярабяр олур, сонра ися эеъя 
диурез цстцнлцк тяшкил едир.  
 Биз Зимниски сынаьыны сидик говуъу васитяляри кянар едяряк ади гида расиону шяраитиндя 
апардыг. Сынаьын нятиъяляринин тящлили заманы йцксяк вя ашаьы рягямлярдян ибарят цмуми кцтля 
дяйишкянлийини  нязяря алдыг: изогипостенурийа (сынагда цмуми кцтля 1,012- дян йцксяк олмур) 
6 (6,5%) няфярдя ашкар едилмишдир.  1,020- дян чох цмуми кцтляси олмайан ашаьы дахили 
функсийа 24 (26%) вя нормал дахили функсийа 62 (67,3%) гадында ашкар олунмушдур. 

92 щамилядян 66 (71,7%) няфяриндя ганын мцайиняси заманы йцксяк лейкоситоз, чопнцвяли 
форманын артмасы щесабына гейкоситар формулун нейтрофил сола йердяйишмяси вя  64 (69,5%) 
гадында мцхтялиф дяряъяли дямир дефисити гейдя алынмышдыр. 27 щамиля гадында сцрятли ЕЧС иля 
чопнцвяли нейтрофиллярин йцксяк тяркиби вя  лимфопенийа ашкар едилмишдир. 
92 щамилядян 31 (33,6%) няфярдя артериал тязйигин щяъмини мцайиня едяркян онун азалмасы 
тенденсийасы гейдя алынмышдыр. Бу даща чох узун мцддят давам едян пиелонефритдян язиййят 
чякян гадынлара аиддир. Бу гадынларда артериал тязйиг саьалма баш вердикъя нормаллашыр. 
 Ган зярдабында галыг азотун тяркиби норма дахилиндя олмушдур. Тяряфимиздян ясас вя 
нязарят групуна дахил олан щамиля гадынларда ган зярдабында сидик ъювщяри вя креатин тяйин 
олунмушдур. Бу заман ашаьыдакы эюстяриъиляр ялдя едилмишдир: сидик ъювщяри- 5,22+0,2 ммол/л, 
креатин-102,06+3,4 мкмол/л. Бу норма хариъиндя олан эюстяриъидир. 
Пиелонефритли щамиля гадынларын протеонограм эюстяриъиляринин тящлили заманы мялум олмушдур ки, 
ган зярдабында зцлалын щяъми саьлам щямилялярин эюстяриъиляриндян, демяк олар ки, фярглянмир. 
Пиелонефритин щяр бир нюв эедишаты заманы глобулинлярин кямиййяти алфа-фраксийанын щесабына 
кяскин артмышдыр, албуминин тяркиби азалмышдыр. Албумин-глобулин коеффисиенти ващиддян аз 
олмушдур. Габарыг албумин дефисити диспротеинемийанын тязащцрц олан стабиллик ашкар едилмишдир, 
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щятта клиник тязащцрляр олмадыгда беля пиелонефритдян язиййят чякян щяр бир щамиля гадына бу 
нюв мцайинянин тятбиг едилмяси мягсядяуйьундур. 
 Беляликля, щамиля гадынларда пиелонефритин садаланан диагностика методларындан ашаьыдакы 
тамамиля тящлцкясиз вя кифайят гядяр етибарлы методлары тятбиг етмяк олар: сидийин клиник 
мцайиняси васитясиля сидик йолларында инфексийаларын тяйин едилмяси вя Нечипоренко цзря сидийин 
мцайиня едилмяси, бюйряклярин дахили габилиййятинин мцайиня едилмяси (Зимниски сынаьы), ган 
зярдабында цмуми зцлалын вя онун ясас фраксийаларынын тяйин едилмяси, сидийин бактериоложи 
мцайиняси вя антибиотикляря щассас олан штаммларын тяйин едлмяси, бюйряклярин ултрасяс 
мцайиняси. 
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SUMMARY 
THE ANALYSES OF CLINIC- LABORATORY INDEXES DURING HESITATION PIELONEPHRIT 

N.M.Kamilova, Z.K.Aliyeva, K.R.Mamedova 
       The urochesia system disease on pregnant women is enough high. According women consultation they were 
met on each three-four woman concuriting to diseases of circulation and anemia.  The problems of prophylactic, 
in time diagnostic and treatment of   hesitation pielonephrit  is staying not quietly ending problem and is under 
the attention of clinisists and research.  The purpose of research was determining of sensible methods of 
diagnostic hesitation pielonephrit We recommend to use these methods of diagnostic for establishing of 
pielonephrit on pregnant women which methods are safety. There were determining of infection of urochesia 
ways by clinical analyses of urine and searching on Nachiporenco, searching concentration of ability of  kidney. 

Дахил олуб:23.10.2009 
 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ ПРОТИВОСПАЕЧНОГО 
БАРЬЕРА, ПРОИЗВОДНОГО ЦЕЛЛЮЛОЗЫ, ДЛЯ ПРЕДУПРЕЖДЕНИЯ РАЗВИТИЯ 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ СПАЕК 
 

И.Ф. Фаткуллин, Ш.А. Алыев 
Казанский государственный медицинский университет, Казань, Россия 

 
Изучение спаечного процесса в брюшной полости по документированным материалам 

начинается с сообщения Hunter (1793). С тех пор хирурги всего мира ведут борьбу с 
образованием послеоперационных спаек в брюшной полости, однако и на этапе современного 
развития хирургии, проблема послеоперационного спаечного процесса брюшной полости и 
спаечной болезни брюшины  является одной из основных не решенных актуальных проблем 
современной хирургии [2]. 

По данным литературы, частота возникновения послеоперационных спаек после 
абдоминальных и гинекологических операций  колеблется от 55% до 100% [4], а частота их 



                                        Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010 

57 
 

образования зависит от характера оперативного вмешательства, операционного доступа, 
использованного метода профилактики и технических средств. 

В гинекологии эта проблема является особенно актуальной, т.к развитие спаечного 
процесса приводит не только к ухудшению качества жизни больных из-за возникновения 
болевого синдрома [3], увеличения риска повторных операции, но и является главной причиной  
развития трубно-перитонеальной формы  бесплодия у пациенток репродуктивного возраста [1], 
особенно после реконструктивных  операций на придатках.  

Данные клинических испытаний и исследований на животных показывают, что 
большинство имеющихся антиадгезивных средств имеют лишь ограниченный успех, 
затрудняемый недостаточной безопасностью, эффективностью и множеством побочных 
эффектов, дороговизной и не снимают проблему образования послеоперационных спаек. 

На сегодняшний день наиболее оправданным для профилактики спаечного процесса 
является использование специфических адъювантных барьерных средств. Достаточно 
эффективным считается применение вязких индеферентных  сред, состоящих из производных 
целлюлозы, обладающих высокой биологической инертностью.  

Наше внимание привлек новый рассасывающийся противоспаечный барьер (гелевая 
форма), производное целлюлозы («Мезогель», производитель ООО Линтекс, г. Санкт-
Петербург). Гель представляет собой вязкую прозрачную массу; отвечает всем требованиям, 
предъявляемым к «барьерным» средствам. 

Для достоверного определения и сравнения антиадгезивной активности и механизма 
действия противоспаечного барьера, производного целлюлозы, нами проведено комплексное 
экспериментальное исследование. 

Целью настоящей работы являлось выяснение эффективности противоспаечного барьера 
на основе производного целлюлозы на процесс формирования спаек в раннем 
послеоперационном периоде. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Работа выполнена на кафедре акушерства и 
гинекологии №2 Казанского государственного медицинского университета. 

 Опыты проводились на 60 белых беспородных крысах – самках, массой 250 – 300 г. Операции 
производились в специально оборудованной операционной (виварий) при строгом соблюдении правил 
асептики и антисептики, в условиях общего обезболивания с использованием методов эвтаназии, 
предусмотренных приказом №724 от 1984г. Министерства высшего образования СССР «Правила 
проведения работ с экспериментальными животными».  

 Животные  случайным образом были разделены на 2 группы (по 30 крыс в каждой): основная и 
контрольная.  

Под общим обезболиванием посредством эфира, после обработки операционного поля, послойно 
выполнялась нижнесрединная лапаротомия. Идентифицировались маточные рога, которые выводились в 
операционную рану. Для воспроизведения послеоперационного спаечного процесса нами использовалась 
методика десерозирования висцеральной брюшины до капиллярного кровотечения волосяной щеткой с 
жесткой щетиной, смоченной в спиртовом растворе хлоргексидина. Выворачивалась внутренняя 
поверхность брюшной стенки и на париетальную брюшину наносились аналогичные дефекты. Во всех 
случаях дефекты наносились на одинаковых и равных площадях. Осуществлялся тщательный гемостаз.  
В конце операции, в брюшную полость животных основной группы вводился 2 мл противоспаечного 
барьера. В контрольной группе профилактика спайкообразования не проводилась. После выполнения 
основных этапов методики, лапаротомная рана ушивалась двухслойно наглухо. На кожу накладывались 
узловатые капроновые швы. Во всех группах экспериментальных животных исходно спаечные сращения 
в брюшной полости отсутствовали. 

До и после операции все животные содержались в одинаковых лабораторных условиях при 
температуре помещения 20-25˚. Каждое прооперированное животное содержалось в отдельной клетке. За 
животными велось ежедневное наблюдение. 

 Животные выводились из эксперимента на 1-е, 3-и, 5-е, 7-е, 14-е и 21-е сутки по 5 животных из 
каждой группы, путем передозировки эфирного наркоза. 

Повторное вхождение в брюшную полость животным производилось на 1 см левее от 
первоначального рубца. Во время релапаротомии проводилась ревизия органов брюшной полости, 
обращали внимание на наличие выпота и следов противоспаечного барьера в брюшной полости, отека, 
гиперемии тканей, определялся морфологический тип каждой обнаруженной спайки, рассчитывался 
уровень спаечного процесса (УСП) в абсолютных цифрах по предложенному нами цифровому 
компьютерному способу. Описание данного способа представлено следующим образом: во время 
операции фиксируются все спайки с помощью цифрового фотоаппарата. Далее все в автономном режиме 
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переносится на компьютер, что позволяет производить точные измерения необходимых параметров 
(площадь, протяженность, периметр) с помощью специальных программ (например, Adobe Acrobat 8 
Professional). Данная методика позволяет объективно оценить спаечный процесс и выразить его уровень 
в абсолютных величинах. Образец данного способа представлен ниже в разделе «результаты и 
обсуждение».  

Характер течения острой асептической воспалительной реакции (ВР) и репаративной 
регенерации тканей (РРТ) маточных рогов во время осмотра брюшной полости эвтаназированных 
животных оценивался по разработанной О.А. Мынбаевым (1997) бальной системе для регистрации 
макроскопических изменений оперированных органов (Таблица 1). 

Все результаты исследований обработаны статистически. При сравнении групп экспериментов 
значащими считались результаты при р<0,05. 

 
Таблица 1 

Бальная система для макроскопической оценки течения асептической воспалительной 
реакции (ВР) и репаративной регенерации ткани (РРТ) по О.А. Мынбаеву (1997) 

Критерии оценки Баллы (f) 
Поверхность раны гладкая с бледными или  
бледно – розовым цветом серозы 

0 

Гиперемия за счет: 
- расширения сосудов 
- петехиального кровоизлияния 
- геморрагической имбибиции тканей 
- гематомы 

 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 

Синюшность раны 0,5 
Отек ткани 0,5 
Фибриновый налет на поверхности раны 0,5 
Некротическая масса или детрит на поверхности раны      0,5 
  

Примечание. В исследуемой группе суммируют (Σ n*f, где n – число критериев, f – 
баллы) показатели каждой пациентки и вычисляют среднее значение. 

 
 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ. Во время релапаротомии 

проводили ревизию органов брюшной полости. Для макроскопического описания спаек и 
дефектов брюшины оценивались следующие параметры: частота встречаемости и плотность 
послеоперационных спаек; локализация спаек (висцеро-париетальные, межорганные сращения; 
сальниковые спайки); морфологический тип спаечных сращений (плоскостные, тяжевые, 
паутинные); уровень спаечного процесса по разработанному нами цифровому компьютерному 
способу; характер разделения спаек (острый или тупой способ); характер течения острой 
асептической воспалительной реакции и репаративной регенерации тканей.  

Во время аутопсии животных контрольной группы (без введения противоспаечного 
барьера) спаечный процесс отмечался в 29 (96,6%) случаев. В 15 (50%) случаях был выявлен 
спаечный конгломерат, состоящий из маточных рогов, петель кишечника и сальника, 
подпаянный к передней брюшной стенке шнуровидными и плоскостными спайками. В 
остальных случаях объем вовлеченных в спаечный процесс органов был меньше. 
Образовавшиеся спайки плотные, грубо деформируют стенки органов, прикреплены к тканям 
на большом протяжении и при попытке разъединения появлялась кровоточивость (рисунок 1). 
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Рис. 1. 5-е сутки после операции (контрольная группа). Множественные плотные 

спайки между сальником, петлями кишечника, маточными рогами и париетальной 
брюшиной 

 
 В основной группе после введения в брюшную полость противоспаечного барьера, 
спаечный процесс был обнаружен у 6 (20%) животных. Спаечных конгломератов не было 
обнаружено ни в одном случае и подпаивания  маточных рогов петель кишечника к передней 
брюшной стенке не происходило. Определялись единичные плоскостные спайки между 
сальником и передней брюшной стенкой, между сальником и маточными рогами. 
Образовавшиеся спайки более рыхлые, не было грубых деформаций стенок органов, легко 
разъединялись тупым путем, не васкуляризованы, фиксировались к тканям на меньшем 
протяжении (рисунок 2).  На 7-е сутки в брюшной полости отмечается наличие 
противоспаечного геля, на 14-е сутки следов геля не обнаружено. 

            
 Рис. 2. 5-е сутки после операции (основная группа). Состояние брюшной полости и 
париетальной брюшины в области послеоперационного рубца, отсутствие спаечного 
процесса 
 

С целью количественной и объективной оценки антиадгезивного эффекта 
используемого препарата определяли уровень спаечного процесса. Измерения производились с 
помощью разработанного нами цифрового компьютерного способа, который позволяет 
измерить необходимые параметры (объем спаек, площадь поражения) в абсолютных величинах 
(см3 , см2). Пример использования разработанного способа представлен ниже. 
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На рисунке 3 представлена тяжевая спайка  между петлями кишечника у животного из 
контрольной группы на 7 сутки послеоперационного периода. 

 

 
Рис. 3.Тяжевая спайка на 7-е сутки после операции (контрольная группа) 

 
Тяжевая и нитевидная спайка представлена в виде цилиндра. Известно, что объем (V) 

цилиндра  определяется по следующей формуле: 
Vтяжевой спайки = lπ(d/2)2, где l- длина спайки, d- диаметр поперечного сечения спайки, π- 

постанная величина = 3,14. 
После ввода фотоматериала в компьютерную базу данных, с помощью специальных 

программ ( Adobe Photoshop CS, Adobe Acrobat Professional 8, Microsoft Office Excel 2007) 
производятся соответствующие вычисления. Рабочее  компьютерное окно представлено на 
рисунке 4. 

 
Рис. 4.Рабочее  компьютерное окно: красный маркер показывает длину спайки (l) 

и равен 1,18 см. Зеленый маркер определяет диаметр поперечного сечения спайки (d) и 
равен 0,41 см. Всплывающее желтое окно предназначено для комментарий 

Далее полученные данные автоматически заносятся в программу Microsoft Excel, где 
заранее забиты все необходимые формулы, в том числе и формула объема. В результате на 
экран выводится итоговый результат: объем данной спайки равен 0,1557 см3 
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Наибольший объем (V) спаечного процесса был выявлен в контрольной группе, где он 
составил 1,96 см3. При этом наибольший V в экспериментальной группе с введением 
противоспаечного барьера, производного целлюлозы был в 13,1 раза меньше и составил 0,15 
см3. 

Площадь (S) спаечного поражения брюшины в контрольной группе составил 4,2±2,13 
см2. В экспериментальной группе данный показатель меньше в 3,5 раза (1,2±0,4 см2). 

Результаты макроскопической оценки характера течения асептической ВР и РРТ 
оперированных органов , а также состояние органов брюшной полости, полученные при 
осмотре брюшной полости и зафиксированные с помощью Таблицы 1, представлены на 
рисунке 5. 

 
Рис.5. Послеоперационная динамика макроскопических показателей 

воспалительной реакции и репаративной регенерации тканей у экспериментальных 
животных (крыс) 
 

Таким образом, в результате исследования было установлено, что в контрольной группе 
возникало осложнение тяжелой степени тяжести воспалительной реакции и репаративной 
регенерации тканей в течение первых 3-х суток. В области послеоперационной раны 
длительное время после операции выявлялись неблагоприятные признаки воспалительной 
реакции. Некоторые признаки воспалительной реакции сохранялись вплоть до окончания 
эксперимента (21-е сутки), что может носить уже хронический характер. В данной группе 
среднее значение баллов макроскопических изменений в ране было на всех сроках достоверно 
выше аналогичных показателей  в экспериментальной группе. 

При применении противоспаечного барьера, производного целлюлозы 
(экспериментальная группа), возможно течение воспалительной реакции и репаративной 
регенерации тканей в легкой степени тяжести. В течение первых 5 суток  макроскопические 
воспалительные изменения в области послеоперационных ран заметно уменьшались, и 
улучшалась репаративная регенерация тканей, которая завершалась к 7-м суткам. 
Макроскопическая оценка течения репаративной регенерации тканей в экспериментальной 
группе в течение всего срока исследования была существенно ниже, чем в контрольной группе.   
Вывод: Таким образом, 

1. применение геля, производное целлюлозы, достоверно эффективно снижает в 
эксперименте вероятность послеоперационного спаечного процесса брюшной полости (P<0,05), 
что открывает перспективы его использования в клинике для профилактики 
послеоперационного спайкообразования и осложнений с ним связанных. 

2. анализ полученных результатов показывает, что разработанный нами цифровой 
компьютерный способ измерения параметров спаек, позволяет более объективно оценить 
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уровень спаечного процесса. Противоспаечный барьер, производное целлюлозы определенно 
способствует снижению объема и площади поражения спаечного процесса (р<0,05). 
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SUMMARY 

EXPERIMENTAL SUBSTANTIATION OF APPLICATION ANTIADHESIVE BARRIER, DERIVATIVE 
CELLULOSE, FOR THE PREVENTION OF DEVELOPMENT OF POSTOPERATIVE ADHESIONS 

I.F. Fatkullin, Sh.A. Aliyev 
 For authentic definition and comparison antiadhesive activity and the action mechanism antiadhesive 
barrier, derivative cellulose, we spend a complex experimental research on 60 laboratory rats. It is revealed that 
the gel application, derivative cellulose, authentically effectively reduces in experiment probability of 
postoperative adhesive process of a abdominal cavity (P <0,05) that opens prospects of its use in clinic for 
preventive maintenance postoperative adhesions and complications with it connected. 

Дахил олуб:01.12.2009 
 

МУТАЦИИ В Y-ХРОМОСОМЕ КАК ФАКТОР АЗООСПЕРМИИ 
 

Д.Г.Джавадова  
Центральный Госпиталь Государственного Таможенного Комитета Азербайджанской 

Республики, Баку 
 

В настоящее время в каждом AZF-субрегионе выделяются гены-кандидаты на роль 
"фактора азооспермии", мутации которых приводят к тяжелым нарушениям сперматогенеза: 
это гены DFFRY (Drosophila Developmental gene Fast Facets) и DBY (DEAD-box3 on Y) в AZFa, 
RBM (RNA-Binding Motif) в AZFb и DAZ (Deleted in Azoospermia) в AZFc-субрегионе [1,4,8]. 
По мнению ряда авторов, делеции AZF-локуса не всегда приводят к развитию мужского 
бесплодия. Так, отдельные авторы наблюдали пациента с олигозооспермией и бесплодием и его 
отца с нормальной репродуктивной функцией [3, 6]. Оба мужчины являлись носителями 
делеции в Yq11. Несмотря на то, что размер утраченного участка у сына был больше, чем у его 
отца, у обоих обследованных были сохранены RBM1, DAZ. AZFc-микроделеции обычно не 
столь губительны для сперматогенеза, как мутации в локусах AZFa или AZFb. Об этом 
свидетельствует тот факт, что у 2/3 пациентов с делециями в субрегионе AZFc при биопсии 
яичка могут быть получены сперматозоиды для последующего их использования в процедуре 
экстракорпорального оплодотворения. Кроме того, в литературе есть сведения о случаях 
отцовства у пациентов с AZFc-делециями и олигозооспермией. [2,3,7]. 

ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилось изучение мутаций в митохондриях ДНК в 
спермальных клетках у бесплодных мужчин.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. С целью уточнения частоты встречаемости 
микроделеций (потери участка гена) в Y-хромосоме у пациентов с выраженными нарушениями 
сперматогенеза, определения их особенностей (характера локализации, размеров), а также практической 
значимости такого скрининга, нами проведено генетическое тестирование методом ПЦР ДНК, 
выделенной из крови мужчин турецкой популяции репродуктивного возраста (из которых 30 – пациентов 
с выявленными диагнозом первичное бесплодие и 30 мужчин, которые уже являлись отцами – 
контрольная группа). Продолжительность бесплодия в семьях пациентов составила от 2 до 18 лет (в 
среднем 7,1±3,8 года). 

Обследование пациентов, помимо сбора анамнеза, включало общее и специальное 
андрологическое исследование, двукратное стандартное исследование спермы. Мужчины были 
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обследованы на предмет количества спермы и подвижности на ATPase 6, ND1 и Сytb в области 
митохондриального полиморфизма.  

В исследованиях были использованы наборы: Spin Tissue Mini Kit, Invisorb (Германия), High Pure 
PCR Cleanup Micro Kit (Roche), Y chromosome Deletion Detection Kit (Promega) (США). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ. По данным опубликованных в литературе 
результатов обследования более 3000 бесплодных мужчин, микроделеции выявляются в 7,3% 
случаев [4,5,8]. При этом наибольшая их часть обнаруживается при идиопатической 
азооспермии (15-50%), при тяжелых формах олигозооспермии (7-10%). Результаты наших 
исследований согласуются с данными мировой литературы. В группе с тяжелой формой 
олигозооспермии частота AZF-микроделеций оказалась ниже, по сравнению с данными 
мировой литературы. 

В таблице представлена характеристика пациентов, имеющих микроделеции Y-
хромосомы (Таблица).  

Таблица 
Характеристика пациентов, имеющих микроделеции Y-хромосомы 

Код 
пациента 

Сперматозоиды  
в эякуляте ФСГ Тестостерон Status genitalis Делеция 

1-10 Единичные нет данных нет данных Норма AТРaz6 
1-18 Отсутствуют норма норма Гипогонадизм AZFc 

2-12  Норма AZFc+b 
2-30   Гипогонадизм AZFc+b 

2-37  нет данных    

2-40  
Гипогонадизм + 
монархизм левого 
яичка AТРaz6 

AZFc+b   

 
Из таблицы видно, что, например, у пациента 1-10 с тяжелой формой олигозооспермии 

делеция охватывала участок хромосомы, расположенный между 242 и 254 STSs; у него были 
делетированы DAZ гены в AТРaz6 участке. У пациентов 1-18 и 2-37 делеции также 
располагались в AZFс участке, но имели больший размер (захватывали участок между 242, 254 
и 157 STSs). В двух других случаях (2-12, 2-30) микроделеции, затрагивающие AZFc и AZFb 
участки, были одинаковыми и включали 124, 130, 242, 254 и 157 STSs. Причем у одного из этих 
пациентов (2-37) при кариотипировании была выявлена терминальная делеция участка Yq 
хромосомы, 46,XYq. У пациента 2-37 делеция частично затрагивала как AZFb, так и AZF. Все 
эти пациенты кроме первого, страдали азооспермией. Ни у одного из пациентов не было 
выявлено делеций в AZFa-участке. 

В результате данной работы у мужчин не было обнаружено патологии со стороны 
молекулярной генетики и цитогенетики. Было определено, что у астеноспермиков наблюдается 
укорочение средней области спермы и уменьшение митохондриальных завитков (Рис.1).  

Микроделеции, охватывающие только часть AZFb-региона, приводят к более 
гетерогенному фенотипу, включая и олигозооспермию, а затрагивающие весь AZFb регион 
ведут к блоку сперматогенеза на стадии сперматоцитов или сперматид. Делеции, полностью 
удаляющие AZFb-, AZFa- и\или AZFc-регионы, ассоциированы с STS или блоком 
сперматогенеза. Причем у азоспермиков  делеция встречается чаще, чем у олигоспермиков. 
Делеции AZFa-региона (делеционный интервал 5C/D) наблюдаются реже и предположительно 
связаны с почти полным отсутствием зародышевых клеток – c STS-I. 

У пациентов, несущих изолированную AZFc делецию (DAZ-гены), может наблюдаться 
гипосперматогенез. В то же время известно, что при STS-II могут быть обнаружены островки 
"нормального" сперматогенеза при выполнении мультифокальной множественной биопсии. У 
половины пациентов, несущих такую AZFc-делецию, при ТЕЗА могут быть получены и 
успешно использованы в ИКСИ или КРИО-ИКСИ циклах тестикулярные сперматозоиды. 
Делеции, включающие и выходящие за границы AZFc региона (AZFb+c и АZFa+b+c), по-
видимому связаны с полным отсутствием тестикулярных сперматозоидов. Изучения 
микроделеций и половых анаплоидных хромосом (47,XXY) показали, что показатели в 
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соматических клетках были приблизительно 3.2% и 4.7%, соответственно. Спермальные 
показатели бесплодия были определены как 9%, 22%, и 47% на трех пациентах из шести.  

 

 
Рис. 1. Результаты анализа ПЦР в агарозном геле микроделеций в Y-хромосоме в 

области ATPaz6. 1 «столбец» – (М- маркер) 50 у.е. в группе контроля, 2-12 «столбцы» – от 
больных 

 
На настоящий момент исследования AZF-локуса не смогли обнаружить среди группы 

"кандидатных" генов какой-либо один ген, мутации в котором вызывают азооспермию. По всей 
вероятности, в AZF-локусе расположен целый блок генов и генных семейств, контролирующих 
различные этапы сперматогенеза. Протяженные делеции, захватывающие области этих генов, 
могут привести к разным нарушениям процесса сперматогенеза. Делеции функционально 
"незначимых" областей, псевдогенов, вероятно, могут и не вызывать патологии гаметогенеза. 
Кроме того, нельзя исключить компенсацию мутаций отдельных генов присутствием других 
функционально активных генов соответствующего семейства [2,3]. 
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SUMMARY 

MUTATIONS IN Y-CHROMOZOME AS AZOOSPERMIA FACTORS 
D.Q.Javadova  

In this article have shown results of testing included 30 patients and 30 persons of  control group that 
have been taken in Marmara University Medicine Faculty Urology Department. The analysis of chromosome’s 
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mutations as an asoospermia factor are presenting in this work. 
Дахил олуб:28.12.2009 

 
UŞAQ VЯ YENIYETMЯLЯR ARASINDA VЯRЯM XЯSTЯLIYININ ERKЯN AŞKARI 

VЯ PROFILAKTIKASINDA KÜTLЯVI TUBERKULINODIAQNOSTIKASININ 
ЯHЯMIYYЯTI 

 
M.B. Qurbanova 

1 saylı Vяrяm яleyhinя dispanser, Bakı 
 

    Uşaq vя yeniyetmя яhalisi arasında vяrяm infeksiyasının dinamikasını vя sяviyyяsinin 
qiymяtlяndirilmяsi zamanı vяrяmя yoluxma vя yoluxma riski göstяrişinin öyrяnilmяsi vacib 
mяsяlяlяrdяn biridir. Bu göstяricilяr müxtяlif яhali qrupları arasında vяrяm infeksiyası 
rezervuarının hяcmini vя yeni xяstяlяnmя hallarının яmяlя gяlmя ehtimalını xarakterizя edir. 
Uşaq vя yeniyetmяlяr arasında vяrяmя yoluxmanın (infeksion allergiyanın) sяviyyяsi 
bilavasitя vяrяmя görя regiondakı epidemioloji vяziyyяti xarakterizя edir [1,2,3].  
    Aparılan tяdqiqatlar nяticяsindя müяyyяn edilmişdir ki, vяrяmя yoluxmuş uşaq vя 
yeniyetmяlяr arasında vяrяmlя xяstяlяnmя riski vяrяmя yoluxmamış uşaq vя yeniyetmяlяrя 
nisbяtяn xeyli yüksяkdir. Belя bir fikir formalaşmışdır ki, vяrяmя yoluxmuş uşaq vя 
yeniyetmяlяrin яn azı 10% -i hяyatının sonrakı illяrindя vяrяm xяstяliyinя düçar olurlar [4,5].  
    Vяrяmя görя epidemioloji vяziyyяti yaxşı olan regionlarda vяrяmя yoluxma sяviyyяsi 
yaş artdıqca yüksяlir. Belя ki, yaşı nisbяtяn çox olan qruplarda yüksяk, aşağı yaş qruplarında 
isя minimal sяviyyяdя olur. Яksinя, vяrяmя yoluxma sяviyyяsinin erkяn yaş qruplarına doğru 
artması vяrяmя görя epidemioloji vяziyyяtin gяrgin olmasını vя yaşlı яhali qrupu arasında 
yoluxuculuq qabiliyyяti yüksяk olan mяnbяlяrin çoxluğuna dяlalяt edir.  
    Belяliklя, uşaq vя yeniyetmяlяrin vяrяmя yoluxma sяviyyяsinin vя onun dinamikasının 
öyrяnilmяsi müasir etapda vяrяm яleyhinя müяssisяlяrdя яks epidemik mübarizя taktikasının 
seçilmяsindя mühüm яhяmiyyяt kяsb edir. Uşaq vя yeniyetmяlяr arasında vяrяmя 
yoluxmanın vя vяrяmlя xяstяlяnmяnin, onun profilaktikası taktikasının seçilmяsindя 
tuberkulinodiaqnostikanın rolu danılmazdır [6]. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ.  Mяsяlяyя dяqiqlik gяtirmяk üçün 1993-
2002-ci illяrdя Bakı şяhяrindя uşaq vя yeniyetmяlяr arasında aparılan tuberkulinodiaqnostikanın 
sяviyyяsi öyrяnilmşdir vя яldя olunan nяticяlяr cяdvяl 1-dя verilmişdir. 

АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Cяdvяl 1-dяn aydın olur ki, uşaq 
vя yeniyetmяlяr arasında vяrяmin erkяn aşkarı vя profilaktikası mяqsяdi ilя aparılan 
tuberkulinodiaqnostikanın xüsusi çяkisi ildяn-ilя artmışdır. Qeyd etmяk lazımdır ki, 1993-
1999-cu illяrdя tuberkulin çatmamazlığı nяticяsindя bu müayinя metodu kütlяvi deyil, yalnız 
risk qrupuna daxil olan uşaq vя yeniyetmяlяr arasında aparılmışdır. Yalnız 2000-ci ildяn 
başlayaraq bu müayinя metodunun kütlяvi şяkildя aparmaq mümkün olmuşdur. Belяliklя 
tuberkulinodiaqnostikanın sяviyyяsi 2000-2002-ci illяrdя 1993-1999-cu illяrя nisbяtяn 3.5 
dяfя artıq aparılmışdır. Buna uyğun olaraq infeksion allergiya ilя qeydiyyata alınan vя 
profilaktik müalicяyя cяlb olunan uşaq vя yeniyetmяlяrin sяviyyяsi dя 2000-2002-ci illяrdя 
1993-1999-cu illяrя nisbяtяn 5 dяfя yüksяlmişdir.  

Aparılan tяhlil göstяrmişdir ki, 1993-1999-cu ilяrdя aparılan tuberkulinodiaqnostika 
yalnız risk qruplarının яhatя etdiyi üçün uşaq vя yeniyetmя яhalisinin vяrяmя yoluxma 
sяviyyяsi haqqında hяqiqi informasiya verя bilmяz. Yalnız 2000-2002-ci illяrdя aparılan 
kütlяvi tuberkulindiaqnostikanın nяticяlяrinя яsaslanaraq uşaq vя yeniyetmя яhalisi arasında 
infeksion allergiyanın hяqiqi sяvyyяsini qiymяtlяndirmяk mümkün deyildir. 

    Belяliklя, belя qяnaяtя gяlmяk olur ki, uşaq vя yeniyetmяlяr arasında vяrяm 
xяstяliyinin erkяn aşkar edilmяsi vя spesifik profilaktikası mяqsяdi ilя yüksяk riskя malik 
kontingentin seçilmяsindя kütlяvi tuberkulindiaqnostikanın effektliliyi ayrı-ayrı risk qrupları 
arasında aparılan tuberkulinodiaqnostikaya nisbяtяn daha sяmяrяlidir.  
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Cяdvяl 1 
Bakı şяhяrindя 1993-2002 ci illяrdя uşaq vя yeniyetmяlяr arasında 

tuberkulindiaqnostikanın vя infeksion allergiyanın sяviyyяsi 
1993 1994 1995 1996 1997 Uşaq яhalisinin sayı 

562000 575900 574100 572100 570000 
müt.r 112400 35236 27652 81143 33992 Tuberkulin-diaqnostika 

% 18.2 5.6 4.4 12.9 5.3 
müt.r 199 70 19 23 29 Infeksion  

allergiya ilя qeydiyyata 
alınan yeniyetmяlяr 

% 5.5 1.3 0.1 0.3 0.2 

müt.r 2825 3836 3450 2900 4002 Tuberkulin- 
diaqnostika % 5.0 7.0 6.0 5.0 6.0 

müt.r 2921 1337 401 1145 621 Infeksion  
allergiya ilя qeydiyyata 
alınan uşaqlar % 2.6 4.8 1.5 1.4 1.8 

Yeniyetmя яhalisinin sayı 56500 54800 57800 58000 66700 

      
   Eyni zamanda cяdvяldя 1993-2002-ci illяrdя aparılan tuberkulinodiaqnostikanın 

nяticяlяrinя uyğun olaraq infeksion allergiya ilя qeydiyyata alınan vя spesifik profilaktik 
müalicяyя cяlb olunan uşaq vя yeniyetmяlяrn dя sяviyyяsi göstяrilmişdir. Cяdvяldяn aydın 
olur ki, 2000-2002-ci illяrdя uşaqlar arasında vяrяmя yoluxmanın sяviyyяsi 1.6% 
yeniyetmяlяr arasında 0.9 olmuşdur. başqa sözlя uşaq vя yeniyetmя яhalisi arasında 
yoluxma sяviyyяsinin orta hяddi 2000-2002-ci illяrdя 1.3% tяşkil edir. Bu göstяrici 1993-
1999-cu illяrdя uşaqlar arasında 2.7%, yeniyetmяlяr arasında isя 1.3% olmuşdur, infeksion 
allergiyanın orta illik sяviyyяsi bu illяrdя 2.0% olmuşdur. Яdяbiyyatdan bяllidir ki, yoluxmanın 
sяviyyяsinin 1.0% olması üçün яhalinin hяr 100 min nяfяri içяrisindя 50 vяrяm 
mikobakteriyaları ifraz edяn vя 50 mikobakteriya ifraz etmяyяn vяrяmli xяstя olmalıdır (8). 
Bu baxımdan aparılan tяhlil яhali arasında rezerv infeksiya mяnbяyinin olması haqda fikir 
yürütmяyя imkan verir vя яhali arasında aparılan яksepidemik tяdbirlяrin geniş miqyasda 
aparılmasının vacibliyini göstяrir.  
    Eyni zamanda müayinяlяrin kütlяvi şяkildя aparılması uşaq vя yeniyetmяlяr 
arasında vяrяmlя xяstяlяnmя hallarının aşkar olunma sяviyyяsinя dя öz tяsirini göstяrir. 
Belя ki, 1993-1999-cu illяrdя tuberkulindiaqnostikanın yalnız risk qrupları arasında 
aparılmasının nяticяsi olaraq uşaq vя yeniyetmяlяr arasında xяstяlяnmя göstяricisi hяr 100 
min nяfяrя müvafiq olaraq 16.4 vя 47.5 tяşkil etmişdir. Müayinяlяrin kütlяvi aparlıdığı 2000-
2002-ci illяrdя isя bu göstяrici uşaqlar arasında 19.8 yeniyetmяlяr arasında isя 74.5 
sяviyyяsindя olmuşdur. Başqa sözlя tuberkulindiaqnostikanın kütlяvi aparılması nяticяsindя 
aşkar olunan fяal vяrяmli xяstяlяrin sяviyyяsi tuberkulindiaqnostikanın yalnız risk qrupları 

1998 1999 2000 2001 2002 
564200 540200 538700 539600 519100 
57903 112553 579031 595430 580989 

9.1 18.4 94.3 95.4 94.5 
82 86 468 993 897 
1.0 0.8 0.6 1.2 0.9 

5728 4970 72653 82810 90440 
8.0 7.0 97.0 98.0 95.0 

1664 4076 10648 8182 6623 

2.9 3.6 2.0 1.6 1.3 

71600 71000 74900 84500 95200 
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arasında aparılması nяticяsindя aşkar olunan fяal xяstяlяrin sяviyyяsindяn uşaqlar arasında 
17.2%, yeniyetmяlяr arasında isя 36.2% yüksяk olmuşdur.  
    Anoloji olaraq kütlяvi tuberkulindiaqnostikanın effektivliyi özünü qeyri –fяal vяrяmli 
xяstяlяrin aşkar olunma sяviyyяsindя dя biruzя verir vя analizin bu baxımdan nяticяlяri 
cяdvяl 2-dя verilir. Cяdvяl 2-dяn aydın olur ki, 2000-2002-ci illяrdя kütlяvi müayinяlяr 
nяticяsindя aşkar olunan qeyri-fяal vяrяm xяstяlяrinin sяviyyяsi yalnız risk qruplarının 
tuberkulindiaqnostika ilя яhatя olunduğu 1993-1999-cu illяrlя müqayisяdя uşaqlar vя 
yeniyetmяlяr arasında uyğun olaraq 6.3-6.6 dяfя yüksяkdir.  
    Analiz göstяrir ki, fяal vяrяm xяstяlяrin aşkarlanma sяviyyяsi kütlяvi 
tuberkulinodiaqnostikanın aparıldığı 2000-2002-ci illяrdя ardıcıl müayinяlяr nяticяsindя 
uşaqlar arasında tяdricяn azalmışdır vя 100 min яhaliyя 2000-ci ildя 130, 2002-ci ildя isя 80 
tяşkil etmişdir. Anoloji göstяrici yeniyetmяlяr arasında da 2000-ci ildя 104.1, 2002-ci ildя 63 
olaraq eyni sяviyyяni saxlamışdır.   

Lakin, göstяrilяn 1999-cu il ilя müqayisяdя 2000 vя 2001-ci illяrdя xяstяliyin kяskin 
artması vя 2002-ci ildя yenidяn azalması kütlяvi müayinяlяrin qanunauyğun tendensiyası 
kimi qiymяtlяndirilmяlidir. Eyni vяziyyяt qeyri-fяal vяrяm xяstяlяrinin dя aşkarlanmasında 
özünü biruzя verir. Başqa sözlя vяrяmin bu forması 1993-1999 cu illяrdя aşkar edilmir, lakin, 
2000-2002-ci illяrdя 12 hadisя aşkarlanmış vя müvafiq kimyяvi profilaktikaya cяlb edilmişlяr. 
 

Cяdvяl 2 
Bakı şяhяrindя 1993-2002-ci illяrdя fяal vя qeyri fяal vяrяmlя qeydiyyata alınan uşaq 

vя yeniyetmяlяrin sяviyyяsinin retrospektiv tяhlili 
Aşkar olunan xяstяlяr 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 

müt.r 88 86 63 82 97 117 111 130 108 80  
Uşaqlar 

100 
min 
яhali 

15.7 14.9 10.9 14.5 17.0 21.4 20.5 24.1 20.1 15.4 

müt.r 25 27 32 36 39 42 44 78 68 60 

 
Aşkar 
olunan  

fяal 
xяstяlяr 

Yeniyetmя 

100 
min 
яhali 

44.3 49.3 55.7 62.7 58.4 58.7 62.0 104.1 80.5 63.0 

Uşaqlar  - 3 1 2 - 6 3 14 9 17 
 

Aşkar 
olunan 
qeyri 
fяal 

xяstя 

Yeniyetmяlяr - 1 2 1 - - - 5 2 5 

 
    Bakı şяhяrindя son 10 ildя (1993-2002-ci illяrdя) uşaq vя yeniyetmяlяr arasında 
vяrяmin erkяn aşkarı vя spesifik profilaktikaya ehtiyacı olan kontingentin seçilmяsi, fяal vя 
qeyri-fяal vяrяmlя xяstяlяnmя hallarının aşkar edilmяsindя kütlяvi tuberkulinodiaqnostikanın 
kяmiyyяt vя keyfiyyяt göstяricilяri analiz edilmişdir. Aydın olmuşdur ki, kütlяvi 
tuberkulinodiaqnostika aparılan 2000-2002-ci illяrdя tuberkulinodiaqnostikanın sяviyyяsi 
uşaq vя yeniyetmяlяr arasında müvafiq olaraq 94.7% vя 96.2% tяşkil etmişdir. 1993-1999-cu 
illяrdя tuberkulinodiaqnostikanın sяviyyяsi uşaq vя yeniyetmяlяr arasında müvafiq olaraq 
11.5 vя 6.3% tяşkil etmişdir. Buna uyğun olaraq fяal vяrяmlя xяstяlяnmя göstяricisi uşaq vя 
yeniyetmяlяr arasında kütlяvi tuberkulinodiaqnostika aparılan 2000-2002-ci illяrdя müvafiq 
olaraq 19.8 vя 74.9, tuberkulinodiaqnostikanın yalnız risk qrupları arasında aparıldğı 1993-
1999-cu illяrdя isя 16.4 vя 47.5 olmuşdur. Elяcя dя aşkar olunan qeyri-fяal vяrяmli xяstяlяrin 
sяviyyяsi 2000-2002-ci illяrdя 1993-1999-cu illяrlя müqayisяdя uşaq vя yeniyetmяlяr 
arasında müvafiq olaraq 6.3-6.6 dяfя yüksяk olmuşdur.  

 Belяliklя, uşaqlar vя yeniyetmяlяr arasında vяrяmin gecikmiş formalarının 
profilaktikası mяqsяdi ilя aşağı vя yüksяk riskя malik kontingentin seçilmяsi vя onlar 
arasında spesifk profilaktik tяdbilяrin aparılmasında kütlяvi tuberkulinodiaqnostikanın rolu 
яvяzedilmяzdir. Bu mяqsяdlя qeyd olunan müayinя metodunun düzgün tяşkili vя dяqiq 
interpritasiyası böyük яhяmiyyяt kяsb edir. Başqa sözlя risk qrupları arasında müvafiq 
müayinя taktikası yalnız яn azı üç il kütlяvi müayinяlяrdяn sonra tяtbiq oluna bilər.      
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 SUMMARY 

THE IMPORTANCE OF MASS TUBERKULINDIAGNISTICS BETWEEN CHILDREN AND TENEEGERS 
FOR EARLY DETERMINIG OF TUBERCULOSIS 

M.B.Gurbanova 
    In the 10 years (1993-2002) early discover of tuberculosis among children and teenagers and selection 
of the contingent needing specific prevention, quantity and quality indication of mass tuberculinodiagnistics in 
the discover of the cases of being ill with active and inactive tuberculosis has been analyzed in Baku. During the 
years 2000-2002, when the mass tuberkulindiagnistics was conducted, it became clear that the lavel of 
tuberkulindiagnistics among children and teenagers was 94.7% and 96.2% respectively. During 1993-1999 the 
level of tuberkulindiagnistics among among children and teenagers was 11.5 and 6.3% respectively. In 
accordance with this the indicator of being ill with active tuberculosis among children and teenagers was 19.8 
and 74.9 during the years 2000-2002, when tuberculinodiagnistics was was conducted only among risk groups, it 
was 6.3-6.6 times higher in 2000-2002 in comparison with 1993-1999.  Thus, with yhe purpose of prevention of 
the late forms of tuberculosis among children and teenagers the role of mass tuberculinodiagnistics in the 
selection of the contingent with lower and higher risk and in the conduction of specific prevention measures 
among them is irreplaceable. To this effect correct organization and accurate interpretation of the mentioned 
examination method is of great importance. In other words respective axamination tactics among risk groups 
may be applied only after at least three years mass examinations.    

Дахил олуб:24.12.2009 
 

ВЛИЯНИЕ ПЕРИДУРАЛЬНОЙ БЛОКАДЫ НА ИНТЕНСИВНОСТЬ 
ИНФРАКРАСНОЙ РАДИАЦИИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКИХ 

АНГИОПАТИЯХ 
 

З.М.Джафаров, С.С.Манафов, С.М.Мусаков, А.З.Джафаров, М.Е.Чернышева 
 Научный центр хирургии им. М.А.Топчибашева, г. Баку. 

 
Распространенность сахарного диабета (СД) среди населения различных стран 

колеблется от 2 до 40%. В настоящее время в мире насчитывается около 160 млн боль-ных СД 
[3]. Наиболее важной проблемой современной диабетологии являются сосудис-тые поражения 
органов и тканей [1], в том числе и сосудов конечностей. Сосудистые поражения при СД 
называют диабетическими ангиопатиями (ДА). ДА-генерализо-ванное поражение сосудов при 
СД,  распространяющееся как на мелкие сосуды (микро-ангиопатия), так и на артерии среднего 
и крупного калибра (макроангиопатия). Эти поздние осложнения СД, развиваются через 
несколько лет (в среднем 10-15) после манифестации заболевания [2,6]. 

Среди многочисленных классификации ДА, наиболее практичной считается 
класссификация А.С.Ефимова (1999) и М.И.Балаболкина (1994). (Цит.по А.Н.Ого-рокову) [3]. 

1.Макроангиопатия: Атеросклероз аорты и коронарных артерий (ИБС, инфаркт 
миокарда).Атеросклероз церебральных артерий (острое нарушение мозгового кровообращения, 
атеросклеротическая энцефалопатия). 

2/Микроангиопатия: Ретинопатия; Нефропатия; Микроангиопатия нижних конечностей; 
Универсальная ангиопатия-сочетание макро - и микроангиопатии. 

При определении степени ишемии нижних конечностей используется классификация 
Фонтена-Покровского, которая включает 4 степени ишемии. Для оценки состояния 
артериального кровоснабжения нижних конечностей применяют разные методы 
(реовазография, ультразвуковая допплерорафия, дуплексное сканирование, лазер-ная 
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допплеровская флоуметрия, парциальное напряжение кислорода, рентгено-контрастное 
исследование, термовизиометрия и др.) исследования. Последние тридцатилетие большую 
популярность приобретают мало и неин-вазивные методы исследования, одним из которых 
является дистанционная тепловизиометрия. В зависимости от интенсивности обменных 
процессов в глубоких тканях изменяется кожная температура. Инфракрасное (тепловое) 
излучение от кожи улавливается аппаратом и регистрируется (или визуализируется). Таким 
образом, интенсивность инфракрасного излучения (ИКИ) косвенно указываетг на состояние 
обменных процессов в тканях, которые впрямую связаны с их кровоснабжением. 
  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. С 1994 по 2009 гг. обследованы 273 
больных в возрасте 29-75 лет, из коих 140 (51,3%) были мужчины, а 133 (48,7%) – женщины. 
Диабетическая микрoангиопатия наблюдалась у 160(58,6%), макроангиопатия  у 113 (41,4%) больных 
пожилого и старческого воз-раста, где атеросклеротический процесс (стено-окклюзия) захватывал 
подколенно-берцовые артерии. 
 Исследования проводились на тепловизоре «Радуга-4» (РФ) с разрешающей спо-собностью 
0,2оЦ. Для оценки резервной возможности микроциркуляторного звена кровотока дистальных отделов 
нижних конечностей и как тест прогнозирования эффекта поясничной симпатэктомии [5] выполняли 
одинарную и длительно-прерывистую перидуральную блокаду с 2%-ным раствором лидокаина в 
количестве 4-6мл при каж-дом введении. Эпидуральное пространство пунктировали на уровне между L3-

4 позвон-ками и через иглу Туохи проводили ПХВ (полихлорвиниловый) катетер в центральном 
направлении на расстояние 13-15см. 
 Обследование больных включало общий осмотр состояния нижних конечностей, пальпацию ног, 
определение пульсации магистральных артерий на 3-х уровнях, аускультацию аорто-подвздошно-
бедренных артериальных сегментов. После этого проводилась тепловизиометрия конечностей. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ.  При диабетической микроангиопатии снижение 
кожной температуры (гипотермия) наблюдалось на стопе и в 1-ом пальце, причем боль-ше 
страдал палец. При макроангиопатии наряду со снижением кожной температуры на голени 
выявлялась гипотермия стопы и пальцев в виде «носок» и «термоампутации». Из 160 
обследованных больных с диабетическими микроангиопатиями симптом «тер-моампутация» 
выявлен у 119(74,4%). При диабетической макроангиопатии симптом «носок» выявлен у 
15(13,3%) из 113 больных, а симптом «термоампутация» 1-го пальца стопы у 98 (86,7%) 
больных. Изменение градиента температуры (ΔТ) дистальных сегментов нижних конечностей 
указано в таблице 1. 

                                                                                   
Таблица 1 

Голень Вид 
ангиопатии 

К.-во 
больных в/з ср/з н/з 

Стопа I палец 

Микро-
ангиопатия 160 - - - 1,7±0,4 3,1±0,3 

Макро-
ангиопатия 113 - 1,3±0,3 1,8±0,4 2,2±0,5 3,6±0,4 

 
Как видно, из таблицы при диабетической микро - и макроангиопатии наиболее 

глубокая гипертермия выявляется в области 1-го пальца стопы.  
 После одноразовой перидуральной блокады исчезновение симптома «носок» 
отмечалось у всех больных, а симптом «термоампутация» снизился до 60,6% (97 больных) при 
микроангиопатии и до 64,6% (73 больных) при макроангиопатии. После длительной 
прерывистой перидуральной блокады симптом «термоампутация» снизился до половины 
случаев как при микро (50,6%) так и при макроангиопатии (53,1%). 
 Повышение интенсивности ИКИ после одноразовой перидуральной блокады у больных 
с диабетическими ангиопатиями нижних конечностей указано в таблице 2. 

Как видно из таблицы №2 после одноразовой перидуральной блокады повышение ИКИ 
наблюдалось на всех сегментах нижних конечностей при диабетической микро - и 
макроангиопатии. При этом наиболее выраженные изменения (повышение кожной 
температуры) происходят на уровне стопы и 1-го пальца. 
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 Повышение интенсивности ИКИ после длительно-прерывистой перидуральной блокады 
при диабетической ангиопатии нижних конечностей указано в таблице 3.  

Таблица 2 
Голень Вид ангиопатии в/з ср/з н/з стопа I палец 

Микроангиопатия - - - 24 
15% 

62 
38,7% 

Макроангиопатия - 9 
7,9% 

26 
23% 

61 
53,9% 

66 
58,4% 

 
Таблица 3 

Голень Вид ангиопатии в/з ср/з н/з стопа I палец 

Микроангиопатия - - - 31 
19.2% 

72 
45% 

Макроангиопатия - 12(10,6%) 37(32,7%) 90 
79,6% 

96 
84,9% 

 
 Как видно из таблицы №3 повышение интенсивности ИКИ после длительно-пре-
ривыстой перидуральной блокады наблюдается на всех сегментах нижних конечностей и носит 
более выраженный характер.  
 В таблице 4 представлена динамика изменения (повышение) градиента температуры 
(ΔТ) после одноразовой и длительно-прерывистой перидуральной блокады.  

Таблица 4 

одноразовая блокада длительно-прерывистая блокада 

голень голень 

ви
д 

ан
ги

оп
ат

ии
  

в/
з ср/з н/з 

стопа 

I палец в/
з ср/з н/з 

С
топа 

I палец 

ми
кр

оа
н-

ги
оп

ат
ия

 

- - - 0,9±0,2 2,0±
0,2 - - - 1,1±

0,2 
2,3±
0,3 

ма
кр

оа
н-

ги
оп

ат
ия

 

- 0,7±0,2 1,1±0,2 1,4±0,3 2,1±
0,3 - 0,9±0,2 1,3±0,2 1,4±

0,2 
2,4±
0,4 

 
  Как видно из таблицы №4 после проведении перидуральной блокады (одноразовой или 
длительно-прерывистой) отмечается повышение кожной температуры на всех сегментах 
нижних конечностей при диабетической ангиопатиях. 
 Таким образом, анализ полученных данных показывает, что перидуральная блокада 
способствует повышению инфракрасной радиации в зоне ишемии при диабетических 
ангиопатиях нижних конечностей. Следует подчеркнуть, что даже одноразовая перидуральная 
блокада заметно улучшает трофику нервно-мышечного аппарата нижних конечностей при 
диабетических ангиопатиях, на что указывает улучшение качественных и количественных 
показателей. При длительно-прерывистой перидуральной блокаде выявляются более 
выраженные и продолжительные сдвиги в интенсивности инфракрасной радиации. Суммируя 
выше указанное можно сказать, что перидуральную блокаду (особенно длительно-



                                        Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010 

71 
 

прерывистую) можно рекомендовать как один из основных методов лечения при диабетических 
ангиопатиях нижних конечностей. 
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SUMMARY 
THE INFLUENCE OF PERIDURAL BLOCKADE TO INTENSIVELY OF INFRA- RED 

RADIATION OF LOWER EXTREMITY DURING DIABETIC ANGIOPATY 
Z.M.Jafarov, S.S.Manafov, S.M.Musakov, A.Z.Jafarov, M.E.Chernisheva       

At 273 patients with diabetic mikro - (160.) and macro (113) angiopaty  the bottom 
finitenesses measurement of skin temperature on  teplovizore «Raduga-4» (Russian Federation) in to - 
and after peridural lydoqaine  blockade is made. It was found out, that hypotermia distal parts "sock" 
revealed in a kind and "thermoamputation" almost completely disappear after peridural  blockade. The 
received results allow to recommend peridural blockade not only as from the basic methods of 
treatment, as and as the test of forecasting lumbar sympatectomia effect. 

Дахил олуб:17.12.2009 
 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ВАКЦИНЫ ИМУДОНА ПРИ КОМПЛЕКСНОМ 
ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО ПАРОДОНТИТА 

 
Г.Р.Байрамов 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 
 

 Антибактериальное лечение хронического пародонтита, в связи с выработкой его 
возбудителями резистентности к широкому кругу антибактериальных средств,  сопряжено с 
большими сложностями. Даже современные антибактериальные средства местного и 
системного действия в отдельности  и комбинациях не всегда приносят желаемый результат 
[1,2,8,10,12]. Согласно ряду сообщений, включению в комплексную терапию заболеваний 
слизистой оболочки полости рта и хронического пародонтита представителя бактерийных 
препаратов – вакцины Имудона во многом повышает и ускоряет достижение лечебного 
эффекта. Ко всему, вакцина обладает и иммунокоррегирующими свойствами [4,7,5]. 
Всестороннее изучение истинных возможностей вакцины позволит широко использовать ее в 
стоматологической практике. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. По мере стоматологической обращаемости 
отобрали 170 пациентов с хроническим пародонтитом в возрасте от 32 до 61 года, из них 108 пациентов 
(63,5±3,7%) обратились повторно (ранее проведенное лечение оказалось не результативным). Диагноз 
устанавливали на основании анамнеза и специфической симптоматики: боль, отечность, кровотечение, 
гиперемия, патологическая подвижность зубов, оголение корней зубов, гноеотделение, свищи и оголение 
корней зуба, пародонтальные карманы глубиной более 3 мм, субфебрилитет. У каждого пациента было, 
как минимум,  6 из перечисленных симптомов. У всех пациентов хронический пародонтит протекал в 
тяжелой форме, а самочувствие пациентов было не удовлетворительным, у многих сопровождалось   
потерей трудоспособности. При необходимости пациентов направляли на рентгенографию. 
Сформировали 3 группы пациентов: 1-ю группу составили 66 пациентов, которым проводили 
комплексное антибактериальное лечение, 2-ю группу составил 71 пациент, которым дополнительно 
назначали Имудон; 3-ю группу составили 33 пациента, которым назначали только Имудон; дозы, схемы 
курса назначения препаратов приведены в тексте. 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010____________________ 

 

72 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В первой группе  пациентов осуществлялись 
следующие лечебные процедуры. Проводили обработку пародонтальных карманов (ПК) по 
показаниям кюретаж и шинирование патологически подвижных причинных зубов, промывание 
ПК и полоскания полости рта 0,15%  раствором хлоргексидина  (2 раза в день в течение 10-14 
дней), вдавливание геля Метрогил Дента в ПК (2 раза в день в течение 10-14 дней), 
пероральное  назначение системного антибиотика  азитромицина (однократно в первый день 
500 мг, в последующие  2-5-е дня 250 мг), пероральное назначение антимикотина флуконазола 
(однократно 150 мг 2 раза в неделю). Назначение антимикотика было обусловлено тем, что 
гриб Candida albicans играет выраженную роль в хронизации хронического пародонтита и 
снижении эффективности его антибактериального лечения [3,13]. Для лечения кандидоза 
полости рта достаточно эффективным считается флуконазол [6,9,11]. 

Эффективность лечения определяли во время визитов путем оценки их самочувствия и 
выраженности клинической симптоматики. Заключительное контрольное исследование  
проводили через 6-9 дней после завершения лечения. Нормализация самочувствия пациентов и 
исчезновение всех клинических симптомов являлось свидетельством  их выздоровления. В 
последующем в течение  2-3 месяцев  контактировали с пациентами по поводу рецидивов 
хронического пародонтита. Эффективность была достигнута у 37 из 66 пациентов  (56,1±6,2%). 
Оставшим неизлеченными  29 пациентам провели повторный курс лечения. 

Во второй  группе пациентам дополнительно к вышеперечисленному перечню лечебных 
процедур назначался Имудон (рассасывание в полости рта по одной таблетке 8 раз в день в 
течение 14 дней). Лечение эффективным оказалось у 69 из 71 пациента (97,2±0,8%; 2 =33,04; 
Р<0,01). Столь высокий лечебный эффект был обусловлен тем, что Имудон, как известно, 
усиливает активность антибактериальных средств, ускоряет процесс нормализации 
микрофлоры полости рта и повышает защитные функции ее иммунной системы. Имудон 
удовлетворительно воспринимался пациентами и не приводил к побочным эффектам. 

 В третей группе проводились механические лечебные процедуры – обработка ПК, по 
показаниям кюретаж и  шинирование подвижных зубов. После этого больные принимали 
Имудон по вышеотмеченной дозировке и схеме, курс лечения был продлен до 20-24 дней. По 
ходу лечения у 16 пациентов течение хронического пародонтита осложнилось и им стали 
назначать местные и системные антибактериальные и антимикотические средства, у 8 
пациентов клиническое течение заболевания было неизменным, у 9 пациентов наблюдалось 
стихание клинической симптоматики. Полное излечение наблюдалось только у 2 из 33 
пациентов (6,1±4,2%; 2=23,04; Р<0,01). Поэтому 31 пациенту провели повторно весь комплекс 
лечебных процедур. 

Полученные результаты  убеждают, что бактерийные препараты, обладающие ценными 
качествами, способствуют достижению большей эффективности комплексного лечения 
хронического пародонтита. Особенно это касается вакцины Имудона, использование которой 
усиливает лечебный эффект местных и системных антибактериальных и антимикотических 
средств.  Имудон присутствует на аптечном рынке, доступен пациентам и не вызывает каких-
либо  нареканий со стороны. 
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SUMMARY 
ESTIMATION OF EFFICIENCY OF VACCINE IMUDON AT COMPLEX TREATMENT CHRONIC 

PARODONTITIS 
Q.R.Bayramov 

Results of the lead work testify, that baterical the preparations possessing valuable qualities, promote 
achievement of the greater efficiency of complex treatment chronic parodontitis. Especially it concerns vaccine 
Imudon which use strengthens medical effect local and system antibacterial and antifungal means. Imudon is 
present in the chemist's market, it is accessible to patients and does not cause any censures from the side. 

Дахил олуб:17.12.2009 
 

ABDOMINAL SEPSISLI  XƏSTƏLƏRDƏ NAZIK BAĞIRSAQ 
DEKOMPRESSIYASININ  EFFEKTIVLYININ ARTIRILMASI 

V.F.İsmayılov 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Peritonitli xəstələrdə  reamberin  preparatının effektivliyi haqda kifayət qədər ədəbiyyat 

materialları rast gəlir [2,3], lakin bu preparatın sepsisli  xəstələrdə  enteral çatmamazlığın 
müalicəsində istifadəsi hələlik  öyrənilməmişdir. Ona görə də bu tədqiqat işində reamberinin 
abdominal sepsislər zamanı enteral çatmamazlığın müalicəsində tətbiq  edilməsini  qarşımıza 
MƏQSƏD qoymuşduq.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. 21 abdominal sepsisli nazoqastrointestinal 
dekompressiya olunmuş xəstələrdə bu üsulun effektivliyinin artırılması məqsədi ilə hazırki tədqiqat işi 
həyata keçirilmişdir. Xəstələr 2 qrupa bölünmüşdür: 1qrup xəstələr (10 xəstə , əsas qrup), II qrup xəstələr 
(11 xəstə, müqayisə qrupu). Əsas qrupun müqayisə qrupundan fərqi onda olmuşdur ki, əməliyyat və 
dekompressiya vaxtı nazik bağırsağın möhtəviyyatının  evakuasiyasından və onun yuyulmasından 
sonra dekompression boruya intraenteral olaraq  1.5%-li 500,0  reamberin yeridilmişdir. Həmin 
prosedura əməliyyatdan sonrakı dövrdə gündə 1 dəfə 3-5 gün ərzində davam etdirilmişdir. Qeyd etmək 
lazımdır ki, xəstələr qısa müddətli hazırlıqdan sonra əməliyyata götürülmüş, infeksiya mənbəyi 
götürüldükdən və qarın boşluğu sanasiya edildikdən sonra göstəriş üzrə nazoqastrointestinal 
dekompressiya  həyata keçirilmişdir. Dekompressiyaya göstəriş nazik bağırsağın xüsusi ellektirik 
müqavimətinin NBXEM 90 om sm -dən yuxarı rəqəmlərlə ifadə olunması hesab edilmişdir. NBXEM 
konduktometrik üsulla  öyrənilmişdir [1]. Datçik kimi  2 platinlə örtülmüş  elektrodlardan istifadə 
edilmişdir. Bu elektrodlar 0,4 sm2 sahəli, izolyasiya olunmuş və bir-birinə  parallel  1 sm  məsafədə 
yerləşdirilmişdir. Bioloji mayelərdə xüsusi elektrik müqaviməti aşağıdakı  formula  ilə ölçülmüşdür:                                   

                                                                                                                                                                

           Havada- ρ  bioloji mayenin  xüsusi elektrik müqaviməti (om-sm). 
S – elektrodun sahəsi (sm2) 
L – elektrodlar  arasındakı məsafə  
Z – baza impedansı  
Bioloji mayenin göstəricisi reaqrafın bir kanalından istifadə etməklə reqistrasiya körpüsünün 

dəqiq balanslaşıdırılması şəraitində öyrənilmişdir. Bağırsaq möhtəviyyatı əməliyyat vaxtı və əməliyyatdan 
sonrakı günlər nazoqastroitestenal  zonddan götürülmüş və tədqiqata  məruz  qalmışdır. Tədqiqat 
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mayesinin həcmi 1,2 ml-dir. Nazik bağırsaq möhtəviyyatının tədqiqi  20o T  şəraitində xüsusi küvetlərdə 
aparılmışdır. Müayinənin aparılması üçün cəmi 5 dəq  vaxt itir.  

Xəstələrin hamısı yayılmış peritonitlər üçün qəbul edilmiş kompleks müalicəni almışlar. 
Əməliyyatdan sonrakı dövrdə intraenteral yeridilmiş – reamberinin effektivliyini müəyyən etmək üçün 
digər kliniki – laborator – instrumental göstəricilərlə yanaşı,qeyd edildiyi kimi dinamikada (2,3,4,5) 
NBXEM öyrənilmişdir. Alınan nəticələr hər iki qrup üzrə müqayisə edilmişdir.  

АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Alınan nəticələr göstərmişdir ki, 
əsas qrupda bağırsağın motorikasının göstəriciləri daha erkən özünü biruzə verir. Həmin 
qrupda  dinamiki müayinə vaxtı bağırsaq motorikasının kliniki göstəriciləri daha tez 
formalaşmışdır. 

NBXEM-nin göstəriciləri dinamiki izlənilərkən məlum olmuşdur ki, əsas qrup xəstələrdə 
kliniki gedişin normal olduğu şəraitdə bu parametr qısa müddətə (3-cü gün) normaya düşmüş və 
həmin hal həmişə bağırsaq peristaltikasının aktiv bərpası ilə müşayiət olunmuşdur. Müqayisə 
qrupunda isə bu parametr artıq 5-ci  günə normal rəqəmə düşmüşdür. ,(Cədvəl). Beləki, əgər, 
əsas qrupda əməliyyat günü NBXEM 112, 0± 6,4 om-sm olmuşdursa, bu rəqəm əməliyyatdan 
sonrakı 2-ci gün kəskin enmiş 86,2 ± 5,3 om-sm düşmüşdür (p>0,05), 3-cü gün isə normaya 
düşmüşdür (p<0,001). Müqayisə qrupunda isə əməliyyat günü və 3-cü günlər arasında bu 
parametrin g östəricilərində heç bir statistiki fərq müşahidə edilməmişdir (p>0,05). Bu fərq, 
ancaq 4-cü və 5-ci günlərdə aşkar edilmişdir (p<0,05). 

Cədvəl 
Hər iki  qrup üzrə NBXEM-nin səviyyəsinin dinamiki dəyişiklikləri 

Tədqiqat günləri 
Qruplar Əməliyyat 

günü 
2 3 4 5 

I 112,0 ± 6,4 86,2 ± 5,3 54,5 ± 3,6 - - 

II 108,4 ± 6,2 102,6 ± 5,0 92,0 ± 4,4 78,6 ± 4,0 53,2 ± 3,6  
 

Qeyd etmək lazımdır ki, əsas qrupda NBEXM- 3 –cü tədqiqat gününə normallaşdığına 
görə və həmin dövrdə bağırsaq peristaltikası tam formalaşmadığından həmin gün 
dekompression  borunun çıxarılması üçün optimal vaxt hesab edilmişdir və boru çıxarılmışdır. 
Müqayisə qrupunda isə NBEXM 5-ci gün normaya düşdüyü üçün dekompression boru həmin 
dövrdə çıxarılmışdır. Qrafikdə hər iki qrup üzrə NBEXM-nin göstəricilərinin dinamikası sxematik 
olaraq verilmişdir.  
 

 
 
Шяк.  Hər iki qrup üzrə NBXEM-in dinamikası  
 

Tədqiqat günləri Əməliyyat günü 
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NBEXM-in əsas qrupda qısa müddətə aşağı düşmə tendensiyası, reamberinin intra 
enteral yeridilməsinin nəticəsi olduğunu aydın şəkildə göstərir . 

Güman edirik ki, reamberinin bu effektivliyi onun antihipoksant təsiri ilə bilavasitə 
bağlıdır. Enteral çatmamazlığın əsasında bağırsaq divarının işemiyası nəticəsində 
mikrosirkuliyasiyanın pozğunluğu durur. Bunlar isə hipoksiyanın nəticəsi kimi toxumalarda 
metabolizmin pozulması ilə müşayiət olunur. Kəhrəba turşusunun yerli olaraq qəbulu tezliklə 
bağırsağın toxumalarında hipoksiya vəziyyətini aradan qaldırır və bu da onun motor 
funksiyasının erkən bərpasına gətirib çıxarır.  

Nəticədə qeyd etmək lazımdır ki, reamberin  məhlulunun intraenteral yeridilməsi heç bir 
əlavə hallarla müşayiət edilmir, çox sadə yolla yeridilir. Ona görə, bu preparatın abdominal 
sepsisli xəstələrdə enseral çatmamazlıq vaxtı nazoqastrointestinal  boruya yeridilməsi 
məsləhət bilinir. 
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1. Велиев Н.А. Повышение эффективности эндолимфатической и лимфатронной терапии при 
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агрессии при перитоните и их коррекция / Сборник науч. трудов Рос. научно-практ. конференции с 
международным участием и перитонит.- Анапа, 2009, с.91-92 

3. Романцев М. Г. Реамберин 1.5% для инфузий –применение в клинической практике: руководство 
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SUMMARY 
ENHANCEMENT OF EFFICIENCY OF THE DECOMPRESSION METHOD OF THE SMALL INTESTINE 

AT PATIENTS WITH ABDOMINAL SEPSIS. 
V.F.Ismaylov  

The system retaliatory reaction on inflammation and hypoxia of tissues is the main pathogenetic link 
during abdominal sepsis. The appearance of modern and effective medications, such as reamberin, became our 
aim to research the impact of reamberin on the enteral inadequancy with abdominal sepsis. 21 patients with 
widespread purulent peritonitis were selected for research. The patients were divided into 2 groups: main group 
of 10 patients and control group of 11 patients. The difference was that in the main group the patients were given 
an intravenous injection of 1,5% of reamberin after 1, 3, 5 days of post surgical period. The findings showed us 
considerable and reliable difference of the studied parameters in the general groups in dynamics, because 
including 1,5% solution of reamberin in the complex treatment results in early recovery of movement function  
of small intestine at patients with abdominal sepsis.        
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          ЙАД ЪИСИМ АСПИРАСИЙАСЫНЫН ТИПЛЯРИ ВЯ РАСТЭЯЛМЯ СЫХЛЫЬЫ 
 

А.А.Мусайев, Ата Ерденер, Ъошкун Юзъан, Чисем Акйылдыз, Сибел Тирйаки 
К.Фяряъова адына Елми-тядгигат Педиатрийа Институту, Бакы; Еэе Университети, Измир 

 
Ушаьын ятраф мцщити танымаг вя онунла цнсиййят йарада билмяйинин бир йолу да, ялиня 

кечян щяр бир ъисми аьзына апарараг, онун дадына бахма мейлидир. Тяяссцфляр олсун ки, бу 
мараг, аьыла эялмяйяъяк тип вя юлчцдя йад ъисимлярин ушаглар тяряфиндян удулмасы иля 
нятиъяляня билир. Трахеобронхиал йад ъисим аспирасийасы, трахейа сявиййясиндя тыханыглыг 
мейдана эялдийи заман юлцмля нятиъяляня биляъяк, тяняффцс чатышмазлыьына сябяб олур. Мящз 
буна эюря дя, дцнйанын щяр йериндя инсанларын тяъили-тибби йардым хястяханаларына мцраъият 
етмя сябябляри арасында, йад ъисим аспирасийалары сых раст эялинир. Хцсусиля дя ушагларда ятраф 
мцщити гаврамаьа башладыьы йаш дюврляриндя (4 ай - 4йаш) бунун даща чох тясадцф олунмасы 
тяяъъцбляндириъи дейил. Бунунла йанашы, ашаьы тяняффцс йолларына ирялиляйя билян йад ъисимляр 
тыхандыьы бюлэянин дистал щиссясиндя, щаваланманын позулмасына вя инфексийайа зямин йарадыр. 
Беля ки, еркян дюврлярдя бу юзцнц юскцряк, тяняффцс чятинлийи, сясин гысылмасы; эеъ дюврлярдя 
ися обструктив емфизема, ателектаз, аьъийяр абсеси, емпийема, бронхоектазийа, 
пневмоторакс кими аьырлашмаларла эюстярир. Беляликля, йад ъисим аспирасийалары, ъисимлярин 
формасы, тяркиби, юлчцсц вя локализасийасына эюря фяргли нятиъяляря йол ача биляр. Дцзэцн 
мцдахиля типинин сечиминдя, бу яламятляри дягиг билмяк ваъибдир. Йад ъисим аспирасийасыны 
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(ЙЪА) тип вя йерляшмя йериня эюря, айырмаг МЯГСЯДИ иля, клиникамыза ЙЪА шцбщяси иля гябул 
едилян хястялярин, хястялик тарихляри арашдырылмышдыр.    
 ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Тядгигатымызда, илк нювбядя хястяляр, 
бронхоскопийа нятиъяляриня эюря, йад ъисим чыхарылмыш вя чыхарылмамыш олараг ики група бюлцнмцшдцр: 
Бунунла йанашы, хястялярин йаш, ъинс, анамнез, физики мцайиня вя радиодиагностика нятиъяляри, педиатрик 
йаш групунда сых раст эялинян радиолцминисенс йад ъисим типи, йад ъисим аспирасийа симптоmлары, 
бронхоскопийа нятиъяляри, фясадлары арашдырылмыш вя статистик анализляриня бахылмышдыр. Бу статистик анализ 
мягсяди иля, «САС» програмы истифадя олунмуш, статистик щесабламаларда Фисщер’ин  Тамамлама тести 
(Fisher’s Exact Test) тятбиг едилмишдир. Диагностик дягиглик ялдя етмяк цчцн «Эолд тести» апарылмыш вя 

05,0p  эюстяриъиси статистик олараг, дцзэцн гябул едилмишдир.  
 ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ. Ялдя едилян нятиъяляря ясасян, анамнезиндя ЙЪА 184 
(81,4%), аспирасийа мцшащидя олунмайан 42 (18,5%) хястя олмушдур. ЙЪА симптомларындан 
юскцряк 224 (99,2%), тякрарланан пневманийа 77 (34%), щярарятин йцксялмяси 67 (29,3%), 
бронх йыртылмасы 1 (0,4%) хястядя мцшащидя олунду. Бунунла йанашы, сярт (Риэид) 
бронхоскопийа 226, бир дяфя бронхоскопийа 214 (94%), тякрари олараг, икинъи дяфя 
бронхоскопийа 12 (6%) хястядя апарылмышдыр. Апарылан мцайиня мцддяти ися тягрибян 38,4 
дяг. тяшкил етмиш, щансы ки, стандарт яйрилик 14,5 дяг. эюстярилмишдир. Тядгигатымыз заманы 
хястялярдя пневмоторакс, пневмомедиастинум, мцдахиля тяляб олунан ларинэеал юдем, 
пневмонийа, трахеобронхиал йараланма кими аьырлашмаларын мцшащидя едилмямяси, 
тяърцбяляримизин уьурлу эюстяриъиляриндяндир. Тяърцбямиздя 226 хястянин 165 (73%)-дя йад 
ъисим ашкар едилмиш, 61 (27%) хястядя ися ашкарланмамышдыр. Тядгигатларымызын нятиъяси, йад 
ъисимляри, тип олараг ики гурпа бюлмяк цчцн бизя ясас верир.  

 
Ъядвял 1 

Йад ъисим типляри 
№ Цзви Гейри-цзви 
1. Фыстыг  30 Папаглы ийня 14 
2. Фындыг 23 Гялям гапаьы  9 
3. Айчичяйи чяйирдяйи 27 Ийня  2 
4. Лябляби  8 Диш  1 
5. Гида парчасы 8 Позан 1 
6. Гоз  6 Гялям йайы 1 
7. Гарьыдалы дяняси 5 Кардон парчасы 1 
8. Габаг чяйирдяйи 5 Ойунъаг  1 
9. Сойа парчасы 2 Пакет парчасы 1 
10. Ят парчасы 2 Пластик фышгырыг 1 
11. Армуд чяйирдяйи 1 Гялпя  1 
12. Бадам 1 Даш  1 
13. Эиъиткян оту 1 Метал тел 1 
14. Йеркюкц 1 Чянэялли ийня 1 
15. Гярянфил йарпаьт 1   
16. Бадымъан парчасы 1   
17. Гарпыз чяйирдяйи 1   
18. Мяръи дяняси  1   
19. Алма чяйирдяйи 1   
20. Сармашыг йарпаьы 1   
21. Тойуг сцмцйц 1   
22. Ъипси 1   
 Ъями: 128   Ъями: 36 

Беля ки, аспирасийа олунмуш, йад ъисимлярин характери ортайа чыхан клиникайа ящямиййятли 
дяряъядя тясир етмиш олур. Бунлар арасында, гейри-цзви характерли йад ъисимляр (ойунъаг 
парчалары вя с.), трахеобронхиал системдя ани тыханыглыьа сябяб ола биляр. Цзви маддяляр ися 
(нохуд, гарьыдалы дяняси вя с.) тяняффцс йолларында шишяряк, капсулун тамлыьынын позулмасына, 
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эятириб чыхара вя бунунла йанашы, бронхоскопийа заманы парчаланыб даьыла биляр. Тядгигатымыз 
заманы, щяр ики характерли йад ъисмя раст эялинди. Беля ки, хястялярин 128 (77%)- дя йад ъисим 
кими цзви маддяляр, 37 (23%)- дя ися гейри-цзви маддяляр олдуьу мцшащидя едилди. Бу йад 
ъисимляр арасында цзви маддялярдян 30 фыстыг, 23 фындыг, 27 айчичяйи чяйирдяйи; гейри-цзви 
маддялярдян ися 14 папаглы ийня (щиъаб ийняси), 9 гялям гапаьына раст эялинмишдир (Ъядвял1). 

Йухарыда гейд етдийимиз кими, тядгигатымызда ясас мягсядлярдян бири дя, йад ъисимляри 
локализасийасына эюря груплашдырмагдыр. Беля ки, ялдя етдийимиз нятиъяляря ясасян, йад ъисим, 
хястялярин 22 (3,3%)- дя трахейада, 8 (4,8%) – дя щяр ики баш бронхда, 66 (40%) – да сол баш 
бронхда, 69 (41,8%) – да ися саь баш бронхда ашкар едилди.  

МЦЗАКИРЯ. Орта йаш щядди 3,7 олмуш, щансы ки, стандарт яйриликдя бу 4,1 йаш 
эюстярилмишдир. Тядгигатымыза дахил олан хястялярин чоху 1-2 йаш щядди арасында олмушдур 
(Шяк.1). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
Ялдя олунан нятиъяляр, тядгигатымыз мцддятиндя нязярдян кечирилян ядябиййат эюстяриъиляри 

иля мцгайися едилди. Беля ки, йад ъисим аспирасийасы раст эялинян вя эялинмяйян хястялярин 
йашынын, статистик эюстяриъиляря мцвафиг олдуьу мцшащидя едилди п>0,005. 

 НЯТИЪЯ. Йад ъисим аспирасийасы олан хястялярдя, тятбиг олунан бронхоскопийа заманы 
илк ъящд иля йад ъисмин чыхарылмасында, ясас вя ваъиб шяртлярдян бири дя ъярращын тяърцбясидир. 
Бир сыра сябяблярдян йад ъисмин чыхарылмасы, илк ъящдля мцмкцн олмайан хястялярдя икинъи 
дяфя бронхоскопийа тятбиг етмяк лазым эялдикдя аспирасийа мцддяти, йад ъисмин типи вя 
локализасийасы бир о гядяр дя ящямиййят кясб етмир. Илк ъящдля вя тякрари олараг икинъи дяфя 
апарылан, бронхоскопийанын нятиъяляри, цчцнъц шякилдя систематик олараг эюстярилмишдир (Ъяд.2). 

Ъядвял 2 
Бир дяфя вя тякрари апарылан бронхоскопийа нятиъяляри 

 Илк ъящд иля чыхарылан йад 
ъисимляр (153 хястя) 

Икинъи ъящд иля чыхарылан йад 
ъисимляр (12 хястя) 

 

Йаш орталамасы  3,9 (1-16 ) ил  3 (1-13) ил п>0,005 
Аспирасийа 
мцддяти  

18,2 эцн (1-730 эцн) 6,5 эцн (1-30 эцн)  п>0,005 

Йад ъисим типи Цзви: 122 (78%) 
Гейри-цзви: 31 (22%) 

Цзви: 9 (75%) 
Гейри-цзви: 3 (25%) 

п>0,005 

Саь баш бронх 65 (42,8%) 
 

Саь баш бронх 4 (40%) 
 

п>0,005 
Сол баш бронх  58 (39%) 
Ики тяряфли 8 (5,2%) 

Локализасийасы 

Трахейа 22 (14,3%) 

Сол баш бронх  8 (66%) п>0,005 

Бронхоскопийа 
мцддяти 

39 дяг  64 дяг (биринъи бронхоскопийа 
мцддяти) 

п>0,005 
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Шяк. 1. Йаша мцвафиг гиймятляндирмя 
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 Бронхоскопийа мцддятинин узанмасында, йад ъисмин типи дя бюйцк рол ойнайыр, щансы 
ки, аьырлашма рискини артырмыш олур. Чох заман тякрар бронхоскопийа, мювъуд симптомлар 
давам етмиш олдуьу щалда, диггятдян йайынмыш йад ъисим ола биляъяйи ещтималына эюря тятбиг 
едилир. Хястянин шикайятляри давам едярся, диагностик мягсядля, радиолоъи вя ендоскопик 
техниканын йенидян эюздян кечирилмяси ваъибдир. Бронхоскопийа эяляъякдя баш веря биляъяк, 
аьырлашмаларын гаршысыны алмаг вя еркян дюврлярдя щяйати тящлцкяси олан хястя цчцн, хиласедиъи 
метод щесаб едилир. Беляликля, бронхоскопийа тяърцбяли ъярращ вя анестезиолог тяряфиндян, гыса 
мцддятдя, уьурла щяйата кечириля биляр. Тяърцбямизин нятиъяляри, ядябиййатларда да юз яксини 
тапмышдыр. 
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SUMMARY 
ESTИMATИON OF RESULTS DИAGNOSTИC AND MEDИCAL BRONCHOSCOPY AT PATИENTS 

WИTH FOREИGN BODY ASPИRATИON (FBA) 
A.A.Musayev, A.Erdener, C.Ozgan, C.Akyildiz, S.Tiryaki  

        Bronchoscopy – one of endoscopic methods of research with possible deadly complication., The diagnosis 
of foreign body  aspiration should be made before performance of  bronchoscopy. For specification of key 
parametres of diagnostics we had  considered clinic and results of  bronchoscopy at patients with suspicion on 
FBA. The  patients with FBA share on 2 groups by results of  bronchoscopy : with taken and not taken foreign 
bodies. We have considered an age, sex, the anamnesis, results of physical and radio diagnostic inspections; 
types of the foreign matters often met in pediatric age group; symptoms of aspiration a foreign body, results 
bronchoscopy; complications the statistical analysis also has been made. The program «SAS» has been applied 
to the statistical analysis. The foreign bodies were seen and extracted on 165 patients (73%) throughout foreign 
body forceps. 

Дахил олуб:09.12.2009 
 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ  ПОЧЕЧНОГО СИНДРОМА НА ФОНЕ 
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ВАСКУЛИТА 

 
Л.З. Ахмедова, Л.Ю. Султанова 

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

Этиология заболевания до сих пор неизвестна. Считают, что наиболее часто 
геморрагический васкулит (ГВ) возникает в связи со стрептококковой инфекцией. По данным 
Е.В Борисовой 87,1% больных ГВ инфицированы цитомегаловирусом и хламидиями, 18,5% - 
вирусом простого герпеса, 7,1% - вирусом гепатита и 8,6% - токсоплазмозом [1]. В настоящее 
время доказана иммунокомплексная природа заболевания, при котором в микрососудах 
развивается «асептическое воспаление» с деструкцией стенок, тромбированием и появлением 
пурпуры различной локализации вследствие повреждающего действия циркулирующих 
низкомолекулярных иммунных комплексов и активированных компонентов системы 
комплемента. В.П. Бисярина подчеркивает, что патогенез заболевания связан с образованием 
комплексов антиген-антитело, которые откладываются в мелких сосудах; в результате 
возникает воспаление. В период криза в крови обнаруживают иммуноглобулины А (Ig A), 
содержащие циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК). Иммунные комплексы, 
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фиксированные на сосудистой стенке, локально активируют систему комплемента с 
высвобождением хемотаксических факторов для полиморфноядерных лейкоцитов. Последние 
вызывают повреждение сосудов за счет активации своих лизосомальных ферментов. С другой 
стороны, комплемент оказывает прямое цитотоксическое действие на эндотелий сосудов [2]. 

Пик заболеваемости приходится на холодное, сырое время года, развитию  
способствуют аллегизирующие факторы: стрептококковая и респираторная вирусная инфекция, 
с чем, по - видимому, связана наибольшая заболеваемость в холодную пору года, а также 
прививки, пищевая и лекарственная аллергия. Все эти факторы выступают в роли антигенов, 
принимающих участие в формировании антигенной части комплекса антиген – антитело [6]. 
Большая роль как аллергенам отводится цитрусовым, землянике, клубнике, шоколаду; 
инициаторами аллергических проявлений могут быть яйца, мясо, рыба, грибы, икра, фасоль и 
др. продукты. Подчеркивается, что после пищевой аллергии или интоксикации болезнь 
дебютирует абдоминальной пурпурой. Кроме того абдоминальный синдром может развиться у 
детей после употребления в пищу апельсинов, на фоне глистной интоксикации и лямблиоза 
кишечника, ОРЗ. 

Почечный синдром во всех случаях дебютирует после острых заболеваний (ОРЗ, 
ангина), переохлаждение и /или  на фоне хронических очагов в инфекции (тонзиллит, синусит, 
кариес зубов, холецистит), нередко с исходом в хронический гломерулонефрит. У 25% детей 
болезнь может возникнуть без видимых причин.  ГВ часто болеют дети и подростки вне 
зависимости от пола. ГВ поражает в основном мелкие, не содержащие мышц кровеносные 
сосуды (капилляры, артериолы) в коже, желудочно-кишечном тракте и почках, а также в 
суставах. В последние годы ГВ проявляется более тяжелым, рецидивирующим течением, с 
преобладанием смешанных форм, более частым вовлечением в процесс почек, что определяет 
тяжесть течения и прогноз. Степень выраженности почечного синдрома различна – от 
транзиторной эритроцитурии и небольшой протеинурии до развития капилляротоксического 
нефрита (КТ-нефрита) [7]. Почечный синдром как исход геморрагического васкулита (ГВ) по 
данным различных публикаций наблюдается  у 28,8%   -  66%  больных [8].  Поражение почек 
при ГВ обусловлено повреждающим действием ЦИК, фиксирующихся в сосудах органа. 
Исследования свертывающей и противосвертывающей систем крови свидетельствуют о 
признаках гиперкоагуляции и депрессии фибринолиза [4,5]. При клинико-морфологических 
сопоставлениях отмечено, что тяжелому почечному синдрому в клиническом плане чаще 
соответствует генерализованный пролиферативный гломерулонефрит (ГН) с образованием 
фиброэндотелиальных полулуний. С другой стороны не всегда обнаруживали изменения 
почечной ткани при клиническом поражении почек [3]. В то же время, большинство авторов 
подчеркивают, что отдаленный прогноз у детей с почечным синдромом на фоне ГВ неясен. Эти 
данные показывают, насколько актуальны вопросы разработки терапевтической тактики и 
длительного наблюдения за детьми с почечным синдромом, возникшим на фоне 
ГВ[4].Проблема лечения капилляротоксического нефрита (КТ-нефрита) до сих пор 
окончательно не решена. Одни авторы[2] предлагают лишь симптоматическое лечение, 
другие[4,5] считают необходимым комплексное лечение уже в дебюте заболевания с 
использованием антиагрегантов и антикоагулянтов, а при тяжелом течении – 
глюкокортикоидов и цитостатиков [2,3,4,9]. 

ЦЕЛЬ: Изучение клинико-лабораторной семиотики поражения почек при ГВ у детей, 
ближайших и отдаленных исходов заболевания.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Наши исследования основаны на 
длительном наблюдении за 45 больными, которые находились на лечении в гематологическом отделении 
по поводу ГВ и в связи с вовлечением в патологический процесс почек были переведены в 
нефрологическое отделение.  Проанализированы клинические особенности мочевого синдрома, течение 
и исходы от  дебюта заболевания до развития у части больных хронической почечной недостаточности.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Дети были в возрасте от 4 до 15 лет c 
преобладанием мальчиков. ГВ ни у одного больного не начинается с почечного синдрома. 
Поражение почек при ГВ возникало в середине или в конце основного заболевания, когда 
другие признаки,+ характеризующие ГВ исчезали или уменьшалась их выраженность. 
Прогрессирование почечной патологии как бы ослабляет тяжесть сосудистых изменений в 
других органах, в ЖКТ и коже. Известно, что в почках при ГВ часть капиллярных петель  
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подвергается тромбозу и фибриноидному некрозу. Может развиться подострый и хронический 
гломерулонефрит с исходом в сморщенную почку и азотемию, однако чаще всего по 
исчезновению клинических признаков острого гломерулонефрита клубочки почек приобретают 
нормальную структуру. В случаях отсутствия поражения почек в дебюте болезни, оно 
присоединялось при рецидивах ГВ.. Выраженность почечного синдрома была различной: от 
микрогематурии и умеренной протеинурии до развития капилляротоксического нефрита.  

У 14 больных почечный синдром носил транзиторный характер в виде микрогематурии, 
умеренной протеинурии, сопровождая основные клинические прявления ГВ. Почечный 
синдром в этой группе больных купировался одновременно с исчезновением основных 
симптомов заболевания через 1-2 месяца. Из 14 больных этой группы лишь у 6 изменения со 
стороны мочи повторялись при рецидивах ГВ. У остальных больных изменения в моче были 
более выраженными и носили постоянный характер. Если изменения со стороны мочи 
сохранялись более 6 месяцев, то мы их расценивали как капилляротоксический нефрит. Чаще 
всего развивался гематурической вариант нефрита. У детей младшего возраста мы наблюдали 
нефротический синдром [3]. Сравнивая течение болезни выявлено, что гематурический вариант 
нефрита с незначительными изменениями со стороны мочи  заканчивался полным 
выздоровлением и даже при рецидивах геморрагического васкулита проявления со стороны 
почек не были обнаружены. В случаях же более тяжелого поражения почек  с наличием 
макрогематурии уже в начальном периоде имело место нарушение функций почек с наличием 
азотемического синдрома. Тяжелые формы болезни переходили в хронические формы  и имели 
рецидивирующее течение. При ГВ у детей, независимо от формы, наблюдающейся в остром 
периоде заболевания, изменяются компоненты острой фазы воспаления – повышается СОЭ, 
наблюдаются изменения в белковом и липидном составе крови, которые пропорциональны 
тяжести  течения процесса и в активной стадии заболевания заключаются в  увеличении  
липидов крови, С реактивного белка, диспротеинемии. При поражении почек наиболее 
характерной особенностью липидного обмена является гиперлипидемия, гиперхолестеринемия, 
наиболее выраженные  при нефротическом синдроме. Таким образом, клиника почечного 
синдрома - это фактически острый гломерулонефрит, развившийся на фоне кожного, кожно-
суставного или других синдромов. Поражение почек может протекать и по типу хронического 
гломерулонефрита. В любом случае наблюдается микро и макрогематурия, протенурия, 
цилиндрурия. Артериальная гипертензия при этой форме нефрита у детей отмечалась редко. 
Признаки нефрита исчезали через несколько недель или месяцев, у части больных они не 
исчезают вовсе, быстро прогрессируя с исходом в уремию в первые два года заболевания. В 
любом случае поражение почек при ГВ делают угрожающим прогноз заболевания.  
Изучение функционального состояния почек обнаружило, что из 45 больных у 5 в дебюте 
болезни констатировалась недостаточность острого периода в виде наличия азотемического 
синдрома и снижения концентрационной функции почек по пробе Зимницкого.  
После проведенной комплексной терапии эти проявления исчезали. У 4 больных 
диагностирована острая почечная недостаточность, один из них скончался от острой сердечной 
недостаточности. Частые  рецидивы КТ-нефрита способствовали  прогрессированию процесса 
до развития хронической почечной недостаточности. Эти больные были взяты на программный 
гемодиализ, двум из них была проведена пересадка почек. 
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SUMMARY 
THE FEATURE OF COURSE THE  NEPHRITIC SYNDROME ON BACKGROUND HEMORRHAGIC 

VASCULITE 
L.Z.Ahmedova, L.Y.Sultanova 

In given article results of supervision over 45 patients with capilyarotoxic nephrite, being on treatment 
in children's clinical hospital of №3 of Baku are resulted. The aetiology, pathogenetic features of development 
GN and a clinical current of defeat of kidneys, their outcomes before development of chronic nephritic 
insufficiency are described. Methods of modern therapy and supervision over patients are in detail described. 
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ОРТА ДЯРЯЪЯЛИ ПАРОДОНТИТЛИ ХЯСТЯЛЯРИН «ЪАРЛЫ» МИНЕРАЛ СУЙУ ИЛЯ 

КОМПЛЕКС МЦАЛИЪЯСИ ЗАМАНЫ ГАНДА БИР СЫРА ЛАХТАЛАНМА 
ЭЮСТЯРИЪИЛЯРИНИН ТЯЙИНИ НЯТИЪЯЛЯРИ 

 
З.О.Ибращимов, М.Х.Ибращимов  

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Пародонт хястяликляри ЦСТ-нин вердийи мялумата эюря йер цзцндя ящалинин 80%-дян 
чохуну ящатя едир. Хястяликлярин беля эениш йайылмасы вя интенсивлийинин артмасы бу сащядя 
чохсайлы елми-тядгигат ишляринин апарылмасыны шяртляндирмишдир. Пародонт хястяликляринин 
комплекс мцалиъясиндя бир чох дярман васитяляри иля йанашы тябии мцалиъя васитяляриндян 
балнеотерапевтик амиллярин (мцхтялиф минерал сулар, мцалиъяви палчыглар) тятбиги мцщцм 
ящямиййят кясб едир. 

Республикамызын тябии мцалиъяви амиллярля зянэинлийини нязяря алараг вя бу сащядя бир 
чох елми арашдырмалар апарылмасына бахмайараг [1,2,3,4,5], щяля эениш тядгигатлара ещтийаъ 
вар. 

Гейд едилянляри нязяря алараг, Кцрдямир районунда чыхан «Ъарлы» (Кцрдямир) минерал 
суйунун пародонт хястяликляринин комплекс мцалиъясиндя сямярялилийини юйрянмяйи гаршымыза 
мягсяд гойдуг. Илтищаби пародонт хястяликляринин (ИПХ) илкин клиники яламятляриндян олан 
дишятинин ганамасы дамар кечириъилийинин позулдуьуну, щемосистемдя дяйишикликляр эетдийини 
эюстярир. Дамар вя дамардахили дяйишикликлярин инкишафында ганын лахталанма вя фибринолизин 
тохума амилляри иштирак едир. ИПХ-дя лахталанма амилляри активляшир, ганын формалы елементляринин 
адщезийа, агрегасийасы сцрятлянир, тромбосит-еритросит-ендотели балансы позулур, 
щемокоагулйасийа вя фибринолиз системляри эюстяриъиляри дяйишир [6,7]. Бу сябяблярдян мцхтялиф 
мцайиня методлары иля йанашы ганда бир сыра лахталанма эюстяриъиляринин мцяййян едилмяси 
грашыйа МЯГСЯД гойулду. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. ИПХ заманы щемокоагулйасийа вя фибринолиз 
системи эюстяриъиляринин дяйишмясини «Ъарлы» минерал суйу иля комплекс мцалиъядя орта дяряъяли 
пародонтитли хястялярдя ганын лахталанмасынын ашаьыдакы амиллярини тяйин етдик: Ли-Уайт цсулу иля ганын 
лахталанма мцддяти – ГЛМ (санийя), Бергеров-Рок цсулу иля рекалсификасийа мцддяти – РМ (санийя), 
Поллер цсулу иля плазманын щепариня гаршы толерантлыьы – ПЩТ (санийя), ган лахталанмасынын ретраксийасы – 
ГЛР индекси Левит-Шулман цсулу иля, Кузник цсулу иля фибринолитик активлик – ФА (мг%), фибриноэен мигдары 
– Ф (мг). Бу эюстяриъиляр, щяр бириндя 15 няфяр олмагла, цч група бюлцнмцш орта дяряъяли пародонтитли 
хястянин ганында мцяййян олунмушдур. Щяр 3 груп хястялярдя яняняви мцалиъя апарылмышдыр. 

I групда бунунла йанашы «Ъарлы» минерал суйу иля йерли вя цмуми мцалиъя, II групда ися  «Ъарлы» 
минерал суйу иля йерли мцалиъя (дишятинин щидромасажы) апарылмышдыр. Ганын лахталанма эюстяриъиляри 
мцалиъяйя гядяр, мцалиъядян сонра вя мцалиъядян 12 ай сонра тяйин едилмишдир. Мцгайися цчцн 15 
няфяр практики саьлам донорларын да ганы анализ олунмушдур.  

Нятиъяляр Вилкоксон-Манн-Уитни цсулу иля U мейарына эюря сяъиййяляндирилмишдир. 
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ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ МЦЗАКИРЯСИ. Орта дяряъяли пародонтитли хястялярдя 
лахталанма донорлара (439,7±6,52) нисбятян  2 дяфя эеъдир (p<0,001) вя 948,1–990,9 сан.  
арасында дяйишир (Ъядвял 1). «Ъарлы» минерал суйу иля щям йерли, щям дя цмуми мцалиъя алан (I 
груп) хястялярдя мцалиъядян сонра ганын лахталанмасы тезляшмиш  507,0 сан. (p<0,001) вя 12 
ай ярзиндя демяк олар ки, стабил галмышдыр 530,8 сан. II груп хястялярдя мцалиъядян сонра 
ганын лахталанмасы нисбятян тезляшмиш 685,5 сан. (p<0,001) вя 12 ай ярзиндя аз дяйишмишдир 
702,9 сан.  

III групда хястялярдя дя мцалиъядян сонра ганын лахталанмасы мцддяти бир гядяр 
азалмышдыр 821,3 сан. (p<0,001) вя бу мцддят 12 ай ярзиндя аз дяйишмишдир. 843,8 сан. 
Нязарят групу хястялярдя I, II групда ГЛМ эюстяриъиляри статистик дцрцст олараг фярглянир. 
Рекалсификасийа мцддятинин тяйини нятиъяляри 2-ъи ъядвялдя верилир.    

Ъядвял 1 
Орта дяряъяли пародонтитли хястялярин мцалиъяси заманы вя 12 ай сонра ганын лахталанма 

мцддяти эюстяриъиляри (сан) 
I груп II груп III груп 

 мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

M 948,1 507,0 530,6 990,9 685,5 702,9 956,9 821,3 843,8 
min 894,0 455,0 474,0 935,0 635,0 652,0 890,0 765,0 790,0 
max 1012,0 555,0 581,0 1039,0 740,0 745,0 1023,0 861,0 915,0 
p<  0,001 0,05  0,001   0,001  
p1<    0,01 0,001 0,001  0,001 0,001 
p2<        0,001 0,001 

Гейд: p   -  мцал. яввял вя сонра эюстяриъиляри арасында статистик фярг; p1 – I груп эюстяриъиляри иля 
мцгайисядя статистик фярг; p2 – II груп эюстяриъиляри иля мцгайисядя статистик фярг.  

 
Ъядвял 2 

Орта дяряъяли пародонтитли хястялярин мцалиъяси заманы вя 12 ай сонра рекалсификасийа 
мцддяти (сан.) эюстяриъиляри 

I груп II груп III груп 
 мцал. 

яввял 
мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

M 132,5 115,2 117,1 134,7 126,5 129,9 128,2 123,9 125,5 
min 110,0 98,0 100,0 115,0 107,0 109,0 113,0 102,0 105,0 
max 150,0 135,0 137,0 155,0 141,0 149,0 145,0 136,0 140,0 
p<  0,001   0,05     
p1<     0,005 0,005  0,05 0,05 
p2<          

 
Хястяляр арасында РМ эюстяриъиляри 128,2 иля 134,73,43 сан.  (p>0,05) арасында ъцзи 

дяйишмиш вя донорларын РМ эюстяриъиляри 114,0сан (p<0,01) иля мцгайисядя  ашаьы сявиййядя 
олмушдур. Мцалиъядян сонра I груп хястялярдя РМ нормаллашмыш 115,2 сан.  (p<0,001) вя 12 
ай ярзиндя стабил галмышдыр. 117,2 сан. (p>0,05). II груп хястялярдя РМ мцалиъядян сонра бир 
гядяр азалмыш 126,5 сан.  (p<0,05) вя 12 ай ярзиндя аз дяйишмишдир 129,9 сан. Нязарят 
групунда мцалиъядян сонра эюстярилян мцддятлярдя РМ-нин нятиъяляри онун чох ъцзи 
дяйишдийини эюстярир, мцалиъядян сонра 123,9 сан. вя 12 ай сонра 125,5 сан. олмушдур. I 
групла мцгайисядя олараг РМ нязарят групунда статистик дцрцст олараг артмышдыр (p<0,05). 

Плазманын щепариня гаршы толерантлыьынын тяйини нятиъяляри ъядвял 3-дя верилир. 
Мцалиъяйя гядяр бцтцн групларда ПЩТ-нын орта эюстяриъиляри чох ашаьы олмушдур 485,3 

иля 491,6 сан. (p>0,05) арасында ъцзи дяйишир вя донорларын эюстяриъиляриндян 64,2 сан хейли 
эери галыр - (p<0,001). Мцалиъядян сонра I груп хястялярдя ПЩТ эюстяриъиляри йахшылашмыш 589,6 
сан. (p<0,001), 12 ай ярзиндя ися бир аз дяйишмишдир 565,0 сан. (p<0,005) II груп хястялярдя 
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ПЩТ эюстяриъиляри нисбятян йахшылашмыш 504,5 сан. (p<0,001), 12 ай сонра енмишдир 512,5 сан. 
(p<0,05). Нязарят групунда да ПЩТ эюстяриъиляри мцалиъядян сонра йахшылашмыш 525,9 сан.  
(p<0,001) вя 12 ай сонра ися йеня азалмышдыр 498,5 сан. (p<0,001).  

 
Ъядвял 3 

Орта дяряъяли пародонтитли хястялярин мцалиъяси заманы вя 12 ай сонра ПЩТ-нин (сан.) 
эюстяриъиляри 

I груп II груп III груп 
 мцал. 

яввял 
мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

M 485,3 589,6 565,0 491,6 504,5 512,5 488,7 525,9 498,5 
min 458,0 560,0 538,0 465,0 59,0 479,0 463,0 490,0 472,0 
max 510,0 617,0 595,0 517,0 579,0 555,0 519,0 555,0 530,0 
p<  0,001 0,005  0,001 0,05  0,001 0,001 
p1<     0,001 0,001  0,001 0,001 
p2<         0,05 

 
Ган лахтасы ретраксийасынын тяйини нятиъяляри ъядвял 4-дя верилир. 
Хястяляр арасында ГЛРИ мцалиъяйя гядяр 0,249 иля 0,238 арасында дяйишир вя 

донорларда бу эюстяриъи (0,42) иля мцгайисядя (p<0,001) хейли аздыр. Апарылан мцалиъя 
нятиъясиндя бцтцн групларда ГЛРИ йцксялмишдир. 

Ъядвял 4 
Орта дяряъяли пародонтитли хястялярин мцалиъяси заманы вя 12 ай сонра 

ГЛРИ-нин тяйини эюстяриъиляри 
I груп II груп III груп 

 мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай  
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

M 0,249 0,345 0,334 0,238 0,297 0,273 0,242 0,283 0,251 

min 0,210 0,300 0,290 0,190 0,250 0,240 0,200 0,220 0,210 

max 0,290 0,390 0,370 0,280 0,340 0,310 0,290 0,340 0,290 

p<  0,001   0,001 0,05  0,005 0,05 

p1<     0,001 0,001  0,001 0,001 

p2<         0,01 
 

Ъядвял 5 
Орта дяряъя пародонтитли хястялярин мцалиъяси заманы вя 12 ай сонра ганда ФА тяйини 

(мг%) нятиъяляринин динамикасы 
I груп II груп III груп 

 мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
Сонра 

12 ай 
сонра 

M 30,90 22,01 23,17 30,25 23,92 25,97 29,00 24,68 26,90 

min 27,60 20,30 20,50 26,90 21,30 23,40 26,50 22,40 24,50 

max 33,10 23,60 25,50 33,40 25,70 28,70 31,90 26,50 29,70 

p<  0,001 0,05  0,001 0,001  0,001 0,001 

p1<     0,001 0,001  0,001 0,001 

p2<        0,05  
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I групда мцалиъядян сонра ГЛРИ нормаллашмыш 0,345 (p<0,001) вя 12 ай ярзиндя 
стабил галмышдыр 0,334. II вя III груп хястяляриндя дя ГЛРИ эюстяриъиляри мцалиъядян сонра 
йцксялмиш мцвафиг олараг 0,297 (p<0,001) вя 0,283 (p<0,005), мцалиъядян 12 ай сонра ися 
бир гядяр енмишдир, мцвафиг олараг 0,273 (p<0,05) вя 0,251 (p<0,05). 

Аналожи мянзяряйя фибринолитик активлийин тяйининдя (Ъядвял 5) раст эялирик.  
Бцтцн груп хястялярдя мцалиъяйя гядяр ФА  29,0 иля 30,9 мг% арасында дяйишир вя 

донорларын мцвафиг эюстяриъиляри 23,2 мг% иля мцгайисядя йцксякдир (p<0,001). Мцалиъядян 
сонра ФА I груп хястялярдя нормаллашмыш 22,01мг% (p<0,001), II груп хястялярдя дя 
йахшылашмыш 23,9 мг%  (p<0,001), III групда да азалмышдыр 24,58 мг% (p<0,001).  

Мцалиъядян 12 ай сонра  ФА I груп хястялярдя бир гядяр артмыш 23,17 мг% (p<0,05), II 
вя III груп хястялярдя йцксялмишдир мцвафиг олараг 25,97 мг% (p<0,001) вя 26,90,46 
(p<0,001). 

Фибриноэен мигдарынын тяйини нятиъяляри ъядвял 6-да эюстярилир. 
Ъядвял 6 

Орта дяряъя пародонтитли хястялярин мцалиъяси заманы 12 ай сонра ганда фибриноэенин 
мигдарынын (мг) тяйини эюстяриъиляри 

I груп II груп III груп 
 мцал. 

яввял 
мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

Мцал. 
Яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

мцал. 
яввял 

мцял. 
сонра 

12 ай 
сонра 

M 18,13 13,21 13,37 18,08 14,09 15,83 18,35 16,61 17,83 

min 16,50 11,50 11,70 17,10 13,10 14,50 17,00 14,70 16,50 

max 19,50 14,50 14,70 19,20 15,00 17,50 19,70 18,90 19,20 

p<  0,001   0,001 0,001  0,001 0,01 

p1<     0,005 0,001  0,001 0,001 

p2<        0,001 0,001 
 

Бцтцн груп хястялярдя мцалиъяйя гядяр ганда фибриноэенин орта мигдары 18,08 иля 
18,35 мг арасында ъцзи дяйишир вя донорларла - 13,0 мг мцгайисядя хейли йцксякдир 
(p<0,001). Апарылан мцалиъя нятиъясиндя фибриноэенин мигдары азалмышдыр. I груп хястялярдя Ф 
мигдары нормаллашмыш 13,21 мг (p<0,001) вя 12 ай ярзиндя стабил галмышдыр 13,37 мг. II груп 
хястялярдя дя Ф мигдары хейли азалмыш 14,09 мг  (p<0,001), 12 айдан сонра бир гядяр 
йцксялмишдир 15,83 мг (p<0,001). III групда мцалиъядян сонра Ф мигдары азалса да 16,61 мг 
(p<0,001), 12 ай сонра йцксялмишдир – 17,83 мг (p<0,01). 

Йухарыда эюстярилян нятиъялярдян мя'лум олур ки, «Ъарлы» минерал суйу иля щидромассаъ 
тятбиг етмякля пародонтитин комплекс мцалиъяси ганын лахталанма амилляринин нормалашмасына 
кюмяк едир. Бу щал хцсусян «Ъарлы» минерал суйу иля щям йерли, щям дя цмуми мцалиъя алан 
хястяляр групунда  (I груп) мцшащидя едилир. 12 айдан сонра апарылан мцайиняляр дя I груп 
хястялярдя мцалиъянин сямярялилийини эюстярир. 
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SUMMARY 
RESULTS OF DEFINITION OF SOME FACTORS OF COAGULABILITY OF BLOOD IN COMPLEX 
TREATMENT OF PATIENTS WITH AVERAGE SEVERITY OF  PERIODONTITIS WITH  MINERAL 

WATER “CARLI” 
Z.O. Ibrahimov, M.Kh. Ibrahimov 

The mineral water “Carli” have been used in the treatment of average severity of  periodontitis. The three 
group that consist of 15 person was organized. In each group are performed traditional method of treatment. In I 
group mineral water “CARLI” applied locally (a hydromassage of gums) and to all organism (in the form of 
baths). In the second group mineral water “CARLI” applied in the form of a hydromassage of gums. Defined 
coagulability time, time of recalcification blood, tolerance of plasma to heparin, retraction index OF A blood 
clot, fibrinolytic activity and quantity OF fibrinogen. Blood indices have improved after treatment. In the course 
of year basically in I group these indices remained stable. 

Дахил олуб:17.12.2009 
 

АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ НАЛОЖЕНИЯ ПОСТОЯННОГО СОСУДИСТОГО 
ДОСТУПА С ИМПЛАНТАЦИЕЙ АЛЛОВЕНЫ У ПАЦИЕНТОВ НА 

ПРОГРАММНОМ ГЕМОДИАЛИЗЕ 
 

Г.К. Усенов, Э.Ш.Cултанов  
Национальный научный центр хирургии им. А.Н. Сызганова,  Казахстан; 

Клиника Международного Казахско-Турецкого университета им. Х.А. Ясави 
 

Данное исследование основано на опыте изучения 104 пациентов за период с 1999 по 
2008 годы, которым было выполнено 104 операции по созданию сосудистого доступа в 
различной модификации. При создании артерио-венозной  фистулы была  использована 
алловена  у 104 пациентов с хронической почечной недостаточностью, находящихся на 
программном гемодиализе, которые были взяты  заранее у других пациентов после проведении 
операции сафенэктомия, при этом  криза  отторжения алловены  не наблюдали. 

Из 104 пациентов оперированных 68 составили женщины и 36 составили мужчины. 
Показательно, что основное количество больных страдающих хронической почечной 
недостаточностью (ХПН) были больные с хроническим гломерулонефритом, затем следует 
группа больных с хроническим пиелонефритом, далее диабетической нефропатией, 
мочекаменная болезнь, поликистоз почки. 

Таблица 1 
Распределение пациентов по заболеваниям и полу. 

Заболевание Женщины Мужчины Всего: 
Хронический гломерулонефрит 36 19 55 
Хронический пиелонефрит 12 7 19 
Мочекаменная болезнь,  2 2 4 
Диабетическая нефропатия 11 5 16 
Поликистоз почек 7 3 10 
Всего: 68 36 104 

 
Таблица 2 

Распределение пациентов по возрастным группам. 
Пол 15-25 лет 25-35 лет 35-45 лет 46-56лет Всего 
Муж. 3 15 12 6 36 
Жен. 9 23 31 5 68 
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Возрастная характеристика больных с ХПН находившихся в клинике составило от 15 до 
56 лет. Основное количество больных по данным из таблицы 2 приходилось на молодой 
возраст страдающих ХПН. 

Локализация сосудистого доступа определялась индивидуально в каждом конкретном 
случае. Характеристика локализации артерио-венозной фистулы (АВФ) у больных с ХПН 
представлена в таблице 3. 

Таблица 3 
Локализация сосудистого доступа у мужчин и женщин. 

 
В представленной таблице, очевидно, что  большинство операций по наложению АВФ 

приходится на дистальный способ предплечья, естественно большой процент таких операций 
приходится на впервые наложенные АВФ. Дистальную АВФ на предплечье выполнить гораздо 
проще по технике выполнения. Проксимальная АВФ на предплечье более сложна в 
техническом плане выполнения операции и естественно такой вид операции приходится 
выполнять при потере функции дистальной АВФ. Таким способом нами выполнено 20 
операции. Еще более сложная по технике выполнения среди выполнения постоянный 
сосудистый доступ (ПСД) является, наложение АВФ на плече и как правило такая операция 
выполняется после неудачных операции по накладываю АВФ на предплечье. Создание ПСД на 
плече нами выполнено у 7 пациентов. 

Применение алловены для создания сосудистого доступа определялось индивидуально 
для каждого пациента с учетом предшествующих операций, а также особенностями 
сосудистого русла [1]. Мы пользовались общепринятыми правилами в выборе типа сосудистого 
доступа: 
            1) всегда по возможности необходимо создавать стандартные фистулы, 
            2) выбор места и техники производят с учетом ургентности пациента, 
            3)АВФ в первую очередь должна создаваться на верхней конечности, 
            4)периферическая АВФ предпочтительнее, однако, стандартная проксимальная 
локализация предпочтительней нестандартной АВФ, дистально расположенной, 
            5) артерия должна быть не менее 2.5 мм., без кальцинатов с адекватным кровотоком по 
артерии и хорошим коллатеральным кровотоком, 
            6)вена должна быть без склероза, интимальной гиперплазии, тромбоза [2]. 

Необходимо отметить, что создание нестандартной АВФ было строго обосновано, так как 
известно, что срок функционирования нестандартной АВФ меньше, чем стандартных АВФ. 
Осложнения, связанные с эксплуатацией сосудистого доступа из алловены выше, чем при 
прямом наложении артериовенозного анастомоза, а самое главное, что эти осложнения во 
многих случаях опасны для жизни больного. К ним относятся тромбоэмболии, инфекционные 
перикардиты, сепсис, развитие сердечной недостаточности. Учитывалась и сложность 
оперативного вмешательства при создании нестандартной АВФ. 

Основным результатом после наложения ПСД является как можно длительное его 
функционирование в гемодиализном периоде. По нашим наблюдениям пациенты находились 
на программном гемодиализе от 1 месяца до 14 лет. Длительное использование ПСД на 
гемодиализном периоде увеличивает процент потери функционирования АВФ, и увеличивает 
количество повторных операций по наложению нового или реконструкции потерянной АВФ.(3) 

Число предшествующих операций по созданию постоянного сосудистого доступа у 
больных находящихся на гемодиализе составило от 1 до 6 раз. В ходе изучения выявили 
основные причины приводящих к потере функционирующей АВФ: 

А)    анатомические особенности  
Б) сопутствующие заболевания приводящие к патологическим изменениям сосудов  

Пол Дистальная АВФ на 
предплечье 

Проксимальная АВФ 
на предплечье 

АВФ на плече 
Всего: 

Мужчины 24 8 4 36 
Женщины 53 12 3 68 
Всего: 77 20 7 104 
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В) нарушение свертывающей системы вследствие длительного угнетения кроветворной 
системы 

Г)    неправильный уход за АВФ в эксплуатационном периоде  
Д) длительное использование ПСД в гемодиализном периоде вследствие укола канюлей 

приводящих к патологическому изменению сосуда [4]. 
Длительное использование ПСД в гемодиализном периоде увеличивает процент потери 

АВФ, однако прямая связь по причине потери АВФ неоднозначны [5]. 
Нами изучено функционирование АВФ при длительном нахождении пациента на 

гемодиализном лечении, результаты данного исследования представлены в следующей 
таблице. 

Таблица 4  
Число предшествующих операций у пациентов и время лечения гемодиализом. 

Таким образом, количество потерянных ПСД действительно влияет на 
продолжительность функционирования АВФ. Так до одного года составляет менее-4,8% , 
основной процент которых составляет тромбоз АВФ в раннем послеоперационном периоде, до 
двух лет-2,8%, наибольшие потери составляют длительные использования АВФ в 
гемодиализном периоде т.е. более 5 лет отмечается потеря до 50% функционирующей АВФ. 
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SUMMARY 

THE ANALYSES OF PUTTING VESSEL ACCESS WITH IMPLANTATION OF ALLOBVENOUSE  ON 
PATIENTS ON PROGRAM HEMODIALIZE 

G.K.Usenov, E.Sh.Sultanov 
Use of allovein as implant for constant vasculav acsess have biological and econovic benefits. 

Arteriovenouse fistula with allovein syows 50% functional activity and benefit in longterm of 5 years.  
Дахил олуб:11.11.2009 

 
 
 

Месяцы Кол-во предшествующихопераций 
0-6  6-12 12-24 24-36 36-48 48-60 >60 

Всего  

0 5       5(4.8%) 
1         
2         
3         
4    3    3 (2.8%) 
5   3 2 2   7(6.7%) 
6    8 4 3  15(14.4%) 
> 6      7 6 9 22 (21.1%) 
Пациенты: 5  3 13 13 9 9 52(50%)          
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 GЯRGİN PNEVMOTORAKSLAR ZAMANI QAPAQLI DRENAJ METODU 
 

Z.Я.Salahov 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Gяrgin pnevmotorakslar istяr dinc quruculuq dövründя vя istяrsя dя müharibя vя 

hяrbi münaqişяlяr zamanı döş qяfяsi zяdяlяnmяlяrindя müşahidя olunan qorxulu 
fяsadlaşmalardandır. Bu tipli zяdяlяnmяlяr zamanı xяstя vя yaralıların müяyyяn qismi 
hospitalaqяdяrki dövrdя tяlяf olurlar [3,4,5,7]. Odur ki, bu patologiya haqda orta tibb işçilяrinin 
dя kifayяt qяdяr mяlumatı olmalı vя hяkimяqяdяr lazımi yardımı hяyata keçirmяyi 
bacarmalıdırlar [1,2,6]. Plevra boşluğunun qapaqlı drenaj metodu vя onu yerinя yetirmяk 
bacarığı müяyyяn halda bu çяtinliklяrin aradan qaldırılmasına imkan verir. 
 TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Pnevmotorakslar yol-qяza hadisяsi, 
istehsalat vя mяişяt travmaları nяticяsindя döş qяfяsi zяdяlяnmяlяri zamanı baş verir. 
Pnevmotorakslar açıq, qapalı vı qapaqlı şяkildя müşahidя edilя bilяr. Pnevmotoraksların яmяlя 
gяlmяsinя sяbяb döş qяfяsinin daxilя keçяn yaralanmaları, yaxud döş qяfяsinin küt travması 
nяticяsindя ağ ciyяr parenximasının, yaxud bronxlatın zяdяlяnmяsidir. Zяdя nahiyяsindяn 
zяdяlяnmяnin genişliyindяn asılı olaraq xяstяlяrin ağırlıq dяrяcяsi müxtяlif ola bilяr.  
 Qapalı pnevmotarakslarda xяstяlяrin ümumi vяziyyяti bir o qяdяr qorxulu olmasa da açıq vя 
qapaqlı pnevmotorakslar zamanı xяstяlяrin vяziyyяti ağır olun vя vaxtında tяdbir görülmяzsя, onların 
hяyatı tяhlükя qarşısında qala bilяr. 
 Açıq pnevmotorakslar döş qяfяsi divarında olan yaradan havanın plevra daxilinя periodik 
olaraq daxil olması vя çıxması ilя яlaqяdar olur. Bu zaman yaranın kip bağlanılması, xaricdяn plevra 
boşluğuna hava daxil olmasının qarşısının alınması kifayяt edir. 
 Qapaqlı pnevmotorakslar klinik gedişinя görя pnevmotoraksların яn ağırıdır. Qapaqlar xarici vя 
daxili ola bilяrlяr. Xarici qapaqları bilavasitя döş qяfяsi divarında yumşaq toxуmalar яmяlя gяtirir. 
Nяfяs alarkяn hava plevra boşluğuna asanlıqla daxil olur. Nяfяsvermя zamanı daxili gяrginliklя 
яlaq�dar yumşaq toxumalar döş qяfяsi divarında olan defekt sahяsi örtülür, belяliklя plevra boşluğuna 
daxil olmuş hava kütlяsi xaric ola bilmir. Hяr nяфяs aktında plevra boşluğuna tяkrarяn daxil olmuş hava 
kütlяsi burada gяrginlik yaratmış olur. Mяhz buna görя dя pnevmotoraksların bu növünя gəяrgin 
pnevmotorakslar da deyilir. 
 Qapaqlı pnevmotorakslarda qapaq xarici vя daxili ola bilяr. Xarici qapağı yuxarıda deyildiyi 
kimi, döş qяfяsinin divarında defekt nahiyяsini яhatя edən əzələ-fassial qatlar təşkil edirsə, daxili 
pnevmotoraksı ağ ciyər toximası, zədələnmiş bronx divarı təşkil edir. Zədələnmiş bronx və 
alveollardan nəfəsalma zamanı plefra boşluğuna daxil olmuş hava kütləsi nəfəsvermə zamanı xaricə 
çıxa bilmir, beləliklə plevradaxili gərginlik mütəmadi olaraq artır, gərgin pnevmotorakslar baş verir. 
 Daxili qapaqlı pnevmotoraks patogenetik baxımdan və patoloji prosesin aradan qaldırılması 
baxımında daha ağır klinik gedişə malik olur, və orqanın defektinin aradan qaldırılmasını tələb edir. 
 Daxili qapaqlı pnevmotoraksları ağırlaşdıra bilən digər səbəblərdən biri isə bu zaman 
paradoksal tənəffüsün baş verməsidir. Belə ki, nəfəsalma zamanı xarici atmosfer havası zədələnmiş 
bronxdan plevra boşluğuna daxil olur. Nəfəsvermə fazasında sağlam ağ ciyərdən karbon qazı ilə 
zəngin hava digər ağ ciyərə keçir, beləliklə xəstədə hipoksiya əlamətləri getdikcə artır. Bundan əlavə, 
plevra boşluğunda yaranmış gərginliklə əlaqədar divararalığı orqanları əks tərəfə basılır. Paradoksal 
tənəffüs hallarında isə divararalığı saat kəpgiri kimi növbə ilə saqdan sola və əksinə yerini dəyişir. Bu 
isə reflektor kardiovaskulyar pozgunluqların meydana çıxmasına səbəb olur. Bütün bunlar vaxtında 
yardım göstərilmədikdə ölümə səbəb olur. 
 Pnevmotorakslar əksərən hemotoraksla, hemotorakslar pnevmotorakslarla birlikdə təsadüf 
olunduğundan  
 Pnevmotorakslar zamanı ilk yardım plevra boşluğunun drenajı və gərginliyi törədən səbəbin 
aradan qaldırılmasından (defekt nahiyəsinin ləğvindən) ibarətdir. Bu məqsədlə ilk növbədə təcili olaraq 
plevra boşluğu drenaj olunmalıdır. Plevra boşluğunun drenajı standart olqaraq 2-ci və 8-ci 
qabırğaarasından aparılması qəbul olunmuşdur. Lakin boşluğun 1 ədəd geniş drenaj bori vasitəsilə 5-
ci qabırğaarasından qoyulması da qəbul olunmuşdur. Bu, həm havanın, həm də boşluğa toplanmış 
qanın xaric olunması üçündür. Drenaj Bülao-Petrov üsulu ilə butulkaya salınır, yaxud bunun standart 
hazırlanmış formasından istifadə olunur. 
 Hospitalaqədər mərhələdə, xüsusilə şərait olmadığı hallarda gərgin pnevmotoraksların baş 
verdiyi hallarda plevra boşluğunun drenajının təcili olaraq yerinə yetirilməsi lazım gəlir. Bu, həmçinin 
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xəstə və yaralıların, xüsusilə hərbi münaqişələr zamanı onların hospitallara daşınılması zamanı da 
lazım gəlir və bunlar bir sıra çətinliklərin əmələ gəlməsinə səbəb olur. Bülao-Petrov üsulu ilə drenaj 
qoyulduqdan sonra, xüsusilə xəstələrin digər hospitallara təxliyəsi zamanı drenajlara xüsusi diqqət 
lazımdır. Bəzən drenaj boru diqqətsizlik üzündən qatlana bilər, yaxud butulkaya tökülmüş maye dağıla 
bilər, butulka sına bilər. Bütün bunlar xəstədə əlavə fəsadlaşmalar baş verə bilər. 
 ALINMIŞ NƏTICƏLƏRIN MÜZAKIRƏSI. Bütün bunların qarşısının alınması 
məqsədilə təklif etdiyimiz dekompression qapaqlı aparatın tətbiqi daha yaxşı nəticələr verir. 
Hələ keçən əsrin 80-ci illərində bizim təklif etdiyimiz qapaqlı aparat-drenaj sistemi sanitar 
aviasiyası praktikasında gərgin pnevmotorakslı xəstələrin hospitallara daçınılmasında və 
təxliyəsində tətbiq edilmiş və tibbi təcrübədə özünü döğrultmuşdur (Şək.1,2,). Belə hesab 
edirəm ki, bu metod indi də öz əhəmiyyətini itirməmiş, xüsusilə hərbi münaqiçə zonalarında, 
eləcə də fəlakətlər baş vermiş ərazilərdə gərgin pnevmotoraksı olan xəstə və yaralıların 
fəlakət zonasından hospitallara daşınılmasında müvəffəqiyyətlə tətbiq oluna bilər. Aşağıdakı 
misallar deyilənləri bir daha təsdiq edir. 
 KLINIK MÜŞAHIDƏ 1. 14 yaşlı xəstə Q.E. 29.04.1984-cü il tarixdə Cabirabad 
rayonunun Qalaqayın kəndində idman kompleksində məşq zamanı ağır zadələnmədən sonra 
mərkəzi xğstəxanaya qəbul olmuşdur (x/t № 2043). Onin sağ çiyin nahiyəsinə ağır metal 
truba düşmüşdür. Obyektiv müayinədə xəstənin ümumi vəziyyəti son dərəcə aəırdır. Dərisi 
və görünən sülikli qişası sianozludur. Nəbzi 135-140, zəif dolğunluqlu, arterial təzyiqi 75/40, 
tənəffüsün sayı 40-45-dir. Sağ tərəfdə dərialtı emfizema hiss olunur. Rentgen müayinədə sol 
ağ ciyər tam kollaps vəziyyətindədir. Divararalığı əks tərəfə basılmışdır. 

  
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 

 
Təcili olaraq plevra boşluğu qalın iynə ilə punksiya olundu, plevra boşluğundan böyük 

təzyiqlə hava xaric oldu, xəstənin vəziyyəti xeyli yaxşılaşdı. Xəstənin II qabırğaarası 
sahəsindən tərəfimizdən hazırlanmış qpaqlı dekompression aparat plevra böıluğuna yeridildi. 
Rayonda cərrahi müdaxilənin yerinə yetirilməsi üçün şəraitin olmadığını nəzətə alaraq 
akademik M.Ə.Mir-Qasımov adına xəstəxanaya təxliyə olundu (x/t № 6719). 02.05.1982 
tarixdə intubasion narkoz şəraitində xəstəyə sağtərəfli torakotomiya olundu, sağ baş bronxun 
partlaması aşkar oldu. Sağ baş bronxun plastikası operasiyası yerinə yetirildi. Əməliyyatdan 
sonrakı dövr fəsadsız keçmiş, 3 həftə sonra 21.05.1984 tarixdə xəstə qənaətbəxş vəziyyətdə 
evə yazıldı.  
 Klinik müşahidədən aydın olur ki, xəstədə gərgin pnevmotoraks baş vermiş, vəziyyəti 
ağır olmuş, plevra boıluğu punksiya olunmuş, plevra boşluğunun dekompressiyasından 
sonra plevra boşluğu dekompression qapaqlı aparatla drenaj olunmuş və Bakı şəhərinə 
təxliyə olunmuşdur. Aparat xəstənin 2 saatlıq yolu fəsadlaşmasız Baki şəhərinə 
ixtisaslaşdırılmış tibb müəssisəsinə çatdırılmasına imkan vermişdir. 
 Başqa bir misal: 
 KLINIK MÜŞAHIDƏ 2. 28 yaşlı xəstə M.N.29.08.84-cü il tarixdə Xaldanla Şəki 
arasında avtomobil qəzasından sonra Mingəçevir şəhər xəstəxanasına gətirilmiş. Müayinə 

Şək.1 Qapaqlı drenajın ümumi 
görünüşü   

Şək.2 Qapaqlı drenajın hissələri: 1) Metal 
kateter, 2) Fiksator, 3) Məhdudlaşdırıcı 
qayka (vint), 4) Plastmass qapaq 
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zamanı xəstədə soltərəfli gərgin pnevmotoraks aşkarlanmış, drenaj edilmiş, lakin plevra 
boşliğunda gərginlik azalmamışdır.Bu səbəbdən xəstəyə cərrahi müdaxilə təklif olunmuşdur. 
Müəyyən səbəbdən xəstəxananım cərrahiyyə şöbəsində əməliyyatın aparılması mümkün 
olmadığından xəstəyə dekompression aparat qoyulmuş və aparatın köməyi ilə o, Şəki şəhər 
xəstəxanasına çatdırılmış, burada xəstə cərrahi əməliyyata götürülmüş, sağ ağ ciyərin 
parçalanmış aşağı payı rezeksiya olunmuşdur (x/t № 2121). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Şək.3. Qapaqlı drenajın plevra boşluğunda 
yerləşdirmə sxemi 
 

Şək.4. Qapaqlı drenaj xəstə uxərində 
(Xəstə O.K., x/t 1533). 1986-cı il Quba 
rayon mərkəzi xəstəxanası  

 
Beləliklə bir xəstəxanada operativ müdaxilə üçün optimal şəeaitin olmadığından, qapaqlı 
dekompression aparatın köməyi ilə xəstə digər xəstəxanaya köçürülmüş və orada operasiya 
olunmuşdur.  
 Ümumiyyətlə bu kimi cəhdləri biz 20 illik sanitar aviasiyada işlədiyimiz müddətdə 8 
dəfə tətbiq etmiş və bütün hallarda müsbət nəticələr əldə edilmişdir.  
  
 
 
 
                    
 
  a)                                                   b)                                              
c)                
 

Şək.5. Qapaqlı drenaj tətbiq edilmiş xəstənin rentgen şəkilləri. a) öndən, b) 
arxadan, c) yandan. (x/t 1533) 
 

Aparat sadə olmaqla bərabər, onun istifadəsi bir o qədər çətinlik yaratmır. Bu, metallik 
kateterdən, fiksatordan, məhdudlaşdırıcı vintdən və plastmass qapaqdan ibarətdir. Metall 
hissələr paslanmayan metaldan hazırlanmışdır (Şəkil 1,2,3). Aparatın tətbiqi bir o qədər 
çətinlik törətmir. Bunu çöl-səhra şəraitində xəstə və yaralıların hospitallara rahat 
daşınılmasının təminatı məqsədilə feldşer də yerinə yetirə bilər. Gərgin pnevmotoraks olan 
tərəfdə öndən medioklavikulyar xətt boyunca II-III qabırqaarasında itiuclu skalpellə 0,4-0,5 
sm ölçudə kəsiklə dəri, dərialtı toxuma kəsilməklə metallik kateter plevra boşluğuna keçirilib 
optimal vəziyyətdə yerləşdirildikdən sonra  fiksarir ona bərkidilir və 3 tikişlə dəriyə bərkidilir. 
Məhdudlaşdırıcı vint fiksatorun daxilindən metallik kateterə keçirildikdən sonra plastmass 
qapaq fiksatorun vintinə bərkidilir (Şək. 4). 

KLINIK MÜŞAHИDƏ 3. 55 yaşlı xəstə Q.K., 23.04.1986-cı ildə sol ağ ciyərin bulloz 
xəstəliyinə görə Quba rayon mərkəzi xəstəxanasına daxil olmuşdur. (x/t № 1533). Xəstədə 
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gərgin pnevmotoraks əlaməti var. Xəstənin döş qəfəsinin sol tərəfindən II qabırğaarası 
sahəyə dekompression qapaqlı aparat daxil edildi (Şək. 4). Aparat 36 saat funksiya etmiş 
(Şək. 5), lakin plevra boşluğundan daxil olan hava azalmadığı üçün 25.04.1986-cı ildə xəstə 
operativ müdaxiləyə götürülmüş, dərin bulloz dəyişikliyə uğramış sol ağ ciyərin yuxarı payı 
rezeksiya olunmuşdur. 
 Hələ keçən əsrin 80-ci illərindən təklif etdiyimiz plevra boşluğunun qapaqlı drenaj 
üsulu səbəbindən asılı olmadan baş vermiş gərgin pnevmotorakslar zamanı tətbiq olunması 
plevradaxili gərginliyin aradan qaldırılmqasına və xəstələrin bir müalicə müəssisəsindən 
digərinə köçürülməsi zamanı müvəffəqiyyətlə tətbiq edilmiş və sınaqdan keçirilmişdir. 
 NƏTICƏ. Büтün bu deyilənlərdən belə bir nəticəйя эялмяк олар ки, 1980-ci illərdə sülh 
şəraitində gərgin pnevmotorakslarda müalicə və xəstə və yaralıların təxliyəsi məqsədilə  
tətbiq olunmuş qapaqlı drenaj metodu  eyni zamanda fövqəladə hallarda, müharibə və hərbi 
münaqişə illərində çoxsatlı pnevmotorakslı xəstələrin təxliyəsinin təşkilində tətbiq olunar, bu, 
milli ordumuzun tibb xidmətinin təşkili işinə yaraya bilər. 
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SUMMARY 
VALVULAR METHOD OF DRAINAGE IN TENSION PNEUMOTHORAXES 

Z.A.Salahov 
 The tension pneumothorax is the serious complication in severe chest damage patients. Use 
of the valvular decompression method of drainage of pleural cavity is the selective method for 
resuscitation of trauma patients.  

Дахил олуб:23.11.2009 
 

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ИНТЕГРАЛЬНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ИБС И  
САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 В ПОПУЛЯЦИЯХ ВЫНУЖДЕННЫХ 

ПЕРЕСЕЛЕНЦЕВ Г.СУМГАИТ И НАСЕЛЕНИЯ  Г.БАКУ ЖЕНСКОГО ПОЛА 20-59 
ЛЕТ 

 
А.Ф. Зейналов, С.С.Исмайлова 

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

  Сахарный диабет (СД) по показателям, характеризующим его распространённость, 
приобрёл характер эпидемии во многих промышленно развитых странах мира. Имеющиеся 
данные ВОЗ свидетельствуют о том, что к 2025 году количество больных СД во всём мире 
составит 300 млн. человек [4,6]. Известно, что более  90% человек в структуре СД приходится 
на его 2-ой тип (СД тип 2), что и обуславливает повышенный интерес к этому патологическому 
состоянию [9]. В свете общепризнанной на сегодняшний день роли инсулинорезистентности в 
развитии «смертельного квартета», куда относят ИБС и СД типа 2, их патогенетическое 
единство становится ещё более очевидным [8,11]. Помимо этого, необходимо отметить роль 
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таких факторов риска как низкая физическая активность (НФА) и избыточная масса тела 
(ИМТ) в формировании инсулинорезистентности на уровне периферических тканей, которые 
также являются факторами риска (ФР) для ИБС. Артериальная гипертензия (АГ) может быть и 
причиной инсулинорезистентности, и её следствием. Аналогичное можно отметить и в 
отношении дислипидемий [2,3]. Следовательно, очевидно единство ФР для ИБС и СД типа 2, 
что обуславливает единство в подходе к их профилактике [1,5,7]. Её основой являются данные, 
касающиеся распространённости факторов риска ИБС в отдельности и в различных сочетаниях 
при отсутствии и наличии СД типа 2. Эти результаты можно получить исключительно на 
основании популяционно-эпидемиологических исследований [6]. 
 Общепризнано, что социальные и половые факторы играют значительную роль не 
только в распространённости, но и во взаимосвязи ИБС и СД типа 2 [9]. Поэтому, мы 
поставили перед собой цель провести сравнительный анализ показателей, определяющих 
подходы к первичной и вторичной профилактике ИБС у лиц с СД типа 2 в популяции лиц 
женского пола 20-59 лет, имеющих статус вынужденных переселенцев, проживающих в 
г.Сумгаит и женского населения г.Баку того же возрастного интервала. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Проведён сравнительный анализ двух 
популяционно-эпидемиологических исследований. Первое было проведено в г.Баку (1992-1994 гг.) среди 
населения женщин 20-59 лет. Второе  исследование было проведено в период с 2005г. по 2006г., где 
объектом было женское население вынужденных переселенцев 20-59 лет, проживающих на территории 
г.Сумгаит в условиях общежитий. Формирование репрезентативных выборок производили в 
соответствии с условиями популяционно-эпидемиологических исследований [4].  

Программа обследования включала:  1.Заполнение опросника для выявления СД; 2. Заполнение 
кардиологического опросника; 3. Заполнение опросника для выявления степени физической активности, 
наличия привычки курения и потребления алкоголя; 4. Антропометрию (рост – без обуви с точностью до 
0,5 см, вес – без верхней одежды с точностью до 0,5 кг) с вычислением индекса массы тела Кетле (БМИ) 
кг/м²; 5.Тест на толерантность к глюкозе; 6. Определение в плазме крови, взятой натощак при условии 
12-14-часового голодания средней концентрации общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ) и 
холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП); 7. Измерение артериального давления (АД) 
2-х кратно после 10-ти минутного отдыха на правой руке с вычислением среднего арифметического; 8. 
Регистрацию ЭКГ в 12-ти общепризнанных отведениях с последующей кодировкой по Миннесотскому 
коду. 

В г.Баку обследование проводили на базе городских поликлиник № 1, 2 и ОГБ № 13. В г.Сумгаит в 
общежитиях, где были созданы все необходимые условия. Биохимический раздел был проведён 
сотрудниками ЦНИЛ Аз.ГИУВ им.А.Алиева. Наличие ИБС регистрировали на основании заполнения 
кардиологического опросника и ЭКГ исследования. Выделяли её определённую и возможную формы. 
Для определения наличия СД в начале заполняли вопросник, если сумма баллов составляла > +1,5, 
проводили тест на толерантность к глюкозе. Наличие СД регистрировали в том случае, если 
обследуемый указывал на то, что состоит на учёте в поликлинике или эндокринологическом диспансере. 

Тест на толерантность к глюкозе проводили в соответствии с требованиями ВОЗ [8]. АГ 
регистрировали, если систолическое АД≥140 мм рт.ст. и/или диастолическое АД ≥90 мм рт.ст., а также 
если обследуемый за последнюю неделю принимал гипотензивные средства, выписанные врачом. 
Избыточной массе тела соответствовало значение БМИ от 25,0 кг/м² до 29,9 кг/м². Низкую физическую 
активность регистрировали, если обследуемый менее 30 минут в день был физически активен. 
Гиперхолестеринемии (ГХС) соответствовала средняя концентрация ОХС в плазме крови >5,0 ммоль/л, 
гипертриглицеридемии (ГТГ) - средняя концентрация ТГ в плазме крови >1,7 ммоль/л, гипо-ХС ЛПВП - 
средняя концентрация ХС ЛПВП <1,2 ммоль/л [10]. 
 Для всех значений рассчитывали стандартизованный по возрасту показатель. Полученные 
цифровые данные подвергали статистической обработке методами медицинской статистики с учётом 
современных требований. Для предварительной оценки разницы между вариационными рядами 
использовался параметрический критерий t-Стьюдента и оценка разности между долями. Далее для 
проверки и уточнения полученных результатов в малочисленных выборках использованы 
непараметрический критерий – U–критерий Уилкоксона (Манна-Уитни), а для частотного анализа – 
критерий согласия Пирсона -χ². 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. В популяции вынужденных переселенцев женского 
пола в отсутствии СД типа 2, хотя бы один из изучавшихся факторов риска имели 30,4±1,6%. 
Этот же показатель среди женского населения г.Баку составлял 22,09±1,4%. Если рассмотреть 
наиболее часто встречавшиеся факторы риска, то в обоих случаях это была НФА (25,6±1,2% и 
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24,4±1,0%), но у жительниц г.Баку дополнительно выявлялась значительная частота АГ 
(2,3±0,2%). Частота сочетаний 2 ФР среди женщин г.Баку составила 21,9±1,8%, а в популяции 
вынужденных переселенцев 31,6±1,6 %. Очевидно, что у последних этот показатель намного 
выше (р<0,05). Среди населения г.Баку преобладало сочетание НФА+АГ (3,37±0,9%), а в 
популяции вынужденных переселенцев -НФА+ИМТ (5,6±0,7%), и НФА+АГ (4,4±0,8%). Что 
касается сочетаний 3-х ФР, то нами не было зарегистрировано достоверных различий по 
частоте их регистрации среди женщин г.Баку и вынужденных переселенцев в г.Сумгаит 
(12,96±0,9% и 15,2±1,2% соответственно, р> 0,05). В первом случае преобладавшим сочетанием 
было НФА+АГ+ГТГ (1,62±0,4%), а во втором случае ИМТ+НФА+АГ (1,56±0,3%). 
Сочетание 4 ФР среди женщин в г.Баку составило 11,76±1,1%, а в г.Сумгаит среди 
вынужденных переселенок 6,9±0,9%, т.е. почти в 2 раза меньше. В данном случае в г.Баку 
преобладало сочетание НФА+ИМТ+АГ+ГТГ (7,48±1,1%), а в г.Сумгаит 
НФА+ИМТ+ГТГ+гипо-ХС ЛПВП (3,21±1,2%). Сочетание 5 ФР было изучено только в 
г.Сумгаит и этот показатель был равен 4,7±0,7%, преобладало сочетание НФА+ИМТ+АГ+ГТГ+ 
гипо-ХС ЛПВП (1,56±0,4%). 6 ФР одновременно в г.Сумгаит имели 2,5±0,5% при абсолютном 
лидерстве НФА+ИМТ+АГ+ГТГ+гипо-ХСЛПВП+ГХС (1,69±0,4%). И наконец, наличие 
одновременно 7 ФР в г.Сумгаит было установлено у 1,4±0,4%. Здесь бесспорно преобладало 
сочетание АГ+ИМТ+НФА+ГХС+ГТГ+гипо-ХС ЛПВП+насл. по СД (1,1±0,2%).  
 Обобщая представленный материал можно констатировать, что из всех обследованных 
нами лиц женского пола в отсутствии СД типа 2 наличие хотя бы одного из ФР 
регистрировалось в г.Баку у 68,72±4,4%. В г.Сумгаит этот показатель был равен 92,7±6,4%. В 
обоих случаях, начиная с изолированного наличия одного из ФР преобладали НФА и ИМТ.  
 Что касается вторичной профилактики, то её планирование возможно при изучении 
особенностей сочетаний факторов риска у лиц уже имеющих патологию, в частности СД типа 
2. Нами установлено, что среди населения женского пола 20-59 лет г.Баку только один из 
изучавшихся ФР имели 3,33±0,9%. Наибольшей частотой выделялась ГТГ (2,13±0,4%). Среди 
вынужденных переселенцев женского пола 20-59 лет в г.Сумгаит при наличии СД типа 2 
только 1ФР был зафиксирован в 5,7±3,2% случаев. В данном случае преобладала частота НФА 
(2,8±1,9%). 
 Сочетание 2 ФР у лиц женского пола г.Баку при наличии СД типа 2 имели 5,42±1,0% и 
с одинаковой частотой регистрировалось наличие НФА+ГТГ и НФА+гипо-ХС ЛПВП по 
1,25±0,6%. В г.Сумгаит при наличии СД типа 2 среди вынужденных переселенцев женского 
пола распространённость сочетаний 2 ФР составила 22,6±5,7% и здесь преобладало сочетание 
НФА+ИМТ (10,1±5,4%). Частота сочетаний 3 ФР в популяции женщин г.Баку была равна 
17,01±2,2%, а преимущество было за такими из них, как НФА + гипо-ХС ЛПВП + ГТГ 
(3,75±0,9%). Среди вынужденных переселенцев в г.Сумгаит 3 ФР одновременно при наличии 
СД типа 2 было зарегистрировано в 30,2±6,3% случаев и это было НФА+ИМТ+АГ 
(10,5±1,25%), а также НФА + ИМТ + ГТГ(8,4±3,2%). Сочетание 4 ФР в популяции женщин 
г.Баку было отмечено у 25,83±3,3% обследованных с СД типа 2. Из наиболее часто 
регистрировавшихся сочетаний, преобладавшими были НФА+АГ+гипо-ХСЛПВП+ГТГ 
(8,75±1,1%), а также ИМТ+ НФА+ ГТГ + гипо-ХС ЛПВП и АГ+ГТГ+гипо-ХС ЛПВП+насл.по 
СД (3,67±0,9%). В популяции вынужденных переселенцев женского пола в г.Сумгаит 4 ФР 
были зафиксированы у 5,7±3,2%. И в данной популяции чаще всего это были 
ИМТ+НФА+гипо-ХС ЛПВП+ГТГ (3,6±1,2%). Как мы уже отмечали в популяции женщин 
г.Баку сочетания более 4 ФР не анализировались. Среди  вынужденных переселенцев 
одновременное наличие 5 ФР имели 13,2±4,7%, 6ФР 17,0±5,2% и 7ФР 1,9±1,9%.  
 В популяции женщин г.Баку частота регистрации ФР составила  51,59±3,8%, а среди 
вынужденных переселенцев 96,3±6,1%. Концепция о ФР, разработанная на основании 
результатов Фремингемского исследования, способствовала выяснению основных причин 
формирования сердечно-сосудистой патологии [8]. Дальнейшие популяционно-
эпидемиологические исследования, особенно проспективные, позволили достоверно 
установить роль каждого из факторов риска и выделить наиболее значимые из них. В этих 
исследованиях было убедительно доказано, что увеличение количества ФР в значительной 
степени повышает степень риска формирования патологии сердечно-сосудистой системы [9]. 
Поэтому, наличие данных о том, какова распространённость сочетаний ФР и сколько человек 
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имеют хотя бы один из них, имеют очень важное значение для выработки концепции 
дальнейших профилактических мероприятий [4].      

Сравнительный анализ двух популяционно-эпидемиологических исследований 
убедительно показал, что как в одной, так и в другой популяции абсолютное большинство 
имело хотя бы один из ФР.   Выделение первичной и вторичной профилактики обосновано 
стремлением разграничить подходы к её осуществлению у лиц с наличием и отсутствием 
патологического состояния. В первом случае речь идёт о предотвращении формирования 
патологии путём ликвидации наиболее значимых ФР. Во втором случае цель заключается в 
активной профилактике факторов риска у лиц уже имеющих патологию, а именно 
предотвращении осложнений.  
      Наше исследование убедительно доказало, что в отношении обеих популяций правомочно 
использование концепции массовой профилактики, т.к. абсолютное количество обследованных 
имеют хотя бы один ФР. Особое внимание должно быть уделено тому, что у лиц с СД типа 2, 
независимо от принадлежности к той или иной популяции абсолютно большее количесво лиц 
имело сочетание более 2-х ФР.                                           

ВЫВОДЫ: 1.В г. Сумгаит среди вынужденных переселенцев женского пола 20-59 лет, 
не имевших СД 2 типа на момент обследования, частота регистрации хотя бы одного из 
факторов риска была достоверно выше по сравнению с популяцией женского пола 20-59 лет г. 
Баку  (92,7±6,4% и 68,72±4,4%, р<0,05). 2.При наличии СД типа 2 количество лиц, имевших 
хотя бы один из ФР, было значительно больше среди вынужденных переселенцев по 
сравнению с населением г.Баку женского пола 20-59 лет (51,59±3,8% и 96,3±6,1%,р<0,05)                                                                                                              
3.Как среди вынужденных переселенцев, так и среди населения г. Баку женского пола 20-59 
лет, в отсутствии СД типа 2, преобладали НФА и ИМТ, играющие ведущую роль в 
формировании инсулинорезистентности. 4.В сраниваемых популяциях правомерно применение 
стратегии массовой профилактики.   
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SUMMARY 
THE BASIC DIRECTIONS OF CHD INTEGRATED PROPHYLAXIS AND TYPE 2 DIABETES IN 

POPULATIONS OF THE DISPLACED PERSON OF SUMGAIT CITY AND THE POPULATION OF BAKU 
CITY OF  20-59 YEARS FEMALE   

A.F. Zeynalov, S.S. Ismailova  
One-stage population-epidemiological researches evidence of the 20-59 years female population in 

Sumgait city and in Baku city are introduced. The received results testify that in absence, and in the presence of 
a type 2 diabetes frequency of registration of basic risk factors (RF) of coronary heart disease was authentically 
more among the 20-59 years DISPLACED female PERSON in Sumgait city in comparison with 20-59 years 
female population in Baku city. In both populations prevailed RF formations of a metabolic syndrome. The 
priority of strategy of mass prophylaxis of cardiovascular pathologies for both populations is established.  
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ŞЯKЯRLİ DİABETLİ XЯSTЯLЯRDЯ DENTAL İMPLANTASİYA 
 

O.S.Seyidbяyov, A.R.Ağazadя, A.R.Kяrimov  
�.�liyev adına Азярбайъан Дювлят щякимляри тякмилляшдирмя институту, Бакы 

 
    Müasir stomatologiyanı dental implantasiyasız tяsяvvür etmяk mümkün deyildir. 
Baxmayaraq ki, implantasiyanın tarixi çox q�dimdir onun geniş istifadяsi son 20 il яrzindя 
aktuallıq qazanmışdır.  
           Dental implantatlar яvvяllяr müxtяlif formalı olmalarına baxmayaraq son zamanlar 
bütün istehsalçılar onları eyni formada istehsal edir. Onlar diş kökü formasında olub vint 
şяkillidir vя kяnarları sümüklя keyfiyyяtli birlяşmяyaratmaq üçün optimal quruluşa malikdir [3]. 
         İmplantlarla müalicя bir neçя mяrhяlяdя aparılır. Birinci mяrhяlяdя (cяrrahi hissя) 
dental implantat çяnяnin sümük toxumasına yerlяşdirilir, sonra ortopedik mяrhяlяbaşlanır vя 
sümüklя tam birlяşmiş implantın üzяrinя xüsusi istehsal edilmiş süni diş tacı (abutment) vint 
vasitяsilя baglanılır. Sonda isя hazılanmış konstruksiya ya xüsusi stomatoloji sement, ya da 
vint vasitяsilя implanta bяrkidilir [1,3,5]. Şяkяrli diabet xяstялiyi bütün orqanizmdя olduğu kimi 
ağız boşluğu orqanlarına da öz mяnfi tяsirini göstяrir. Belя xяstяlяrdя parodontun 
mikrosirkulyator yatağında baş verяn pozğunluqlar erkяn vaxtda dişlяrin itirilmяsinя sяbяb 
olur [2]. Bu sяbяbdяn dя belя xяstяlяrdя dental implantasiyanın imkanlarını öyrяnmяk müasir 
stomatologiyanın aktual problemlяrindяndir. 
           Şякяrli diabetli xяstяlяrdя dental implantasiya aparmaq sağlam insanlara nisbяtяn 
çяtindir vя bu yalnız qanda şяkяrin miqdarının normallaşdırılmasından sonra mümkün olur. 
Qanda şяkяrin miqdarının normadan artıq olması яmяliyyatdan sonra yaraların sağalmasına 
vя gяlяcяk osteointeqrasiyanın gedişinя mяnfi tяsir göstяrir ki, bu da implantın düşmяsilя 
nяticяlяnя bilяr [4]. 
   Tяtqiqat zamanı яsas MЯQSЯDIMIZ ŞD-li xяstяlяrdя dental implantasiyanın 
imkanlarını öyrяnmяk vя bu üsulun effektivliyini heç bir somatik xяstяliyi olmayan insanlarla 
müqayisя etmяk olmuşdur. 
   ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Tяtqiqat müddяtind� nяzarяtimiz altında 63 
nяfяr olmuşdur. Яsas qrupu yaş hяddi  41-dяn 75-я olan 26-sı kişi vя 21-i qadın olmaqla ümumilikdя 
47 nяfяr müxtяlif dяrяcяli ağırlıqlı şяkяrli diabetli xяstяlяr tяşkil etmişdir. Xяstяliyin davametmя müddятi 
1 ildяn 23 ilяdяk dəyişir. Bu xəstələrdən 14-də şəkərli diabetin kompensə olunan, 7-da subkompensə 
olunan, 26-da isə dekompensə olunan gedişi müəyyən olunmuşdur. İlkin stomatoloji baxış zamanı 
bütün xəstələr davamlı qlikemik vəziyyətdə endokrinoloqun nəzarəti altında olmuşlar. Şəkərli diabet 
diaqnozu həkim – endokrinoloq tərəfindən klinik müayinələr və laborator analizlərə əsasən 
qoyulmuşdur (ÜST-nın təsnifatı, 1999). Müayinə zamanı xəstəliyin davametmə müddəti, remissiyanın 
davamlılığı və müddəti həmçinin ağırlaşmaların mövcudluğu nəzərə alınmışdır. Xəstələrdə bu müalicə 
üsuları tətbiq olunurdu : dietoterapiya-9 nəfər, peroral şəkərsalıcı preparatlar (PŞP)-14 nəfər, PŞP və 
insulin kombinasiyası-13 nəfər, insulinlə monoterapiya-11 nəfər. Müqayisə qrupunu yaşı 38-dən 73-ə 
qədər olan 16 nəfər müxtəlif diş sırası defektləri  olan pasiyentlər təşkil etmişdir (7 kişi və 9 qadın). 
ŞD-li xəstələrin stomatoloji statusunu müəyyən etmək üçün tərəfimizdən xüsusi müayinə kartı tərtib 
olunmuşdur. Stomatoloji müalicə iki mərhələdə həyata keçirilirdi. Birinci mərhələdə terapevtik sanasiya 
aparılırdı. Müayinə klinik-instrumental, laborator və statistik üsullara əsaslanırdı. Müayinə zamanı 
şikayətlərin yığılması, ağız boşluğunun müayinəsi, KPÇ – (karies, plomb, çəkilmiş),  gigiyenik J.C. 
Green, J.R. Vermillion, diş əti ciblərinin dərinliyi, çənə və dişlərin rentgen müayinəsi aparılmışdır. 
         İkinci mərhələdə dental implantasiya və sonrakı protezləməyə hazırlıq üçün densitometrik 
müayinə, hər iki çənədən qoyulacaq implantların dəqiq yerini və ortopedik konstruksiyanın seçilməsi 
üçün diaqnostik ölçülər alınmışdır.   

АЛЫНАН НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Xəstələrdə  şəkərin qanda və 
ağız suyunda miqdarı, qarışıq tüpürcəyin isə indiqatorlarlar vasitəsilə PH-ı təyin olunmuşdur. 
Əsas qrupda 21 (44,6%), müqayisə qrupunda 9 (56,2%) nəfər. Densitometrik müayinələrə 
əsasən belə nəticəyə gəlmək olar ki, əsas qrupda olan pasiyentlərdə diş – çənə sisteminin 
vəziyyəti nəzarət qrupuna nisbətən daha ağırdır və prosesin ağırlıq dərəcəsi bilavasitə 
şəkərli diabet xəstəliyinin davametmə müddətindən asılıdır. 
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Apardığımız müayinələr nəticəsində müəyyən olundu ki, əsas qrupun 87,84%-də 
protezlənməyə ehtiyac var (çıxan protezə ehtiyac üstünlük təşkil edir).                                                                                                                         
Xəstələrin 31,18%-də protezlərin vəziyyəti qənaətbəxş, 24%-də qeyri– qənaətbəxş, 44,82%-i 
isə heç protezlənməmişdir. Həmçinin şəkərli dibetli xəstələrdən 6 nəfərdə (12,76%) diş 
sıralarının ikincili deformasiyası aşkar olunmuşdur.    Müqayisə qrupunda isə əsasən 
çıxmayan protezləməyə ehtiyac üstünlük təşkil edirdi (77,97%). Protezlənməyə ehtiyacı 
olmayanlar 23,73%, protezinin vəziyyəti qənaətbəxş olanlar 7,4%, protezinin yenilənməsinə 
ehtiyacı olanlar isə 55,56%  təşkil edirdi. 
        İkinci mərhələdə əsas məqsəd xəstələrin protezlənməyə hazırlanması idi. Bu məqsədlə 
onların hər biri üçün individual implant növləri və formaları seçilir və əməliyyat öncəsi 
kompleks müalicə tədbirləri həyata keçirilirdi. Şəkərli diabetli xəstələrdə dental implantasiya 
əməliyyatını yalnız qanda şəkərin miqdarının normaya saldıqdan sonra aparmaq olar. 
Həmçinin əməliyyatdan sonrakı dövrdə də xəstə endokrinoloqun nəzarəti altında olmalıdır. 
         Protezlənməyə hazırlıq mərhələsində tərəfimizdən müxtəlif lokalizasiya və dərinlikli 
karies diaqnozu ilə 23 nəfərdə 36 diş, pulpitlə 3 nəfərdə 5 diş, xroniki periodontitlə 6 nəfərdə 
9 diş müalicə olunmuşdur. Həmçinin 15 keyfiyyətsiz plomb yenilənmiş, 3 nəfərdə 4 diş 
oklüzion səthi bərpa olunmaqla restavrasiya olunmuşdur. Müqayisə qrupunda isə karies və 
onun ağırlaşmaları ilə 17 (68%) xəstəyə yardım göstərilmişdir. Protezlənməyə hazırlığın 
cərrahi mərhələsi zamanı 24% xəstədə 14 dişin çəkilməsi məsləhət görülmüşdür. Göstəriş 
kimi xronik qranulyasiyalaşan və xronik qranulyamatoz periodontitin kəskinləşməsi, dişlərin 
3-cü dərəcəli laxlaması, xronik parodontitin kəskinləşməsi,diş tacının diş əti səviyyəsindən 
aşağıda qırılmasını qeyd etmək olar. Yara səthinin keyfiyyətli sağalması 1-1,5 aya bəzən isə 
2 aya qədər davam etmişdir. Müqayisə qrupunda eyni səbəblərdən 25% xəstədə 6 diş 
çəkilmişdir.Yara səthinin sağalması 3-4 həftə ərzində baş vermişdir. Həmçinin bu mərhələdə 
əsas qrupdan 6, köməkçi qrupdan isə 2 xəstəyə haymor cibi dibinin qaldırılması əməliyyatı 
(Sinus lifting) həyata keçirilmişdir.  

Dental implantasiya əməliyyatı iki mərhələdə həyata keçirilmişdir. Nəticədə əsas 
qrupdakı xəstələrə ümumilikdə 288 implant qoyulmuşdur. Bu xəstələrdə diş sırası 
qüsurlarının bərpası məqsədilə 14 nəfərə 34 metal - keramik qapaq, 22 nəfərə 47 metal – 
keramik körpü və 11 nəfərə 14 çıxan protez  hazırlanmışdır. 
    Qapaq və körpülər sirkon oksidi əsasında hazırlanmışdır. Bu material bioinert 
olduğuna görə şəkərli diabetli xəstələrdə istifadəsi daha məqsədəuyğundur [6]. Nəzarət 
qrupunda isə xəstələrə 87 implant qoyulmuşdur. Nəticədə bu pasientlərə ümumilikdə 12 
qapaq , 11 körpü və 7 çıxan protez hazırlanmışdır. 

NƏTICƏ. Apardığımız müayinə və müalicə tədbirlərinə əsaslanaraq belə nəticəyə 
gəlmək olar ki, ŞD-li xəstələrdə dental implantasiyadan geniş istifadə etmək mümkündür. 
Bunun üçün xəstələr daim endokrinoloqun nəzarəti altında olmalı və qanda şəkərin 
miqdarının normadan yuxarı qalxmasına imkan verməməlidirlər.  

 
ƏDƏBİYYAT 

1. Колесов О. Н. Оценка отдаленных результатов протезирования с       использованием имплантатов: 
Автореф. дис.... канд. мед. Наук.- СПб, 2008, 20с. 

2. Мартюшева М.В., Волкова В.И. Взаимосвязь заболеваний пародонта и сахарного диабета / 
Актуальные вопросы курортологии.- Пермь, 2004, c. 273-278 

3. Параскевич В.Л. Дентальная имплантология. Основы теории и практики.- Минск 000 
«Юнипресс»,  2002, 401c. 

4. Ренуар Ф.П., Богарт Р.Д. Факторы риска в стоматологической имплантологии.-М.,2004, 169 с. 
5. Fuerst G, Gruber R, Tangl S, Sanroman F, Watzek G. Enhanced bone-to-implant contact by platelet-

released growth factors in mandibular cortical bone: a histomorphometric study in minipigs. // Int. J Oral 
Maxillofac. Implants, 2003, № 18 (5), p.685-90.  

6. Schmalz G.F., Bindslev A.D. Biocompability of dental materials. Springer-Verlag Berlin Heidelberg, 
2009, 367 p. 
 
 
 
 



                                        Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010 

97 
 

SUMMARY 
DENTAL IMPLANTATION IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 

Seidbekov O.S., Agazade A.R, Kerimov R.A.  
Under our supervision were 63 patients with diabetes mellitus in the age from 38-75 years, men - 33, 

women - 30. We sanified oral cavity and teeth, examined prosthetic bed and periodont in this type of patients. In 
all of thеsе patients we did dental implantation taking into account a difference between the basic and control 
groups. 
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ПРОФИЛАКТИКА НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ «Т» ОБРАЗНОГО АНАСТОМОЗА ПРИ 
ЛЕВОСТОРОННЕЙ ГЕМИКОЛИЭКТОМИИ 

 
Б. Арчвадзе, А.Балакишиев 

Марнеульская региональная больница, Грузия, Клиника «Lancet», г. Баку 
 

Хирургическое лечение обтурационной кишечной непроходимости толстой кишки – 
актуальная проблема абдоминальной хирургии, так как при этой патологии велика вероятность 
послеоперационных осложнений, так и высокий показатель летальности, которая по некоторым 
данным достигает 30-50% [1,4,7]. 

Как показывает анализ литературы, тяжесть течения этого заболевания подтверждается 
тем, что послеоперационная летальность при острой непроходимости кишечника (ОНК) 
остается до сих пор высокой, несмотря на заметные достижения медицинской науки. По 
данным разных авторов, она достигает следующей величины: [1,2,3,5,6,7]  

В причинах летальности при ОНК ведущее место занимает синдром интоксикации 
[3,5,6,7]. Более чем 50% больных погибали в послеоперационном периоде от нарастающей 
интоксикации [4,6,7]. 

Актуальность проблемы обусловлена и тем, что основную причину обтурационной 
непроходимости представляет раковое заболевание толстой кишки, но, несмотря на это, 
послеоперационные осложнения и летальность остаются высокими и это не удовлетворяет 
хирургов. В связи с этим хирургами ведется постоянный поиск новых методов адекватного 
хирургического лечения этой грозной патологии. 

Известно что, в течение  нескольких десятилетий многие хирурги опирались на мнение 
Цейдлера (1898) [2,6]  по вопросу лечения левосторонней непроходимости, который 
предполагал проведение трехэтапной  операции. Первый этап заключался в проведении 
цекостомы, второй этап - в ликвидации обтурационного очага, третий этап -  закрытие  
цекостомы. Лечение обтурационной непроходимости с применением указанной тактики весьма 
трудоемкий процесс. Он связан большими материальными затратами, также он действует на 
психоэмоциональное состояние больного. Многие пациенты воспринимают создание 
искусственного заднего прохода  как катастрофу и воздерживаются, пока это возможно, от 
операции. По этому разработанная нами методика- одноэтапная операция по поводу 
левосторонней непроходимости, во время которой обеспечивается максимальная безопасность, 
а также благосклонное расположение больного  к операции, позволяют считать ее наиболее 
благоприятной. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Техника операции и профилактика швов 
анастомоза при левосторонней гемиколэктомии одноэтапным отсроченным способом- производится 
мобилизация толстой кишки и ее резекция, сначала зажим накладывается на ректосигмоидальную часть 
и проводят выдавливание содержимого из правого отдела кишки в резекционную часть. Затем второй 
зажим накладывается выше первого зажима и между ними производят пересечение толстой кишки 
электроножом. Проксимальная часть резецированной кишки помещается в стерильный целлофановый 
пакет и длинными ножницами открывается просвет кишки выше опухоли. После этого поперечно-
ободочная кишка резецируется электроножом и в ее просвет вводится полиэтиленовая трубка диаметром 
не менее 10 мм и фиксируется на кишке непрерывным циркулярным швом и затем погружается двумя 
кисетными швами в просвет кишки (Рис. 1). 

Проксимально от кисетного шва на расстоянии 2-3 см. на свободной тении кишки открывается 
серозно-мышечный слой кишки, длиной соответственно диаметру будущего анастомоза (Рис. 2). 
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Рис. 1.                                                    Рис. 2 
 
Серозно-мышечные края кишки билатерально отодвигаются тупым способом, чтобы 

кишка освободилась приблизительно хотя бы на 15 мм. шириной. Так как субмукозная 
оболочка кишки имеет самое устойчивое гистологическое строение, то питание кишки 
обеспечивается  в основном, через проходящие в ней капиллярную сеть и сосуды. Необходима 
если не полная, то частичная деваскуляризация, чтобы она раскрылась в течение определенного 
периода, и не через 2 дня после завершения операции. Для этого производим обработку 
субмукозной оболочки  электрокоагулятором. Обработку коагулятором по субмукозной 
оболочке производим осторожно, продольным проведением его поверхности. После подобной 
обработки коагулятором субмукозная оболочка становится сероватого цвета, что указывает на 
ее достаточную ишемию. После обработки субмукозной оболочки поперечно-ободочной кишки 
начинается второй этап операции, т.е. создание анастомоза закрытым путем, который 
осуществляется следующим образом. Созданная на тении нижняя серозно-мышечная края 
разреза легируются ниже зажима и над серозной поверхностью ректосигмоидального отдела 
кишки узловыми серозно-субмукознымии швами (Рис. 3). 
 

                                                        

            
               
Рис. 3.                                                                      Риc.4. 

 
Таким образом создаются нижние края анастомоза. После создания нижнего края 

анастомоза поверх зажима, между собой соединяются серозно-мышечные края и передняя 
стенка ректосигмоидального отдела кишки. Швы натягиваются, зажим снимается и 
завязываются узлы. 

После создания анастомоза производится его укрепление вокруг серозно-мышечного 
второго ряда редкими швами, углы анастомоза укрепляются полукисетными швами.  
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Следующий этап операции представляет собой выведение колостомы наружу и ее 
надежная фиксация на стенке живота. Для этого на границе дренажа, проведенного в просвет 
кишки и оболочки перитониума боковой стенки живота, легируются друг с другом 
непрерывным швом. 

При натяжении лигатуры, в боковой стеке живота создается отверстие, через которое 
производится контапертура для дренажа, затем натяжение непрерывного шва и фиксирование 
на оболочке перитониума стенки кишки.     

Для оценки послеоперационного периода ориентировались по количеству желудочного 
отделяемого по назогастральному зонду, учитывали сроки восстановления перистальтики 
кишечника, время начало кормления, появления признаков перистальтики кишечника, 
функционирования декомпрессионного дренажа, и койка дни. 
 

Таблица  1 
Сравнительный анализ непосредственных результатов операций у больных в первой и  

во второй группе 
Характер осложнений I – группа 75 

больных 
II – группа    75 больных летальность 

Недостаточность швов      
анастомоза 

- 36 36 

Воспалительные осложнения 1 2 2 
Кровотечения по  
линии швов 

- 1 1 

Всего  1 – (1,3%) 39 – (51,2%) 39 – (51,2%) 
 

ВЫВОДЫ. Развитие несостоятельности, воспалительных осложнений, а также 
кровотечения из швов анастомоза не связаны с техническими ошибками. Просто достигается 
максимальная безопасность анастомоза за счет адекватной декомпрессии толстой кишки, и во 
время которой происходит пересроченное вскрытия толстой кишки. 
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SUMMARY 
PROPHYLAXIS OF ANASTOMOSYS SUTURE INSUFFICIENCY AFTER LEFT-SIDE 

HEMICOLECTOMY 
B. Archvadze, A.Balakishiev  

The authors presented the method of surgical treatment of left-sided colonic obstruction. T – Shape closed 
anastomosys with delayed opening of its lumen was created. Decompression of the colon was achieved by means 
of thick tube inserted into the adducing part of the intestine 75 patients were operated; their age was from 19 to 
78 years. The after-operation period was smooth in the majority of cases the tube was removed from the 
colostomy on the 8 day after the operation. The anastomosys began to function from the 5 day. The was one case 
of complication: оne patient developed a chronic fistula, which had to be closed surgically. There were no cases 
of lethality. 

Дахил олуб:15.12.2009 
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KESAR KЯSIYI  ЯMЯLIYYATININ OPTIMALLAŞDIRILMASI 
 

F.K.Яliyeva, M.K Hяsяnova, K.Y.Mяmmяdov  
Azяrbaycan Respublikası Sяhiyyя Nazirliyi Elmi-tяdqiqat mamaliq vя ginekologiya institutu, 

Бакы  
 

Son illяr kesar kяsiyi bütün dünyada olduğu kimi bizim ölkяdя dя geniş yayılmışdır. 30 
ölkяni яhatя edяn statistik mяlumatlara яsasяn kesar kяsiyi orta hesabla 21,0% tяşkil edir. 
Hazırda ABŞ-da h�r dörd, İngiltяrя vя Kanadada hяr beş, Latın Amerikasında hяr üç, 
Rusiyada hяr altı uşaqdan biri operativ üsulla doğulur [1,2,6]. Bizim ölkяdя hяr il kesar 
kяsiyinin tezliyinin tяqribяn 1% artması müşahidя olunur. Belя ki, 2003-cü ildя abdominal 
doğuşlar 4,9%, 2004-cü ildя - 5,8%, 2005-ci ildя - 6,5%, 2006-cı ildя -7,4%, 2007-ci ildя 8,9% 
tяşkil etmişdir.  

Lakin qeyd etmяk lazımdır ki, kesar kяsiyi alternativ doğuş metodu deyil, bir çox 
fяsadlara malik olan ciddi яmяliyyatdır.  Kesar kяsiyi яmяliyyatı zamanı vя ondan sonra 
fяsadlar tяbii yolla doğuşlara nisbяtяn 10 dяfя, ana ölümü göstяricisi 5-11 dяfя yüksяkdir. 
яmяliйyatdan sonra uşaqlığın involyusiyası ilя baş verяn uşaqlıqdakı tikişin reqenerasiyası 
mühüm problemlяrdяndir. Bu prosesя vя яmяliyyatın nяticяlяrinя uşaqlıqda kяsiyin yeri vя 
metodu, uşaqlıqda tikişin qoyulma texnikası, tikiş materialı tяsir göstяir. Tikişin qoyulma 
yollarında mama-ginekoloqlar arasında ümümi fikir yoxdur. Hazırda istifadя olunan sintetik 
sorulan tikiş materialı davamlılığı ilя, az “toxuma reaksiyası” ilя xarakterizя olunur vя yaranın 
yararlı sağalması üçün яlverişli şяrait yaradır [1,3,4,5,7].   

Tяdqiqatın MЯQSЯDI яmяliyyatdan sonrakı fяsadların azaldılması mяqsяdi ilя kesar 
kяsiyi яmяliyyatının optimal texnikasını müяyйяnlяşdirmяkдян ибарятдир. 

TяDQIQATIN MATERIALLARI Vя METODLARI. Kesar kяsiyi яmяliyyatının optimal 
texnikasını müяyyяnlяşdirmяk mяqsяdi ilя ETMGİ-dя aparılan kesar kяsiyinin texnikaları 
araşdırılmışdır. Müяyyяn olmuşdur ki, 2009-cu ildя 60,7% halda яmяliyyat Joel-Cohen üsulu ilя, 39,3% 
halda Pfannenştil üsulu ilя laporatomiya aparılmışdır. 

ETMGİ

2009 (9 ay)
1066

Pfannenştil
419  - 39,3%

Joen-Cohen
647 – 60,7%

2009 (9 ay)
1066

Pfannenştil
419  - 39,3%

Joel-Cohen
647 – 60,7%

 
ŞЯk. 1. Laparotomiyaların tezliyi 
 
İşin яsasını kesar kяsiyi яmяliyyatı ilя başa çatmış 400 doğuşun nяticяsi tяşkil etmişdir. 

яmяliyyatın aparılma taktikasından asılı olaraq qadınlar 2 qrupa ayrılmışdılar: 200 hamilя 
qadın яsas qrupu, 200 kontrol qrupu tяşkil etmişlər. 

I qrupda (əsas) kesar kəsiyi aşağıdakı metodla aparılmışdır.  
1. Joel-Cohen üsulu ilə laparotomiya. Dəridə kəsik qasıqüstü büküşdən 1,0-1,5 sm yuxarı 

12 sm uzunluğa qədər aparılır. Dəri altı piy toxuması və aponevroz orta xətdə köndələn 
istiqamətdə 1-2 sm kəsilir. Cərrah və assistent eyni vaxtda şəhadət barmağı ilə dərialtı 
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toxumanı, aponevrozu, düz əzələləri ehtiyatlı traksiya ilə dəridəki kəsik istiqamətində aralayır. 
Küt üsul ilə aralama zamanı damarlar zədələnmir və qanaxma demək olar ki müşahidə 
olunmur.  

2. Uşaqlıqda kəsik apararkən kontrol qrupdan fərqli olaraq sidiklik-uşaqlıq büküşü 
kəsilib, küt üsulla aşağı itələnmir və enli güzgüdən istifadə etmədən (yara səthi assistentin 
əlinin köməyi ilə açılır) uşaqlığın aşağı seqmentində 0,5-1,0 sм sidiklik-uşaqlıq büküşündən 
yuxarı, 2,0-3,0 sм uzunluqda, ehtiyatla lay-lay kəsməklə kəsik aparılır və 10,0-12,0 sm 
köndələn istiqamətdə küt üsulla genişləndirilir. Su kisəsi deşilir və döl xarıc edilir.  

3.   Uşaq çıxarılarkən cərrah bir əlini uşaqlığa salır, eyni zamanda digər əli ilə uşaqlığın 
dibinə təzyiq edir. Sonra cərrah hər iki əlinin şəhadət barmağını dölün qoltuqaltı büküşlərinə 
salır və assistentin uşaqlığın dibinə ehmalca təzyiqi altında uşaq çıxarılır.  

4. İnfeksiyanın profilaktikası məqsədi ilə vena daxilinə 2,0 seftriakson məhlulu yeridilir. 
5. Cift göbək ciyəsindən dartmaqla xaric edilir.  
6. Uşaqlıq yara səthinə çıxarılır. Bu üsul uşaqlığın daxili səthini aydın müayinə etməyə 

imkan verir və uşaqlıqda tikiş qoymağı asanlaşdırır. Uşaqlıq daxili steril material ilə 
təmizlənir.  

7. Əməliyyat zamanı qanaxmanı azaltmaq üçün vena daxilinə Na Cl 0,9% 400,0 ml + 5 
V oksitosin yeridilir.  

8. Uşaqlıqda olan kəsiyin kənarına bir düyünlü tikiş qoyulur. Digər kənarıdan 
başlayaraq aşağı seqment bir qat fasiləsiz Reverden üsulu ilə əzələ, selikli qişalardan 
keçməklə 0,7-0,8 мм intervalla bərpa olunur. İynə yaradan 1 sm aralı visseral peritondan 
başlayır, aşağı doğru miometriya, endometriyadan keçib əks tərəfdən aşağıdan yuxarıya 
doğru: endometriya, əzələdən keçməklə aparılır. Peritonizasiya sidiklik-uşaqlıq büküşü 
hesabına aparılır. Bir qat tikiş daha az material işlənməsinə, tikiş materialına reaksiyanın 
azalmasına səbəb olur. Eyni zamanda uşaqlığın kənarlarına sıxacların qoyulmaması 
toxumaların travmatizminin qarşısını alaraq sonradan yaranın sağalmasında öz üstünlüyünü 
göstərir. 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
Şək. 2. Tikişin aparılma texnikası 
 

9. Artımlar müayinə olduqdan sonra uşaqlıq qarın boşlüğuna qaytarılır və sidiklik-
uşaqlıq büküşünün, uşaqlıq arxası sahənin, qarnın lateral kanallarının tualeti aparılır. 

10. Periton və əzələlər fasiləsiz tikiş ilə tikilir. Peritonu tikərkən sıxaclardan istifadə 
olunmur. 

11. Aponevroz fasiləsiz Reverden üsulu ilə tikilir. 
12. Dəri altına düyünlü tikiş, (vikril 3), dəriyə kosmetik tikiş qoyulur.  
II qrupda (kontrol) əsas qrupdan fərqli olaraq  laparotomiya Pfannenştil üsulu ilə 

aparılır, enli güzgülər yeridilir, sidiklik-uşaqlıq büküşü kəsilərək küt üsulla itələnir, uşaqlıq 
yara səthinə çıxarılmır, uşaqlığın kənarlarına sıxıcılar qoyulur, uşaqlıq daxili küretaj olunur, 
uşaqlığın tikilməsində 2 qat tikişdən istifadə olunur (1-ci qat fasiləsiz selikli-əzələ, 2-ci qat 
fasiləsiz əzələ-əzələ və sonradan sidiklik-uşaqlıq büküşü hesabına peritanizasiya). Qarnın ön 
divarı fasiləsiz tikişlə tikilir (periton, əzələ, aponevroz, dəri).  

Qadınların orta yaşı I qrupda 24,6+1,4; II qrupda 25,2+1,2 il təşkil etmişdir. 
Fəsadlaşmış mamalıq-ginekoloji anamnez hamilələrin əksəriyyətində: I qrupda –  76,1 %, II 
qrupda –80,4% aşkar olmuşdur.    



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010____________________ 

 

102 
 

Əsas və kontrol qruplar ekstragenital patologiyanın xarakterinə görə identik olmuşlar.  
Kesar kəsiyinin metodunu xarakterizə edən göstəricilər arasında əməliyyatın 

başlanmasından dölün xaric olmasına qədər olan vaxt, əməliyyatın ümumu davamiyyəti, 
itirilən qanın həcmi öyrənilmişdir.  

Əməliyyatdan sonrakı dövrün gedişi: hipertermiyanın olması, ağrı sindromunun 
intensivliyi, analgetiklərə tələbat, uşaqlığın yığılma dinamikası, tikişin vəziyyəti, 
hemoqrammanın göstəriciləri, əməliyyatdan sonrakı dövrün fəsadları araşdırılmışdır.   

  Doğuşdan sonra uşaqlığın involyusiyası və tikişin vəziyyətinə nəzarət USM vasitəsilə 
kesar kəsiyindən sonra 3-4-cü sutkada aparılmışdır. Uşaqlığın uzunluğu, eni, ön-arxa ölçüsü, 
tikişdə ödem, infiltrat, hematomanın olması müəyyənləşdirilmişdir.  

Sidik ifrazı funksiyasının pozğunluqlarının təhlili xüsusi sorğu vasitəsilə aparılmışdır. 
Sidik ifrazının tezliyi, nikturiyanın olması, sidik ifrazı zamanı ağrının və diskomfortun, porsion 
sidik həcminin olması, doğuşdan sonra sidiyin qeyri iradi axması halları nəzərə alınmışdır.  

Materialın təhlili IBM PS «Excel» elektron cədvəllərində, «Statistika» proqramı ilə 
aparılmışdır.  

   Hamiləlik müddəti əsas qrupda  38,4+0,2 həftə, kontrol qrupda  38,8+0,3 həftə 
olmuşdur.   Planlı kesar kəsiyi I qrupda 62,5%, II qrupda 65%  təşkil etmişdir və bir neçə nisbi 
göştərişə əsasən aparılmışdır (30 yaşdan yuxarı ilk doğan FMGA ilə, ekstragenital patologiya 
və s.). Hər iki qrupda təcili  kesar kəsiyi üçün əsas göstərişi dölyani mayenin axması və  
doğuş yollarının doğuşa hazır olmaması digər səbəblər ilə birgə 47,2% və 49,6% və dölün 
distressi – 37,4% və 43,8% təşkil etmişdir. 

Cədvəl 1 
Müayinə olunan qrupların müqayisəli xarakteristikas 

Göstəricilər I qrup  (n=200) II qrup  (n=200) 
Dölü çıxaranadək keçən vaxt (dəqiqə) 2,6+0,3 3,9+0,9* 
Əməliyyatın müddəti (dəqiqə) 35,4+4,3 53,7 +6,2** 

Qan itirmə (ml)  350,6+5,8 480,7+3,2* 
                    Qeyd: *p<0,05,  ** p<0,01 
 

Əməliyyatın davamiyyəti I qrupda  35,4+4,3 dəqiqə (p<0,01), II qrupda  53,7+6,2 
dəqiqə olmuşdur.  

I qrupda  əməliyyatın davamiyyətinin az olması laparotomiya zamanı dəri altı 
toxumanın aponevrozun və düz əzələlərin birgə küt ayrılması, sidiklik-uşaqlıq büküşünün 
kəsilib, aşağı itələnməməsi, instrumentlərdən minimal istifadə edilməsi, bir qat tikişin 
qoyulması ilə əlaqədardır.  

I qrupda əməliyyatın gedişində minimal qan itkisi əməliyyatın gedişinə qısa vaxt sərf 
olunması, toxumaların küt yol ilə aralanması, uşaqlığın yara səthinə çıxarılması, minimal 
instrumentlərdən istifadə etməklə toxumaların zədələnməməsi ilə izah olunur. 

Əməliyyatdan sonrakı dövrdə ağrı sindromu və analgetiklərdən istifadə daha çox 
kontrol qrupda müşahidə olunmuşdur. 

Əməliyyatdan sonra hemoqrammaya əsasən eritrositlərin və hemoqlobinin daha az 
enməsi (əməliyyatdan əvvəlki göstəricilər nəzərə alınmaqla) əsas qrupda qeyd olunmuşdur.  

Cədvəl 2 
Əməliyyatdan sonra histerometriyanın US parametirləri 

Histerometriyanın US parametirləri  I qrup n=200 II qrup n=200 

Uzunluğu (мм)                
Eni (мм)              
Ön-arxa ölçüsü (мм) 

117,4+3,4 
90,8+3,6 
 65,1+3,9 

127,2+3,4* 
99,7+5,1* 
 75,1+4,2* 

Uşaqlığın daxilinin genişlənməsi (> 1,5sм) (%)         1% 10,5% 
Uşaqlığın daxilində anexoqen strukturlar (%) - 4,3% 

       Qeyd: *p<0,05  
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UС мцайиня uşaqlığın involyusiyasının əsas qrupda daha tez olmasını təsdiqləyir. 
Uşaqlığın daxilinin 3-cü sutkada maye  ilə 1,5 sm-dən çox genişlənməsi daha çox uşaqlıq 2 
qat tikişlə tikilərkən müşahidə olunmuşdur. Bu kontrol qrupda tikiş yerindən uşaqlığın 
bükülərək erkən zahılıq dövründə patologi hyperanteflexio vəziyyəti alması nəticəsində 
uşaqlığın yığılma qabiliyyətinin azalmasını sübüt edir. 

Əməliyyatdan sonrakı dövrdə fəsadlar yalnız kontrol qrupda rast gəlmişdir və onlarda 
histeroskopiya, diaqnostik qaşınma aparılmışdır.  

Əməliyyatdan sonra ağırlaşmalar

0% 5% 10%

Subinvolyusiya

Loxiometra

Endometrit
II qrup

I qrup

 
Şək. 3. Kesar kəsiyindən sonra ağırlaşmalar 

 
Əməliyyat zamanı qruplarda sidik ifrazat sisteminin zədələnməsi olmamışdır. Sidik-

ifrazat sisteminin funksiyasını hamiləlikdən əvvəl, hamiləlik zamanı və əməliyyatdan sonrakı 
dövrdə müqayisə etdikdə II qrupda bəzi urodinamik pozuntular – sidik kisəsi boş olarkən sidik 
ifrazı istəyi, sidik ifrazı zamanı diskomfort və ağrıların olması rast gəlinmişdir ki, bu da həmin 
qadınlarda əməliyyat zamanı sidiklik-uşaqlıq büküşü kəsilərək küt üsulla aşağı itələnməsi ilə 
əlaqələndirir (p<0,05). 

 
 

 Şək. 4. Əməliyyatdan 4-5 sutka sonra dizurik pozğunluqlar   
 
II qrupda əməliyyatdan sonra dizurik pozuntuların yaranması onu göstərir ki, sidiklik-

uşaqlıq büküsünün kəsilib küt üsulla aşağı itələnməsi və sonradan mikrosirkulyasiyanın 
pozulması fonunda peritonizasiyanın edilməsi sidik ifrazat sisteminin aşağı hissələrinin 
patologiyası üçün risk təşkil edir.  

Cədvəl 3 
 I qrup II qrup 
Çarpayı günü 4,3 ± 0,7 6,4 ± 0,7 
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NƏTICƏLƏR. 1. Kesar kəsiyi zamanı instrumentlərdən minimal istifadə əməliyyatın 
davamiyyatını qısaltmağa, toxumaların və damarların travmatizmini azaltmağa, yaranın daha 
yaxşı sağalmasına imkan yaradır; 2. Bir qat fasiləsiz tikiş qisterorafiya zamanı toxumaların 
reperativ reqenerasiyası üçün əlverişli şərait yaradır, minimal tikiş materialından istifadə 
toxumaların tikiş materialına reaksiyasını və əməliyyatdan sonrakı dövrün fəsadlarını azaldır; 
3. Sidiklik-uşaqlıq büküşünün kəsilib itələnməsi və sonradan peritonizasiyası ilə müşayiət 
olunan ən'ənəvi kesar kəsiyi gələcəkdə uroloji pozuntuların yaranmasına səbəb ola bilər. 
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SUMMARY 

OPTIMIZATION OF CESAREAN SECTION 
F.K. Alieva, M.K. Hasanova, K.Y.Mamedov  

 The paper provides the summarized data on abdominal delivery, the causes of an increase in the rate of 
cesarean section and surgical techniques. It also describes the factors influencing the course of reparative 
processes in the uterus after its dissection.                                             

Дахил олуб:27.10.2009 
 

ЮД ЙОЛЛАРЫНЫН ЙАТРОЭЕН ЗЯДЯЛЯНМЯЛЯРИ ВЯ ЧАПЫГ СТРИКТУРАЛАРЫ 
ОЛАН ХЯСТЯЛЯРДЯ ОЗОНОТЕРАПИЙАНЫН КОМПЛЕКС МЦАЛИЪЯНИН ТЯРКИБ 

ЩИССЯСИ КИМИ ЪЯРРАЩИ МЦАЛИЪЯНИН ЙАХЫН НЯТИЪЯЛЯРИНЯ ТЯСИРИ 
 

Б.А. Аьайев, Г.Ф. Мцслцмов, Ъ.Н. Аьайев, Н.И. Бабайев, Э.Р.Ялийева  
М.Топчубашов ад. Елми Ъярращиййя Мяркязи, Бакы. Лянкяран РМХ 

 
 Сон заманлар раст эялинян статистик мялуматлара ясасян дцнйа ящалисинин щяр 5-10 
няфяриндян бири дашлы холесистит вя онун мцхтялиф аьырлашмаларындан язиййят чякир [2;6;18]. 
Лапараскопик ъярращиййянин вя ендоскопик манипулйасийаларын тиббдя эениш тятбиги юд дашы 
хястялийинин ъярращи мцалиъясиндя, хястялярин еркян реабилитасийасы истигамятиндя мцсбят дюнцш 
йаратса да, юд йолларынын йатроэен зядялянмяси вя чапыг стриктуралары кими аьырлашмаларын раст 
эялмя тезлийиндя артым иля мцшащидя едилмишдир [3,10,12]. Мцхтялиф мцяллифляр тяряфиндян дяръ 
олунмуш мялуматлара ясасян ачыг холесистектомийалар заманы юд йолларынын зядялянмяляри 
0,1-0,8% щалларда тясадцф етдийи щалда, лапараскопик йолла апарылмыш ямялиййатлардан сонра бу 
рягям 0,3-3% арасында тяряддцд едир [5,13,16]. Йатроэен зядялянмяляр вя чапыг стриктуралар 
заманы ъярращи мцалиъянин ясас принсипляри мцмкцн олдугъа анатомик реконструксийанын 
апарылмасы, адекват юд ахынынын тямин олунмасы, холанэитин профилактикасы вя ян ясасы 
рестенозун гаршысынын алынмасына йюнялмялидир [1,4,17]. Сон илляр ярзиндя ачыг ъярращи 
ямялиййатларын техникасынын, лапараскопик вя ендоскопик мцдахилялярин тякмилляшмяси, йени 
атравматик тикиш материалларынын, мцхтялиф нюв протезлярин истифадясиня бахмайараг юд йолларынын 
йатроэен зядялянмяляри вя чапыг стриктуралары заманы ямялиййатдан сонракы аьырлашмалар 
проблеми щепатобилиар ъярращиййянин актуал мювзусу олараг галыр [2,6,9.15]. Билиодигестив 
анасtоmозлар юд йолларынын йцксяк чапыг сtрикtуралары вя йаtроэен зядялянmяляринин арадан 
галдырылmасында бязян йеэаня чыхыш йолу олур. Ъярращи практикайа йени атравматик, сорулан 
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сапларын тятбиг олунмасы  билиодигестив анастомозларын каркас olmadan йарадылмасы 
перспективини мейдана чыхарды [2,4,8,13].  
 Антибактериал маддя щопдурулмуш сорулан тикиш материалынын пресизион техниканын тяркиб 
щиссяси кими тятбиг олунмасы вя озонотерапийанын комплекс истифадясинин еффективлийинин ъярращи 
мцалиъянин йахын нятиъяляриня тясири тядгигатымызын ясас МЯГСЯДЛЯРИНДЯН бири кими 
гаршыйа гойулмушдур. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ Тядгигатын клиники материалыны М.А.Топчубашов 
ады Елми Ъярращлыг Мяркязиндя 2000-2008-ъи илляр ярзиндя юд йолларыныын хош хассяли зядялянмяляри вя 
чапыг стриктураларына эюря мцалиъядя олмуш 63 хястя тяшкил етмишдир. Хястялярин 52-и гадын, 11-и ися киши 
олмуш, йаш ися 21-76 арасында тяряддцд етмишдир. Мцшащидя олунан хястялярдян 65%-и (н=41) клиникиайа 
дахил олмамышдан габаг 1 дяфя, 27%-и (н=17) 2 дяфя, 8%-и (н=5) ися 3 дяфя вя даща чох ямялййата 
мяруз галмышдыр. Хястялярин 62,5%-и клиникайа планлы гайдада, 37,5%-и ися тяcили гайдада дахил 
олмушдур.  

Материалын яксяриййятини ачыг цсулла апарылмыш холесистектомийадан сонра юд йолларынын йатроэен 
зядялянмяляри олан хястяляр (н=40) тяшкил етмишдир. 2 хястя лапараскопик холесистектомийадан сонра 
фясадла мцраъият етмишдир. 1 хястядя гарын бошлуьуна нцфуз едян бычаг йараланмасындан сонра 
холедохун зядялянмяси, 1 хястядя ися ехинококектомийа заманы саь пай ахарынын кянари 
зядялянмяси, даща 1 хястядя ися мядя резексийасы заманы холедохун там кясилмяси мцшащидя 
олунмушдур. Илтищаб мяншяли стриктура 6 хястядя, склерозлашан холанэит сябябиндян холедохун тубулйар 
стенозу ися 1 хястядя ашкар едилмишдир.  

Чапыг стриктуралар холесистектомийа, холедохолiтотомийа ямялиййаты иcра едилмиш хястялярин 8 
няфяриндя юд йолларынын Кер цсулу иля, 5-дя Вишневски цсулу иля, 3 хястядя ися Щолстед-Пиковски цсулу иля 
дреня едилмясиндян сонра инкишаф етмишдир. 4 хястядя холедохун тамлыьы биринcили тикишлярля бярпа 
едилмишдир. Йаtроэен зядялянmяляри вя чапыг сtрикtуралары Bismuth tяснифаtына эюря 37 хясtядя (58,7%) II 
tип (цmуmи гараъийяр ахары сявиййясиндя), 12 хясtядя (19%) III tип (цmуmи гараъийяр ахарынын 
бифуркасийасы сявиййясиндя), 8 хясtядя (12,6%) I tип (цmуmи юд ахары сявиййясиндя), 6 хясtядя (9,7%) 
ися IV tип (саь гараъийяр ахары сявиййясиндя) олmушдур. 

Юд йолларынын зядялянмяляри вя чапыг стриктураларына эюря мцалиъядя олмуш хястялярин щамысына 
cярращи ямялиййат апарылмышдыр. Cярращи мцалиcя заманы 19 хястядя бярпаедиcи, 44 хястядя ися мцхтялиф 
нюв реконструктив ямялиййат йериня йетирилмишдир.  

Тядгигат ишинин клиники материалыны тяшкил едян 63 хястя рандомизя олунмуш  гайдада нязарят 
(н=31) вя ясас (н=32) групларына бюлцнмцшляр. Ясас груп хястялярдя бярпаедиcи вя йа реконструктив 
cярращи ямялиййатлар хцсуси тикиш материалы вя пресизион техниканын истифадя едилмяси иля йериня 
йетирилмишдир. Пресизион техникайа оптики бюйцтмя, ялавя ишыгландырма, тохумалары минимал зядяляйян 
cярращи алятлярдян истифадя едилмяси, тохумаларын диссексийасынын Ултраъисион апаратынын вя биполйар 
коагулйасийалы гайчыларын кюмяйи иля йериня йетирилмяси, nюqtяvi elektrokoagulyasiya vasitяsilя diqqяtli 
hemostazыn aparыlmasы вя с. аид едилмишдир. Тикиш материалы кими MONOCRYL* Plus - IRGACARE® MP 
(триклозан) щопдурулмуш монофил 5/0 вя 6/0 тикиш саплары истифадя олунмушдур. Бу групдан олан бцтцн 
хястялярдя билиобилиар вя йа билиодиэестив анастомоз бир гат серозселикалты-селикалтысероз тикишлярля 
гойулмушдур. Бу група дахил олан хястялярин щеч бириндя юд йолларынын дренажланмасы апарылмамышдыр.  

Ъярращи ямялиййатдан сонракы дюврдя нязарят групуна дахил олан хястяляря цмуми гябул 
олунмуш гайдада базис терапийа (инфузион мящлуллар, антибиотикляр, спазмолитик вя аьрыкясиъиляр, цряк-
дамар фяалиййятини йахшылашдыран дярманлар, антикоагулйант вя дезагрегантлар, витаминляр, 
щепатопротекторлар вя с.) апарылмышдыр. 

Ясас група дахил олан 15 хястяйя мцалиъя схеминин тяркибиня ейни заманда озонотерапийа 
дахил едилмишдир. Озонлашдырылмыш физиоложи мящлул отаг температурунда «Medozons BM» озонатору 
васитясиля физиоложи мящлулулун озон-оксиэен гарышыьы иля дойуздурулмасы иля ялдя олунмушдур. 
Озонотерапийа 1,5-2,5 мг/л консентрасийалы 400 мл озонлашдырылмыш физиоложи мящлулун эцндя 1 дяфя 
венадахилиня инфузийасы вя 4-6 мг/л консентрасийалы озонлашдырылмыш физиоложи мящлулун «сыьорта» 
мягсядиля сахланылмыш дренаждан  гараъийяралты нащиййяйя йеридилмяси  йолу иля иъра едилмишдир. 

Хястялярин цмуми вязиййятинин гиймятляндирилмяси хястялийин клиник эедиши, лаборатор вя 
инструментал мцайиня цсулларынын нятиъяляринин арашдырылмасы иля апарылмышдыр. Озонотерапийанын 
еффективлийини ашкара чыхармаг мягсядиля ямялиййат йарасынын саьалмасы, температур яйрисинин 
излянилмяси вя хястялярин стасионарда кечирдийи чарпайы эцнляри ясас вя нязарят групу хястяляриндя 
мцгайисяли олараг тящлил едилмишдир. Озонотерапийанын ендоэен интоксикасийа вя илтищаби просеслярин 
гаршысынын алынмасы истигамятиндя еффективлийи ганда орта молекуллу пептидлярин мигдарынын юлчцлмяси, 
плазманын токсиклийи парамесий тести мцддятинин тяйин едилмяси вя каталазанын активлийинин юйрянилмяси иля 
мцяййян едилмишдир. 
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МЦАЛИЪЯНИН НЯТИЪЯЛЯРИНИН МЦЗАКИРЯСИ. Озонотерапийанын антиоксидант 
тясиринин еффективлийинин йохланылмасы цчцн прооксидант вя антиоксидант системлярин арасында 
олан мцнасибятин юйрялмяси сон илляр бюйцк елми мараьа сябяб олмушдур. Бу мягсядля 
постоперасион дюврдя 3,7,12-ъи суткалар ярзиндя нязарят групунда вя ясас групун щяр ики 
йарымгрупунда орта кцтляли молекулларын мигдары, Парамесий тести вя каталазанын активлийи кими 
параметрлярин динамик олараг мцгайисяли шякилдя анализи апарылмышдыр. Ъядвял 1-дя нязарят 
групунда олан хястялярдя ямялиййатдан сонракы дюврдя ендоэен интоксикасийа эюстяриъиляринин 
динамик дяйишмяси якс олунмушдур.  

Ъядвял 1 
Нязарят групунда ямялиййатдан сонракы дюврдя ендоэен интоксикасийа  

эюстяриъиляринин  динамикasы 
Эюстяриъиляр Ямял-дан 

яввял 
Ямял. сонра 
3-ъц сутка 

Ямял. сонра 7-ъи 
сутка 

Ямял. сонра 12-ъи 
сутка 

Орта кцтляли молекуллар 0,383±0,007 0,417±0,008 0,375±0,007 0,324±0,006 
Парамесий тести 9,31±0,2 9,66±0,16 13,20±0,29 17,31±0,38 
Каталазанын активлийи 4,27±0,09 4,48±0,09 5,29±0,11 6,15±0,12 
 

Ъядвялдян эюрцндцйц кими ямялиййатдан сонракы илк 3 эцн ярзиндя орта кцтляли 
молекулларын мигдары ямялиййатын апарылмасы вя юд йолларынын декомпрессийа олунмасына 
бахмайараг даща да артмышдыр. Бу яламят ендоэен интоксикасийанын прогрессивляшмясиндян 
хябяр верир. Адекват юд ахынынын тямин олунмасы мягсяди дашыйан ъярращи ямялиййатдан сонра 
3 эцн кечмясиня бахмайараг яняняви гайдада постоперасион терапийа алан нязарят групу 
хястялярдя Парамесий тести вя каталазанын активлийи эюстяриъиляриндя ъцзи дяйишиклик гейд 
олунмушдур. Йалныз ямялиййатдан сонра 7-ъи сутка йохланылан параметрлярин гиймятляриндя 
мцсбят истигамятдя тякан щисс олунмаьа башламышдыр. Беля ки, илк суткалар ярзиндя 
йцксялмяйя мейлли олан орта кцтляли молекулларын мигдары ямялиййатдан яввялки рягямляря 
нязярян тяхминян 2,1% азалмышдыр. Мцвафиг олараг Парамесий тести вя каталазанын активлийи 
ися 41,8% вя 23,7% артмышдыр. Бу нюв дяйишикликляр ендоэен интоксикасийанын регрессийа 
просесинин зяиф сцрятля эетдийини эюстярир. Ъярращи ямялиййатдан 12 эцн кечмясиня 
бахмайараг нязарят групунда олан хястялярдя эюстяриъилярин гиймятляриндя ящямиййятли 
дяйишикликляр ашкар олунмамышдыр. Орта кцтляли молукуллар 0,383±0,007 – дян 0,324±0,006 – я 
гядяр азалмышдыр. Бу ися нормал рягямлярдян 51% йцксякдир. Парамесий заманы 
ямялиййатдан яввял гейдя алынмыш 9,31±0,2 – дян 86% артараг 17,31±0,38 дягигяйя 
чатмышдыр. Каталазанын активлийи 6,15±0,12 мкат/л. – я йцксялмишдир. 

Юд ахыны бярпа едилмякля апарылан ъярращи ямялиййатлардан 12 gцn сонра апарылмыш 
тядгигатлар нятиъясиндя мялум олду ки, нязарят групу хястялярдя ендоэен интоксикасийанын 
эюстяриъиляринин гиймятляри нормал рягямлярдян щяля чох узагдадыр.  

Ямялиййатдан сонра ЫЫЫ сутка ясас групда нязарят групундан фяргли олараг нормал 
эюстяриъиляр истигамятиндя йахшылашма щисс оулнмаьа башламышдыр. Лакин ямялиййатдан сонра 
ЫЫЫ вя ВЫЫ суткалар ярзиндя ган плазмасынын парамесий тестинин мцддятинин гиймятляри иля, 
нязарят групунда олан хястялярдя ейни вахтарда ялдя олунан рягямляр арасында статистик 
дцрцст фярг ашкар едилмямишдир. Бу ися бизя о фикря эялмяйя мяъбур едир ки, пресизион техника 
вя антисептик щопдурулмуш монофиламент саплардан истифадя етмякля апарылан уьурлу 
ямялиййатдан сонра беля ган плазмасынын токсик метаболитлярдян тямизлянмя просеси чох зяиф 
эедир. Бу факт ямялиййатдан сонракы дюврдя дя ендоэен интоксикасийайа гаршы чыха биляъяк 
тутарлы бир проседуранын вя йа мцалиъя тядбирляря тялябатын олмасындан хябяр верир.  

Ясас групун озонотерапийа апарылмыш 15 хястядя ямялиййатдан сонра инфузион 
озонотерапийа иля йанашы гарын бошлуьунда нязарят цчцн сахланылмыш дренаъ васитясиля 
билаваситя гараъийяралты нащиййянин озонлашдырылмыш физиоложи мящлул иля санасийасы апарылмышдыр. 
Йерли олараг билаваситя гараъийярин гапысы, йениъя формалашдырылмыш анастомозу тяшкил едян юд 
йолу вя щязм тракты органларынын тохумалары иля контакт щесабына озонотерапийанын даща 
мящсулдар тясир етмяси цчцн шяраит йаранмышдыр. Озонотерапийа алмыш ясас груп хястялярдя 
ендоэен интоксикасийанын эюстяриъиляринин бярпасы просеси даща сцрятля эетмяйя башламышдыр 
(Ъядвял 2).   
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Ъядвял 2 

Озонотерапийа алмыш хястялярдя ямялиййатдан сонракы дюврдя  ендоэен интоксикасийа 
эюстяриъиляринин динамикасы 

Эюстяриъиляр Ямял-дан яввял Ямял. сонра 
3-ъц сутка 

Ямял. сонра 
7-ъи сутка 

Ямял. сонра 
12-ъи сутка 

Орта кцтляли молекуллар 0,383±0,009 0,344±0,008 0,291±0,007 0,220±0,005 
Парамесий тести 9,34±0,24 12,80±0,27 18,03±0,46 22,80±0,58 
Каталазанын активлийи 4,25±0,12 6,03±0,18 6,45±0,19 7,28±0,21 

 
Ъядвялдян эюрцндцйц кими ямялиййатдан сонра ЫЫЫ эцн озонотерапийа апарылмыш 

хястялярдя орта кцтляли молекулларын мигдары 10,3% азалмыш, парамесий тестинин мцддяти 37%, 
каталазанын активлийи ися мцвафиг олараг 41,8% артмышдыр.  

Эюстярилян рягямляр вя фаизляря ясасян беля гярара эялмяк олар ки, озонотерапийа 
алмыш хястялярин про- вя антиоксидант системляринин фяалиййятиндя йаранмыш дисбаланс, 
постоперасион дюврдя бу проседуранын апарылмасы нятиъясиндя, яняняви гайдада мцалиъя 
алмыш хястяляря нисбятян даща еркян арадан галхмаьа мейллидир. Ган плазмасында ендоэен 
интоксикасийа эюстяриъиляринин ядяди гиймятляринин мцгайисяли шякилдя анализи нятиъясиндя 
озонотерапийа апарылмыш хястялярдя ямялиййатдан сонра 12-ъи сутка нормал рягямлярля 
мцгайисядя статистик дцрцст фярг ашкар едилмямишдир. 

Беляликля, детоксикасион, бактерисид, илтищабялейщи тясирляря малик олан озонотерапийанын 
ямялиййатдан сонракы дюврдя венадахили инфузион вя йерли олараг интракорпорал истифадя 
олунмасы нятиъясиндя яняняви терапийа иля мцгайисядя ган плазмасынын ендоэен 
интоксикасийа параметрляринин динамик олараг мцсбят истигамятдя йахшылашмасы даща  сцрятля 
баш вермишдир. 

Клиник олараг озонотерапийанын мцсбят еффекти хястялярин цмуми вязиййятинин тез 
йахшылашмасы, аьрыларын азалмасы, йуху вя иштащанын нормаллашмасы, физики активлийин йцксялмяси, 
бядян температурунун енмяси, баьырсаг моторикасынын даща еркян бярпа олмасы, склералар вя 
дяри юртцкляриндя олан сарылыьын интенсивлийинин зяифлямяси иля юзцнц бцрузя вермишдир. 

Ямялиййатдан сонракы дюврдя комплекс мцалиъя тяркибиндя озонотерапийа алмыш 
хястялярдян 1-дя (6,7%) ямялиййат йарасынын иринлямяси мцшащидя олунмушдур. Ясас групда 
пресизион техниканын тятбиг едилдийи, лакин озонотерапийа алмайан 17 хястядян ися йаранын 
иринлямяси 3 хястядя  (17,6%) раст эялинмишдир.  

 

  
Шяк. 1. Ясас групда йаранын иринлямясинин мцгайисяли шякилдя график тясвири 
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Нязарят групунда олан 31 хястядян ися 8 няфяриндя йаранын иринлямяси, икинъили 
саьалмасы вя 2 хястядя ися йаранын там ачылмасы нятиъясиндя евентрасийа мцшащидя 
едилмишдир. Йаранын санасийасы цмуми гябул олунмуш гайда цзря апарылмышдыр. Евентрасийанын 
арадан галдырылмасы цчцн тякрари ъярращи ямялиййатын апарылмасы лазым олмушдур. Хястялярин 
стасионарда галма заманы хейли узанмыш, йара тяряфдян олан наращатлыглар щесабына актив 
щярякят вя йухунун позулмасы щаллары раст эялинмиш, щяйат кейфиййяти эюстяриъиси ясас групда 
озонотерапийа алан хястяляр иля мцгайисядя ашаьы олмушдур.   
 Ямялиййатдан сонракы дюврдя озонотерапийанын еффективлийинин дяйярляндирмяк 
мягсядиля ендоэен интоксикасыйанын эюстяриъиси кими темпeратур яйрисинин дяйишмяси 
мцшащидямиз алтында олмушдур. Озонотерапийа алмыш хястялярдя температур яйриси ъярращи 
ямялиййатын артыг 2-ъи эцнц нормал рягямляря гядяр енмишдир.  

 
Шяк. 2. Ясас групда температур яйрисинин динамикасы 
 

  

 
      Шяк.3. Ясас груп хястяляринин чарпайы эцнляринин мцгайисяли характеристикасы 
 

Юд йолларынын патолоэийалары олан хястялярдя организмин компенсатор механизмляри ишя 
дцшяряк, токсик метаболитлярин зярярсизляшдирилмяси истигамятиндя активляшiрляр. Лакин узун 
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сцрян патоложи щаллар заманы бу мцдафия факторлары зяифляйир, антиоксидантларын мигдары 
щомеостазын таразлыьыны сахламаг цчцн кифайят гядяр йетярли олмур. Липид пероксидляшмяси 
мящсулларын изафи синтези, мцхтялиф функсионал системляря тясири иля ялагядар мейдана чыхан 
позьунлуглар, терморегулйасийа просесинин ишиндя дя дисбаланс иля нятиъялянир. Гейд 
олунанлара сцбут кими озонотерапийа алмайан ясас груп хястялярдя ися бядян 
температурунун тядриъян енмяси мцшащидя едилмиш вя ямялиййатдан сонра 4-ъц сутка нормал 
рягямляря чатмышдыр. 

 Постоперасион чарпайы эцнляри бу вя йа диэяр мцалиъя цсулунун цстцнлцйцнцн бариз 
эюстяриъиси щесаб олуна биляр. Бизим мцшащидямиз олан хястялярдя комплекс озонотерапийанын 
апарылмасы нятиъясиндя хястялярин стасионарда галма заманы, ясас групда олан диэяр хястяляр 
вя еляъя дя, нязарят групунда олан хястяляр иля мцгайисядя статистик дцрцст шякилдя 
азалмышдыр.  

Йухарыда верилян шякилдян эюрцндцйц кими ясас групда постоперасион мцалиъя 
комплексляриня озонотерапийанын дахил едилмяси нятиъясиндя чарпайы эцнляри тяхминян 1,1 эцн 
азалараг 7,3±0,4 – я бярабяр олмушдур. 

Ямялиййатдан сонракы еркян дюврдя аьырлашмалар нязарят групунда 14 хястядя, 
озонотерапийа алмыш ясас група дахил олан хястялярин ися 2 няфяриндя раст эялинмишдир. Ян 
горхулу аьырлашма щесаб едилян анастомоз тикишляринин чатмамазлыьы нязарят групунда олан 
31 няфярдян 5 хястядя мейдана чыхмышдыр. 3 хястядя чатмамазлыг щиссяви характер 
дашыдыьындан дренаж  вастиясиля гарын бошлуьундан юд ахынынын кифайят гядяр вя хястянин 
вязиййятинин нисбятян гянаятбяхш олмасы ясас эятириляряк консерватив тядбирляря башланмышдыр. 
Апарылан тядбирляр нятиъясиндя аьырлашманын гаршысыны алмаг мцмкцн олмушдур. Диэяр 2 
хястядя ися анастомоз чатмамазлыьы юд перитонити иля фясадлашмышдыр вя релапаратомийанын 
апарылмасына эюстяриш йаранмышдыр. Пресизион техниканын кюмяйи иля 
щепатикойейуноанастомоз гойулмуш бир хястядя анастомоз тикишляринин щиссяви чатмамазлыьы 
гейд олунмушдур ки, ямялиййатдан сонракы дюврдя юдцн адекват дренажы нятиъясиндя вя 
апарылан консерватив тядбирлярдян сонра стасионарда олдуьу мцддят ярзиндя чатмамазлыг 
яламятляри йоха чыхмышдыр. Комплекс гайдада озонотерапийа алан ясас груп хястяляриндя ися 
анастомоз иля ялагядар щеч бир наращатлыг йаранмамышдыр. 

Нязарят групунда 6 хястядя гараъийяр чатмамазлыьы мцшащидя едилмишдир ки, онлардан 3 
– ц вяфат етмишдир. 3 хястядя консерватив мцалиъя еффектли олмушдур, лакин ганда ситолитик 
просесин эюстяриъиляри олан АЛТ вя АСТ – нин мигдары щяля дя йцксяк рягямлярдя олдуьу цчцн 
бу хястялярин щоспитализасийа вахты тяхминян 1 айа гядяр узанмышдыр. Ясас групун А 
йарымгрупунда 1 хястядя гараъийяр чатмамазлыьы яламятляри мцшащидя едилмишдир. 
Консерватив тядбирлярдян сонра хястянин вязиййяти нязарят групунда ейни патолоэийа иля 
мцалиъядя олан хястяляря нисбятян гыса мцддятдя йахшылашмыш, гараъийярин функсионал 
фяаллыьынын даща еркян бярпасы мцшащидя едилмишдир. Хястя ямялиййатдан сонра 12-ъи сутка 
стасионардан евя йазылмышдыр. 

Нязарят групунда 2 хястядя щемобилийа мейдана чыхмыш, консерватив тядбирлярля 
арадан галдырылмышдыр. 2 хястядя постоперасион дюврдя узун мцддят йатаг реъиминдя, узаныглы 
вязиийятдя галмасы иля ялагядар аьъийярлярин ателектазы фонунда дурьунлуг пневмонийасы 
инкишаф етмишдир. 

Ясас групда 1 хястядя щемобилийа мцшащидя едилмишдир. Бу хястя илкин олараг юд йолуна 
ачылмыш ехинококк систиня эюря ямялиййат олунмушдур. Щесаб едирик ки, юд йолларына олан 
ганахманын сябяби илкин ямялиййат заманы юз изини гоймуш травматизасийа олмушдур. Ясас 
групда олан 32 хястядян бир няфярдя аьъийяр артерийасынын тромбоемболийасы сябябиндян 
гяфляти юлцм мцшащидя едилмишдир ки, бу да цмуми хястялярин сайынын 3,1%-ни тяшкил етмишдир.  

Гейд олунанлары нязяря алараг демяк олар ки, юд йолларынын чапыг стриктуралары олан 
хястялярдя интраопреасион пресизион техника, антисептик щопдурулмуш монофиламент тикиш 
материалы вя ямялиййатдан сонракы дюврдя комплекс мцалиъянин тяркибиндя озонотерапийанын 
тятбиг олунмасы ясас групда леталлыьын (3,1%) нязарят групуна нисбятян (9,7%) ашаьы 
дцшмясиня, аьырлашмаларын раст эялмя тезлийинин азалмасына, хястялярин щяйат кейфиййятинин 
йцксялмясиня сябяб олмушдур. 
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SUMMARY 

INFLUENCE OF COMPLEX THERAPY ON EARLY RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF 
PATIENTS WITH IATROGENIC INJURIES AND CICATRICIAL STRICTURES 

B.A. Agaev, Q.F. Muslimov, C.N. Agaev, N.I.  Babaev, G.R.Alieva  
The authors analyzed the early results of patients with iatrogenic injuries and stenosis of common bile 

duct in 63 patients. Studying of the use of the precision suture technique in application of the 
hepaticocholedochus and in formation of biliodigestive anastomoses revealed the advantages of precision suture 
over the “traditional” one. The precision techniques with absorbable coated suture material reduce the 
postoperative complications and exclude the anastomosis inconsistency. Using of ozonotherapy reduces the risk 
of liver failure and the hospital stay days in early stages after repair or reconstructive operations.  

Дахил олуб:29.10.2009 
 
 
 
 
 



                                        Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №1/2010 

111 
 

 
 DOĞUŞLARARASI INTERVALLARDAN ASILI RISK AMILLЯRININ YAYILMA 

XÜSUSIYYЯTLЯRI 
 

P.M.Яliyeva 
Я.яliyev adına Азярбайъан Дювлят щякимляри тякмилляшдирмя инстиуту, Бакы  

 
       Mamalıq tяcrübяsindя risk amillяrinin profilaktikası mühüm яhяmiyyяt kяsb edir. Tibbi-
sosial yükünя görя яn ağır problemlяrdяn olan anadangяlmя anomaliyaların formalaşmasında 
müxtяif risk amillяrinin rolu qeyd olunur [1,2,3,6].  Belя ki, ilk növbяdя endogen amillяrin 
(mutasiya, endokrin xяstяliklяr, yaş vя s.) rolu dяrindяn öyrяnilmişdir. Keçяn яsrin ikinci 
yarısından başlayaraq ekzogen amillяrя (şüalanma, mexaniki tяsirlяr, kimyяvi maddяlяr vя s.) 
daha prioritet diqqяt ayrılmışdır. Bioloji risk amillяrinin dя rolu (virus infeksiyaları vя digяrlяri) 
geniş öyrяnilir. яksяr tяdqiqatlarda risk amillяrinin rolu onların müştяrяk tяsiri fonunda 
öyrяnilir, amma hяmin amillяrin tяsir gücü kifayяt qяdяr dяqiqlяşdirilmir. Bu baxımdan risk 
amillяrinin müştяrяk mövcudluğunun sяciyyяlяrini araşdırmaq aktual vяzifяdir. Tяqdim 
etdiyimiz mяqalяdя doğuşlararası intervalın fяrqli olması fonunda bir neçя risk amilinin 
yayılma xüsusiyyяtlяri qiymяtlяndirilmяси гаршыйа МЯГСЯД гойулмушдур. 
       TЯDQIQATIN MATERIAL VЯ METODLARI. Tяdqiqat işi retrospektiv müşahidя metodu ilя 
Respublika Klinik Xяstяxanasının bazasında aparılmışdır. Tяdqiqatın mяqsяdinя müvafiq müşahidя 
vahidi tяkrari doğuşlar olmuşdur. Toplum яsasяn iki qrupa (doğuşlararası interval 2 ilя qяd�яr vя 2 ildяn 
çox) bölünmüşdür. 
       Tяkrari doğuşların doğuşlararsı intervala görяbölgüsünün dinamikasındakı fяqi izlяmяk mяqsяdi 
ilя1988-1989 vя 2007-2008-ci illяrdя qeydя alınmış materiallar müqayisя olunmuşdur. Doğuşlararası 
intervalın müddяtinя görя ayırd etdiyimiz qruplarda bir sıra mühüm risk amillяrinin (ödemlяr, 
proteinuriya, hipertenziya, sidik-cinsiyyяt yollarının infeksiyaları, kяskin respirator xяstяliklяr, ağırlaşmış 
mamalıq anamnezi vя s.) vя ağır nяticяnin (anadangяlmя anomaliyaların) rastgяlmя tezliyi 
müяyyяnlяşdirilmişdir. Araşdırılan amillяrin mütlяq vя nisbi riskinin sяviyyяsi hesablanmışdır [4,5].  

Cяdvяl 1 
Tяkrari doğuşların doğuşlararası intervala görя bölgüsü 

1988-1989-cu illяr 2007-2008-ci illяr P Доьушларын 
сайы 2 ildяn az 2 ildяn çox P1 2 ildяn az 2 ildяn çox P2  

2-ci 
doğuşlar 

1848 
51,0±0,83 

1774 
49,0±0,83 

>0,05 2583 
60,09±1,25 

1660 
39,1±0,60 

<0,05 <0,05 

3-cü vя 
sonrakı 
doğuşlar 

951 
69,0±1,25 

427 
31,0±1,25 

<0,05 535 
70,7±1,65 

222 
29,3±1,65 

<0,05 >0,05 

Bütün 
tяkrari 
doğuşlar 

2799 
56,0±0,70 

2201 
44,0±0,70 

<0,05 3118 
62,4±0,69 

1882 
37,6±0,69 

<0,05 <0,05 

Qeyd: P1-1988-1989-cu illяrdя dürüstlük dяrяcяsi; P2-2007-2008-ci illяrdя dürüstlük dяrяcяsi; 
P- 1988-1989 vя 2007-2008-ci illяrdя dürüstlük dяrяcяsi 
 
       ALINMIŞ NЯTICЯLЯR VЯ ONLARIN MÜZAKIRЯSI. Tяkrari doğuşların doğuşlararası 
intervala görя bölgüsü 1-ci cяdvяdя яks olunmuşdur. Göründüyü kimi 1988-1989-cu illяrdя 
bütün tяkrari doğuşların 56,0±0,7% -ində doğuşlararası interval 2 ildən az olmuşdur. Bu 
göstəricinin səviyyəsi 2007-2008-ci illərdə 62,4±0,69% təşkil etmişdir. Müqayisə olunan 
dövrlərdə göstəricilər arasında fərq statistik dürüstdür (P< 0,05). 1988-1989-cu illərdə təkrari 
doğuşların 72,44%-i 2-ci, 02 qismi isə (27,56%) 3-cü və daha çox saylı doğuşlardır. Bu 
göstəricilər 2007-2008-ci illərdə fərqlidir (müvafiq olaraq 84,86 və 15,14%). Göründüyü kimi 
son illərdə təkrari doğuşlar arasında 2-ci doğuşların xüsusi çəkisi 1,17 dəfə çoxalır. Bütün 
müşahidə müddətində doğuşlararası interval 2-ildən az olan 2-ci,3-cü və sonrakı doğuşların 
xüsusi çəkisi (51,0± 0,83 və 69,0± 1,25% 1988-1989-cu illərdə, 60,9±0,60 və 70,7±1,65% 
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2007-2008-ci illərdə) biri birindən statistik dürüst fərqli olmuşdur. Beləliklə son illərdə 
doğuşların səciyyələrində aydın nəzərə çarpan dürüst dəyişikliklər müşahidə olunur: 
doğuşlararası intervalın 2 ilə qədər olmuş doğuşların xüsusi çəkisi çoxalır (56,0±0,70 % dən 
62,4±0,69%-ə qədər); təkrari doğuşlar arasında 2-ci doğuşların xüsusi çəkisi artır (72,44%-
dən 84,86%-ə qədər); 2 ilə qədər doğuşların intervalla 2-ci doğuşlar xüsusi çəkisi 3-cü və 
sonrakı doğuşlarla müqayisədə nisbətən aşağıdır. 
       Qeyd olunan xüsusiyyətlər həm mamalıq ,həm də perinatal patologiyaların riskinin 
dəyişməsinə təsir edə bilər. Müşahidə apardığımız toplumda (2005-2008-ci illərdə qeydə 
alınmış doğuşların) bir sıra patologiyaların intensivliyi 2-ci cədvəldə verilmişdir. Göründüyü 
kimi,ümumi toplumda hamiləlik müddətində qeyd olunmuş hestoz əlamətləri (ödemlər, 
proteinuriya, hipertenziya) olanların sayı hər 1000 nəfərə görə 57,5±1,55 təşkil edir. 
Doğuşlararası interval 2 ilə qədər və 2 ildən çox olan yarımqruplarda bu göstərici müvafiq 
olaraq  66,7±2,15 və 43,8± 2,16%0  olmuş və biri-birindən statistik dürüst (P<0,05) 
fərqlənmişdir. İntervalın nisbətən qısa müddəti (2 ilə qədər) hestoz riskinin çoxalması ilə 
assosiasiya olunur (mütləq risk 22,9%0 ; nisbi risk 1,52 dəfə). 

Cədvəl 2 
Doğuşlararası intervaldan asılı hamiləlik patologiyalarının və anadangəlmə qüsurların 

riski(1999-2008-ci illərin materialları) 
Patologiyalar və 
kodlar 

Cəmi 
N=22454 

Interval <2 
n=13472 

İnterval>2 
n=8982 

P Mütləq 
risk%0 

Nisbi 
risk 

Ödemlər, proteinuriya 
və hipertenziya(010-
016) 

(1292) 
57,5±1,55 

(899) 
66,7±2,15 

(393) 
43,8±2,16 

<0,05 22,9 1,52 

Sidik cinsiyyət 
yollarının 
infeksiyaları(023) 

(674) 
30,0±1,14 

(418) 
31,0±1,49 

(256) 
28,5±1,76 

>0,05 2,5 1,09 

KRİ(İ00-İ006) (2478) 
333,0±3,15 

(4365) 
324,0±4,03 

(3113) 
346,6±5,02 

<0,05 22,6 0,94 

Ağırlaşmış anamnez (4762) 
212,1±2,73 

(2690) 
199,7±3,44 

(2072) 
230,7±4,45 

<0,05 31,0 0,87 

Anadangəlmə 
AnomaliyalarQ00Q99 

(278)12,38 
±0,74 

(208) 
15,44±1,06 

(70) 
7,79±0,93 

<0,05 7,65 1,98 

 
       Sidik cinsiyyət yollarının infeksiyalarının tezliyi həm ümumi toplumda (30,0±1,14%0),həm 
də doğuşlararası intervala görə ayırd edilmiş yarımqruplarda (31,0±1,49 və 28,5±1,76%0) biri 
birindən statistik dürüst fərqliolmamışdır. Müqayisə olunan yarımqruplar arasında fərq qeydə 
alınmış kəskin respirator infeksiyaların tezliyinə görə (doğuşlar arası interval 2 ilə qədər və 2 
ildən çox olan yarımqruplarda 324,0±4,03 və 346,6±5,02%0) statistik dürüstdür (P<0,05). 
       Ağırlaşmış (fəsadlaşmış) mamalıq anamnez müşahidə etdiyimiz toplumun 212,1±2,73 
%0-də qeydə alınmışdır. Bu göstəriciyə görə doğuşlararası intervalı 2 ilə qədər olan 
yarımqrup nisbətən əlverişli durumdadır.  2 yarımqrupda göstəricinin səviyyəsi 
(199,7±3,44%0 )statistik dürüst aşağıdır (P<0,05). 
       Beləliklə, araşdırılan 4 əlamətin ( cari hamiləlik dövründə hestozların, sidik cinsiyyət 
yollarının infeksiyalarının, kəskin respirator xəstəliklərin və ağırlaşmış mamalıq anamnezi) 2-
sinə görə doğuşlararası intervalı 2 ilə qədər  (ağırlaşmış mamalıq anamnezi və kəskin 
respirator xəstəliklər), digər ikisinə görə isə 2 ildən çox olan yarımqrup nisbətən əlverişli 
durumla səciyyələnir. Eyni zamanda həmin yarımqruplar biri-birindən anadangəlmə 
qüsurların tezliyinə görə (müvafiq olaraq 15,44 ±1,06 və 7,79 ±0,43%0) statistik dürüst 
fərqlənirlər. Göründüyü kimi ciddi risk amili ehtimal olunan doğuşlararası intervalın nisbi qısa 
müddətliyi fonunda digər risk amillərinin yayılma səviyyəsi fərqli xüsusiyyətlərə malikdir. 
       Aldığımız məlumatları yekunlaşdırmaqla aşağıdakı nəticələri əsaslandırmaq olar: son 
illərdə ölkədə müşahidə olunan demoqrafik durum (doğuşun nəzərə çarpan azalması) 
fonunda təkrari doğuşlar arasında doğuşlararası intervalı 2 ildən az olan 2-ci doğuşların 
xüsusi çəkisi çoxalır (51,0 ±0,83% 1988-1989-cu illərdə, 60,9 ±0,60 % 2007-2008-ci illərdə); 
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ümumən təkrari doğuşlarda doğuşlararası intervalı 2 ildən az olanların xüsusi çəkisi 
yüksəkdir (56,0±0,70 % 1988-1989-cu ildə, 62,4±0,69% 2007-2008-ci ildə); doğuşlararası 
intervalın qısa və ya uzun olmasını potensial risk amili kimi qəbul edib onların fonunda 
assosiasiya olunan digər risk amillərinin (hestozlar, sidik cinsiyyət yollarının infeksiyaları, 
ağırlaşmış mamalıq anamnezi, kəskin respirator xəstəliklər ) yayılmasının fərqli olması sübut 
olunur; bir risk amillərinin mövcudluğu, digər risk amillərinin intensiv yayılması ilə həmişə 
assosiasiya olunmur və nəticədə anadangəlmə anomaliyaların ehtimalı dəyişir, bu da öz 
növbəsində mamalıq təcrübəsində risk amilləri ilə bağlı mürəkkəb “səbəb-nəticə” əlaqələrinin 
olmasını göstərir. 
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SUMMARY  
PREVALENCE RISK OF FACTORS DEPENDING ON BETWEEN A LABOUR INTERVAL 

P.M.Alieva 
       There were analised official statistical materials of 1988-1989 and 2007-2008th year to estimate dynamics 
depending on between a labour interval. Frequency of risk  factors (edema, proteinuria, a hypertensia, urinary 
tract infections) and bad outcomes (congenital anomalies) in groups (with interval 2 years and more) is defined. 
It is established, that from investigating 4 signs  (hestosis in the current pregnancy time, urinary tract infections, 
acut respiratory  diseases and heavier  maternal anamnesis ) for 2 signs between a labour interval about 2 years 
(acut respiratory  diseases and heavier  maternal anamnesis ) for other sings the halfgrup with more two years 
characterized comparatively suitable stableness. At the same time same halfgrups differ from other with 
frequency of congenital defects ( 15,44 ±1,06 and 7,79 ±0,43%0statistical true). 
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ЩИПОТИРЕОЗЛУ ХЯСТЯЛЯРДЯ  ДИШЛЯРИН КАРИЙЕСИНИН ЭЕДИШИНИН ТЕЗЛИЙИ ВЯ 

ИНТЕНСИВЛИЙИ 
 

Р.С.Биннятов 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
        Дишлярдя карийесин инкишафы бир чох сябяблярдян асылыдыр ки, онларын сырасында ендокрин 
сябябляр апарыъы рол ойнайа биляр. Бу заман галханвари вязин патолоэийаларына даща чох 
ящямиййят верилир [2,3,5,6,7]. 

Ядябиййатда еутиреоид ур заманы дишлярдя карийесин эедиши щаггында кифайят гядяр 
мялумат вардыр. Лакин щипотиреозлу хястялярдя дишлярдя карийесин эедиши щаггында мялумата аз 
раст эялинир. 

Мялумдур ки, тиреоид щормонлар организмин щяйат фяалиййятинин бир чох тяряфляриня - 
бюйцмя, инкишаф, маддяляр мцбадилясиня тянзимляйиъи тясир эюстярирляр. Онлар организмдя 
оксидляшдириъи просесляри активляшдирир, тохумаларын оксиэен сярфиййатыны артырыр вя енерэетик 
мцбадиляни эцъляндирирляр. 

Щипотиреоз заманы ясас мцбадилянин 10%-я гядяр кяскин енмяси иля бцтцн маддяляр 
мцбадиляси просесляринин йавашымасы баш верир. Калсиум, калиум, фосфор вя магнезиум 
организмдян сцрятля хариъ едилир. Зцлал, минерал вя витамин мцбадиляляри, биоенерэетик 
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просесляр тиреоид щормонларын ясас тясир нюгтяляридир. Щипотиреоз заманы организмин демяк 
олар ки, бцтцн орган вя системляри зядялянирляр  [1,4]. 

Тядгигатын МЯГСЯДИ - щипотиреозлу хястялярдя дишлярин карийесинин эедишинин тезлийи вя 
хцсусиййяиляринин онларын йашындан, хястялийин эедишинин аьырлыьы вя мцддятиндян асылы олараг 
юйрянилмясидир.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Клиники стоматоложи тядгигатлар АТУ-нун 
щоспитал ъярращиййя кафедрасы вя Азярбайъан Республикасы СН-нин Республика Ендокриноложи Мяркязинин 
базасында диагностик мцайиня вя консерватив мцалиъя кечян 30-65 йашлы 108 хястядя апарылмышдыр. 
Щипотиреоз диагнозу эюстярилян клиникаларда клиники-лаборатор мцайиня методларынын нятиъяляриня ясасян 
тяйин едилир. Хястялийин эедишинин аьырлыг дяряъяси клиники симптомларын вя ганда тиреотроп щормонун (ТЩ), 
трийодтиронинин (Т3) вя тироксинин (Т4) эюстяриъиляринин сявиййяляриня ясасян мцяййян едилир. Тядгигата 
ъялб едилмиш 108 хястянин 96-сы (88,8%) гадын вя 12-си (11,2%) киши олмушдур. Онлардан 14-ц (2 киши, 12 
гадын) 30 йаша гядяр, 19-у (3 киши, 16 гадын) 40 йаша гядяр, 40 хястя (5 киши, 35 гадын) 55 йаша гядяр, 
35 хястя ися (4 киши, 31 гадын) 56-65 вя даща чох йашлы олмушдур. Хястялик мцддятиня эюря 1-дян 3 иля 
гядяр – 16 хястя, 3-дян 5 иля гядяр – 20 хястя, 5-дян 10 иля гядяр – 51 хястя вя 10 илдян артыг – 21 
хястя олмушдур. Стоматоложи тядгигатлар: карийесин тезлийи (%-ля) вя дишлярин карийесля зядялянмясинин 
интенсивлийи (КПЧ) юйрянилмишдир; мцалиъяси мцмкцн олан вя олмайан карийесин дяряъяси ашкар 
едилмишдир; пародонт хястяликляринин клиники эедиши; пародонт хястяликляринин индекс гиймятляндирилмяси 
(ПМА, ПИ, Шиллер-Писарйев сынаьы); диш йыьынларынын характери; аьыз бошлуьунун эиэийеник индекси 
юйрянилмишдир. Щипотиреозун эедишинин орал патолоэийаларын инкишафына тясиринин хцсусиййятляри аьыз 
бошлуьунун илкин вязиййятиня нязярян мцяййян едилмишдир.  Алынмыш нятиъяляр мцайиня едилмиш хястялярин 
ортопедик стоматоложи йардым эюстярилмясиня олан ещтийаъын хцсусиййятляри иля шярщ олунмушдур. Алынмыш 
рягямляр нязарят групуну тяшкил едян 80 саьлам шяхсин эюстяриъиляри иля мцгайися едилмишдир. 

АЛЫНМЫШ НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Бизим тядгигатларымыз 
щипотиреозлу хястялярдя карийесля зядялянмянин 100% олдуьуну эюстярмишдир.  

Карийесин эедишинин интенсивлик эюстяриъилярини биз хястялярин йашы, щипотиреозун эедишинин 
мцддяти вя аьырлыьы нюгтейи-нязяриндян юйрянмишик.  

Гейд етмяк лазымдыр ки, хястялийин мцддяти вя щипотиреозун аьырлыг дяряъяси мцяййян 
дяряъядя щямащянэ олмушдур. Беля ки, 1-3 ил вя 3-5 ил хястялик мцддятиня, ясасян, йашы 30-а 
гядяр олан хястяляр групунда раст эялинир ки, бурада да  щипотиреозун йцнэцл дяряъяси 
мцшащидя олунур. 40-50 йашлы хястяляр арасында щипотиреоз орта аьырлыг дяряъяси иля характеризя 
олунмушдур. Хясятялик мцддяти 5 илдян 10 иля гядяр оланларын йашы 55 вя даща йухары щяддя 
олмушдур ки, онларда щипотиреозун орта вя орта-аьыр дяряъяляри цстцнлцк тяшкил етмишдир.  

КПЧ индекси йашы 30-а гядяр олан хястялярдя 10,35 ващ. (н=14) тяшкил етмишдир. Йашы 
40-а гядяр олан хястялярдя ися 13,4 ващ. (н=19) олмушдур. Нязарят групунда бу эюстяриъиляр 
уйьун олараг 5,15 ващ. вя 6,32 ващ. тяшкил етмишдир. Йашы 55-я гядяр олан хястялярдя КПЧ 
индекси артыг 18,35 ващ., нязарятдя ися 9,65 ващ. сявиййясиндя олмушдур. 55-65 вя даща чох 
йашлы щипотиреозлу хястялярдя КПЧ индекси 20,3 ващ.-дян 24,6 ващ. (22,45 ващ.) сявиййясиндя 
дяйишмишдир ки, нязарятдя бу эюстяриъи 12,65 ващ. олмушдур. Беляликля, йашы 40-а гядяр олан 
щипотиреозлу хястялярдя КПЧ индекси статистик дцрцст (p<0,001) йцксяк олмушдур. Йашы 40-дан 
чох олан щипотиреозлу хястялярин КПЧ индексинин орта эюстяриъиси дя, щямчинин, нязарят 
групундакы шяхслярин эюстяриъисиндян статистик дцрцст (p<0,001) йцксяк олмушдур.  

КПЧ индекси эюстяриъиляринин тящлили щипотиреозлу хястялярдя карийесин эедишинин 
характерик йаш хцсусиййятлярини ашкар етмишдир. Беля ки, йашы 30-а гядяр олан мцайиня едилмиш 
щипотиреозлу хястялярдя чякилмиш дишляр 21,5%; карийесин аьырлашмасы кими пулпит вя периодонтит 
сябябиндян мцалиъяйя ещтийаъы олан дишляр 43,4%; мцалиъя олуна билмяйян чякилмяли дишляр 
36,2% тяшкил етмишдир. Пломбланмыш дишляр 1,9% олмушдур.  

Йашы 55-я гядяр олан щипотиреозлу хястялярдя (н=40) КПЧ индекси 18,35 ващ. 
олмушдур. Нязарятдя – 9,65 ващ. 

Щипотиреозлу хястялярдя 39,5% чякилмиш, 32,7% пулпит вя периодонтит сябябиндян 
мцалиъяйя ещтийаъы олан, 25,3% практик олараг мцалиъя олуна билмяйян дишляр ашкар едилмишдир. 
Пломбланмыш дишляри олан щипотиреозлу хястялярин сайы 4,5% щяддиндя олмушдур. Щипотиреозлу 
хястялярдя чякилмиш дишлярин вя чякилмяйя ещтийаъы олан дишлярин, вя щямчинин дишлярин 
карийесинин аьырлашмасы сябябиндян мцалиъяйя ещтийаъы олан дишлярин сайынын артмаьа мейиллилийи 
55-65 йашына даща да артыр. Беля ки, щипотиреозлу 35 хястядя КПЧ индексинин орта гиймяти 
22,45 ващ. сявиййясиндя олмушдур. Нязарятдя бу эюстяриъи 12,6 ващ. тяшкил етмишдир. КПЧ 
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индексиндя чякилмиш дишлярин сайы – 45,5%, чякилмяйя ещтийаъы олан дишлярин сайы ися артыг 
36,3% олмушдур. Пломбланмыш дишлярин сайы 0,5% щяддиндя, пулпит вя периодонтитля аьырлашмыш 
карийесли дишлярин сайы ися ъями 17,7% тяшкил етмишдир. Беляликля, щипотиреозлу хястялярин 55-65 
йаш групунда карийесин аьырлашмамыш формаларынын фаизи минимума чатдырылмышдыр ки, бу да ъями 
17,7% олмушдур. Эюстярилян рягямляр йашдан асылы олараг, дишлярин карийесинин интенсивлийинин 
артмасыны, КПЧ индексинин тяркиб эюстяриъиляринин ися писляшмясини тясдиг едир.  

Щипотиреозлу хястялярдя дишлярин карийесинин интенсивлийи, щямчинин хястялийин эедишинин 
аьырлыьындан да асылыдыр ки, бунун да йаш иля уйьунлашмасы ашкар едилмишдир. Беля ки, 
щипотиреозун йцнэцл вя орта аьыр формалары йашы 40-а гядяр олан хястяляр цчцн характерикдирся, 
орта вя аьыр формалар йашы 40-дан чох олан хястяляр цчцн характерикдир.  

Йухарыда эюстярилян КПЧ индексинин 3 тяркиб эюстяриъисинин йаш бахымындан анализи, 
цмумиликдя щипотиреозун эедишинин аьырлыг дяряъяси иля уйьун эялир. Бу щипотиреозун эедишинин 
аьырлыг дяряъясинин дишлярин карийесинин клиник эедишиня бирбаша тясири щаггында нятиъяйя 
эялмяйя имкан верир ки, бу да йягин ки, щипотиреозун тясири алтында организмин мцхтялиф орган 
вя системляриндяки дяйишикликляр комплекси вя галханвари вязин щормонал активлийинин сявиййяси 
иля баьлыдыр.  
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SUMMARY 
INTENSITY AND FREQUENCY  OF CARIES DURING THE HYPOTHIREOSIS 

R.S.Binnatov  
Have  been investigated intensity and frequency of caries of the 108 patients (96-women, 12 men) with 

hypotireosis. Was  investigated,  clinical courses parameters of caries (hypotireosis) and  durations of disease, in 
dependence hormonal position of thyroid iron. Is surveyed diseases of caries in connection the  amount of 
tireotrops hormones (ТТH), triiodtironin  (Т3) and tiroxinins (T4) in blood. It is revealed, that it is not dependent 
on character of age all 100 % of patients is observed caries the during hypotireosis. Intensity and character of age 
of caries during the time hypotireosis, it is directly closely connected with hormonal position. Intensity of caries 
constantly close  to increase and parameters of these indexes of the reason of loss of a teeth and all these 
demands for  high level medical preventive action.  

Дахил олуб:13.11.2009 
 

İLK GEC DOĞAN QADINLARDA DOĞUŞ TRAVMASI 
 

P.İ.Яliyeva 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Yaşı 30-u keçmiş qadınlarda ilk doğuş (ilk gec doğan qadınlar) zamanı bir sıra 

ağırlaşmalar müşahidя edilir. Bu ağırlaşmalardan biri dя doğuş tavmasıdır. Anada doğuş 
travmasının baş vermя sяbяbindяn biri yaşla яlaqяdar toxumaların elastikliyinin zяiflяmяsidir. 
Belя halda yumşaq doğuş yollarının zяdяlяnmяsi riski artır.  

Doğuş zamanı yumşaq doğum kanalının xeyli ğenişlяnmяi çox vaxt bu yollarda sıyrıntı 
vя çatların яmяlя gяlmяsinя sяbяb olur. Zяdяlяnmяlяr öz ölçüsünя görя kiçik sıyrıntılardan 
tam yırtılmaya,cırılmaya qяdяr ola bilяr. Bu zaman яn çox zяdяlяnmяyя (travmaya) 
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vulva,uşaqlıq yolu, aralıq, uşağlıq boynu mяruz qalır.Doğuş zamanı bu travmalara doğan 
qadınlarda tяxminяn 20% tяsadüf olunur [1].  

Digяr sяbяblяri araşdırmaq üçün retrospektiv tяdqiqat işiн aparылмасыны, anada baş 
verяn doğuş travmasının sяbяblяriniн aydınlaşdırылмасыны гаршыйа МЯГСЯД гойдуг. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Bu Mяqsяdlя Bakı şяhяrindя yürlяşяn 
Ş.Яlяsgяrova adına 5 saylı dogum evinя müracıяt edяn 503 ilk gec doğan qadınlarda doğuş 
tarixi tяhlil edilib vя müяyyяn olunub ki, bu qrup qadınlarda doğuş travması 132 (26,2%) nяfяr 
tяşkil edir. Yaş qrupuna görя doğuş travmasının rast gяlmя tezliyi aşağıda verilmişdir:  

30-34 yaş      98 (74%) 
35-39 yaş      29 (22%) 
40 vя yuxarı yaşda  5(4%) 

   İlk doğuşu 30-34 yaşda baş verяn qadınlar üstünlük tяşkil edirlяr,daha az isя 40 vя 
yuxarı yaş qrupudur. Qadınların anamnezi öyrяnilmişdir. Ekstragenital xяstяliklяr 7 (5,3%), 
anemiya I dяrяcя 97 (73,4%), II dяrяcя 32 (24,2%), III dяrяcя 3 (2,2%) tяşkil etmişdir. 
 Doğuş travması almış qadınların hamilяliyinin gedişini tяhlil etdikdя hamilяliyin 
pozulma tяhlükяsi  ilя ağırlaşma 6 (4,5%), hamilяliyin I yarısının hestozu 15 (11,4%), II 
yarısının hestozu 14 (10,6%) nяfяr tяşkil edir. Doguş zamanı baş verяn doguş yollarının 
travmasından usaqlıq boynunun I dяrяcяli cirilması 24 (18,2 %), usaqlıq boynunun II dяrяcяli 
cirilması 4 (3,8 %), usaqlıq yolu tagının cirilması 7 (5,3 %), aralıgın  I dяrяcяli cirilması  45 
(34,1 %), aralıgın  II dяrяcяli cirilması  20 (15,6 %) halda qeyd edilmişdir. 
 Vaxtı ötmüş hamilяliyi 4 (3%) nяfяr tяşkil edir. Tяdqiqat zamanı cift gяlişi aşkar 
edilmяmişdir. Ciftin defekti 4 (3%), ciftin bitişmяsi 3 (2,2%) nяfяrdя olduğu halda, uşağlıq 
boşluğunun яllя yoxlanması  9 (6,8%) halda olmuşdur. İlk gec doğan qadınlar arasında daha 
tez-tez baş verяn ağırlaşmalardan biri dя dölyanı mayenin vaxtından qabaq axması 32 
(24,2%) vя doğuş zяifliyidir. Doguş zяifliyi 15 (11,4%) halda bunlardan 9 (6,8%) I doğum 
zяifliyi, 6 (4,5%) nяfяrdя II doğum zяifliyindяn ibarяtdir. Dölyanı mayenin vaxtından qabaq 
axması anada vя döldя hamilяliyin vя doğuşun gedişinя mяnfi tяsir göstяrir. Bu patologiya 
doğuş fяaliyyяtinin zяyifliyi ilя müşaiyяt edilir.  

Göründüyü kimi bu qrup qadınlarda aralığın I vя II dяrяcяli cırılmasına cox rast gяlinir. 
Elяcя dя uşaqlıq boynunun I vя II dяrяcяli cırılması kimi ağırlaşmalar çoxluq tяşkil edir. 

Doğuşda istifadя edilяn operativ яmяliyyat perineotomiya 48 (36,3%) halda, 
perineorrafiya 91 (68,9%) aparılmışdır. Epiziotomiya, epiziorrafiya 4 (3,8%) olmuşdur. 
Doğuşun çıxacaq masası ilя başa çatdırılmasına 4 (3,8%) halda müraciяt edilmişdir. 
Yenidoğulmuşların vяziyyяtini qiymяtlяndirdikdя müяyyяn edilmişdir ki, anada doğuş 
travması baş verяn qadınlarda yenidoğulmuşlarda baş verяn ağırlaşmalar aşağıdakı şяkildя 
verilmişdir. 
 

 
Шяк. 1. Yenidoğulmuşlarda baş verяn ağırlaşmalar 
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Doğuşda asfiksiyanın baş vermяsi yenidoğulmuşların mяrkяzi sinir sisteminin 

zяdяlяnmяsini yaradır. Belя ki, bu ağırlaşma 6 (4.5%)-dяn ibarяt olmuşdur. 
Yenidoğulmuşlar arasında sağ körpücük sümüyünün sınması 1(0,8) halda baş 

vermişdir. Bяtndaxili hipoksiya 6 (4,5%), iri döl 3 (2,2%), Rh (-) 4 (3%) ABO üzrя 
uyğunsuzluq 1 (0,8%) halda baş vermişdir. 

Doğulan uşaqlar 131 halda  baş gяlişindя, 1 halda sağrı gяlişindя doğulmuşdur. Çяki 
kateqoriyalarına görя yenidoğulmuşlar 2600,0-3000,0 48 (36,3%), 3100,0-3500,0 55 (41,7%), 
3600.0-3900,0 19 (14,3%), 4000,0 vя yuxarı çяkidя 8 (6,06%) azad olmuşdur. Apqar 
şkalasına görя yenidoğulmuşları qiymяtlяndirdikdя 10-7 bal 113 (85,6%), 6-5 bal 16 (12,1%), 
4 bal vя aşağı balda 3 (2,2%) uşaq doğulmuşdur. Alınan nяticяni müzakirя edяrkяn bir fakt 
tяsdiq olunur ki, yaşı 30-u keçmiş qadınlar arasında doğuş travması yüksяk faiz tяşkil edir.  
Uşaqlıq boynunun cırılması, aralıgın II dяrяcяli cırılması kimi ağır fяsadlaşmalar yüksяk faiz 
olmuşdur. Bütün bunlar dölün dя doğuş yollarından keçяrkяn travmaya mяruz qalmasına 
xidmяt edir. Belя ki, doğuşda asfiksiya, yenidogulmuşun  mяrkяzi sinir sisteminin 
zяdяlяnmяsi kimi ağırlaşmalar diqqяti cяlb edir.  

Belяliklя, yuxarıda qeyd edilяnlяr imkan verir ki, bu qrup qadınlar arasında hamilяliyin, 
doğuşun gedişini, nяticяsini tяhlil etmяk vacibdir. Bu mяqsяdlя qadın mяslяhяtxanasında ilk 
gec dogan qadınları risk qrupuna daxil etmяk vя doğuşun taktikasını işlяmяk lazımdır. 
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SUMMARY 

THE LABOUT TRAUMA ON FIRST LATE PREGNANT WOMEN 
P.I.Aliyeva 

Delivery trauma is one of the compilcations occureds during the delivery in women aged over 30. 
Another reason of delivery trauma is weakinig of tissue flexibility connected with age. For the purpose of 
reaching frequency of delivery trauma a retrospective research work has been conducted in clinical maternity 
hospital number 5 named after Sh.Alasgarov in Baku. It was known   that 26.2% of 503 women at this age group 
got delivery trauma. In these women it was found out I grade tearing of uterus -18,2%, I grade  tearing of span-
23,5%, II grade  tearing- 14,4%. The trauma of delivery of mother affects on  new-borns. Thus, the injure of 
central nerve systemon newly born children contains high percentage-9,8% in the result in increase new- born 
children to de in low score on Apgar scale. Note that in order to prevent delivery trauma in women at this age it 
is important to examine, observe these women carefully, to enter them risk group and to work out the further 
factics of delivery during the pregnancy. 
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ПОТРЕБНОСТЬ НАСЕЛЕНИЯ ПРОЖИВАЮЩЕГО В ЭКОЛОГИЧЕСКИ  
НЕБЛАГОПРИЯТНОМ РАЙОНЕ В ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 

ПО ОСНОВНЫМ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИМ ЗАБОЛЕВАНИЯМ 
 

С.Т.Гусейнова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
 В настоящее время разработаны лечебно-профилактические мероприятия по 
заболеваниям полости рта, проведенные на основе изучения структуры нуждаемости населения 
в стоматологической помощи. На базе эпидемиологических исследований в различных странах, 
краях и областях разрабатываются планово-нормативные предложения, согласно которым 
осуществляется организация стоматологической помощи.  
 Учитывая данное положение мы провели настоящее исследование с ЦЕЛЬЮ изучения 
потребности населения, проживающего в экологически неблагоприятном районе г.Баку в 
лечебно-профилактической помощи по кариесу зубов и заболеваниям пародонта. 
 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Стоматологические обследования 
проведены в экологически неблагоприятном районе г.Баку – в   Сураханском и в контрольном 
центральном районе, где отсутствуют промышленные вредности. В каждом из этих районов обследовано 
взрослое население в возрасте 16-60 лет в количестве 698 и 673 человек. Количество обследованных по 
отдельным возрастным группам соответствовало процентным соотношениям их в структуре переписи 
населения республики на 1000 человек. Стоматологические обследования проведены по общепринятой 
методике в соответствии с рекомендациями ВОЗ и ЦНИИС. Оценку статистической значимости 
полученных данных производили с применением t -критерия Стьюдента. 
 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ.  В таблице 1 представлены 
результаты наших исследований по определению потребности населения Сураханского и 
контрольного районов в лечении и удалении зубов по поводу кариеса и его осложнений. Как 
видно из указанной таблицы 1 в Сураханском районе нуждаемость зубов в лечении кариеса 
больше, чем в контрольном районе. Так в Сураханском районе в среднем на одного 
обследованного приходится 2,17 зубов, нуждающихся в лечении по поводу кариеса, а в 
контрольной 1,72 зуба.  
 Соотношение данного показателя с возрастным фактором имеет свои особенности и 
выявления аналогичной зависимости  в обеих группах обследованных. Так, как в Сураханском, 
так и в контрольном районах нуждаемость в лечении кариеса зубов начиная с первой 
возрастной группы увеличивается до 30-39 лет, а затем имеет тенденцию к снижению.  Для 
подтверждения обратимся к данным таблицы 1, где видно, что в Сураханском районе данный 
показатель в первой возрастной группе составляет 1,93 зуба, в возрасте 30-39 лет  3,14 зуба, а в 
последующем снижается до 1,07 зубов. В контрольном районе в указанных возрастах величина 
данного показателя составляет соответственно 1,33 -1,56-0,89 зубов.  

Другой особенностью данного показателя является то, что она по всем возрастным 
группам в Сураханском районе больше, чем в контрольном районе. Так например, в возрастной 
группе 16-19 лет в Сураханском районе она составляет 1,93 против 1,33 в контрольном районе, 
в возрасте 20-29 лет 2,69 против 2,15, в 40-49 лет 2,17 против 1,77 зубов и т.д. В результате 
изучения по составляющим элементам нуждаемости в лечении зубов по поводу кариеса 
установлено следующее: в среднем потребность в лечении по поводу неосложненного кариеса 
в Сураханском районе  на одного обследованного приходится 0,98 зубов против 0,82 в 
контрольном районе. В возрастном аспекте в обеих группах данный показатель увеличивается 
до 30-39 летного возраста, а затем имеет тенденцию к снижению. Так в Сураханском районе в 
первой возрастной группе она увеличивается с 0,98 зубов до 1,68 зубов в 30-39 лет, а затем 
уменьшается  до 0,32 зуба в старшей возрастной группе. В контрольном районе в указанных 
возрастных группах данный показатель составляет 0,78-1,50-0,22 зубов.  

Согласно данным таблицы 1 число зубов с неосложненным кариесом подлежащих 
лечению в Сураханском районе больше не только по средним, но и по старшим возрастным 
показателям. Так например в первой группе в Сураханском районе данный показатель 
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составляет 0,98 против 0,78 в контрольном районе, в возрасте 20-29 лет, 1,60 против 1,40 зубов, 
в возрасте 30-39 лет 1,68 портив 1,58 зубов в контрольном районе и т.д. 

Число осложненного кариеса, подлежащее лечению также в Сураханском районе больше, 
чем в контрольном районе. Так, в среднем в Сураханском районе указанный показатель 
составляет 0,45 против 031 зуба в контрольном районе. Влияние возрастного фактора на 
данный показатель аналогично в обеих обследованных группах населения.  Они увеличиваются 
до 30-39 летного возраста, а затем имеют тенденцию к снижению. Для подтверждения 
отмеченного обратимся к данным таблицы 2 где видно, что в Сураханском районе число зубов 
с осложнениями кариеса подлежащего лечению в первой возрастной группе  составляющее 
0,45 зуба к 30-39 летнему возрасту увеличивается до 0,70 зуба, а затем снижается 0,32-0,50-0,1 
зубов. 

Таблица 1 
Потребность населения Сураханского и контрольного районов в лечении и удалении 

зубов по поводу кариеса и его осложнений ( в среднем на одного обследованного) 
Сураханский район Контрольный район 

В том числе в том числе 
Возрастная 
группа Нужда-

емость 
зубов в 
лечении 
кариеса 

кариес ослож-
ненный 
кариес 

подлежит 
к удале-
нию 

Нужда-
емость 
зубов в 
лече-
нии 
кариеса 
 

кариес ослож-
нен-
ный 
кариес 

П
одлеж

ит 
к 

удалению
 

16-19 1,93 0,98 0,45 0,50 1,33 0,78 0,25 0,30 
20-29 2,69 1,60 0,65 0,44 2,15 1,40 0,45 0,30 
30-39 3,14 1,68 0,70 0,76 2,56 1,50 0,50 0,56 
40-49 2,17 0,70 0,50 0,97 1,77 0,60 0,30 0,87 
50-59 2,07 0,60 0,32 1,15 1,61 0,40 0,22 0,99 
60 лет и 
старше 

1,07 0,32 0,10 0,65 0,89 0,22 0,12 0,55 

В среднем 2,17 0,98 0,45 0,74 1,72 0,82 0,31 0,59 
 

При сопоставлении этих показателей в возрастном аспекте между обследованными 
районами, установлено что число осложненного кариеса, подлежащего лечению не только по 
средним, но и по возрастным показателям отличается. Особенность заключается в том, что в 
Сураханском районе они больше, чем в контрольном районе. Так, например в первой 
возрастной группе между обследованными районами оно составляет 0,45 против 0,25 зубов, в 
возрасте 30-39 лет 0,70 против 0,50, в возрасте 40-49 лет 0,70 против 0,30 зубов и т.д. 

Что касается количества зубов с осложнениями кариеса подлежащих удалению, 
установлено что оно в среднем в Сураханском районе больше, чем в контрольном районе и 
составляют 0,74 против 0,59 зубов. Влияние возрастного фактора на величину данного 
показателя отличается от вышеизложенных двух показателей. Оно заключается в том, что с 
возрастом число зубов, подлежащих удалению, возрастает до последней возрастной группы, а 
затем несколько снижается. Так, в Сураханском районе указанный показатель в первой 
возрастной группе составляет 0,50, в третьей 0,74, в возрасте 50-59 лет 1,15 зубов, а в 
последующем снижается до 0,65 зубов. В контрольном районе в указанных возрастах данный 
показатель имел следующие величины соответственно: 0,30– 0,56– 0,99– 0,55 зубов.  

По отдельным возрастным группам данный показатель в Сураханском районе больше, 
чем в контрольном районе. Так, в возрасте 16-19 лет соотношение данного показателя 
составляло 0,50 против 0,30, во второй возрастной группе 0,44 против 0,30 , в возрасте 30-39 
лет 0,76 против 0,56 и т.д. 

В связи с тем, что мы в своих стоматологических обследованиях изучали состояния 
парондонта и выявили основные нозологические формы заболеваний пародонта. Это позволило 
нам определить потребности населения  в пародонтологической помощи в изучаемых районах. 
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В таблице 2 представлены данные касающиеся потребности обследованных районов в 
пародонтологической помощи.  

 
Таблица 2 

Потребность населения Сураханском  и контрольном районе в пародонтологической 
помощи (в % %) 

Сураханский район Контрольный район 
 
     В том числе 

 
     В том числе 

 
 
Возраст-
ная  
группа 

нуждае-
мость в 
гигиени-
ческой 
помощи 

нуждае-
мость в 
паро-
донтоло-
гической 
помощи Удале-

ние 
зубных 
отложе-
ний 

Ком-
плексное 
лечение 

нуждае-
мость в 
гигиени-
ческой 
помощи 

нуждае-
мость в 
паро-
донтоло
-
гическо
й 
помощи 

Удале-
ние 
зубных 
отложе-
ний 

Ком-
плек
сное 
лече
ние 

16-19 85,4 79,2 53,7± 
6,4 

25,5 75,4± 
5,8 

57,5 40,6± 
6,6 

16,9 

20-29 86,5 95,4± 
1,8 

54,1± 
4,2 

41,3± 
4,2 

71,5± 
3,8 

71,8 39,2± 
4,1 

32,6
± 
3,9 

30-39 90,4± 
0,9 

96,5 36,0± 
3,5 

60,5 80,0± 
3,0 

87,2 30,0± 
3,4 

57,2 

40-49 94,8 99,2± 
0,7 

38,4± 
4,1 

60,8± 
4,1 

82,0 ±3,4 83,5± 
3,3 

29,4± 
4,0 

54,1 

50-59 97,3 98,7 40,2 58,5 87,8± 
3,7 

91,8± 
3,1 

32,0± 
5,2 

59,3
± 
4,3 

60 лет и 
старше 

98,6± 
1,1 

98,4 51,9± 
4,9 

46,5 95,4± 
2,1 

80,2± 
4,0 

45,4± 
5,0 

34,8 

В 
среднем 

92,2± 
1,0 

94,5± 
0,8 

45,7± 
1,8 

48,8± 
1,8 

82,8± 
1,4 

78,6± 
1,5 

36,1± 
1,8 

42,8
± 
1,9 

 
 
 Как видно из указанной таблицы в Сураханском районе  в среднем 92,2±1,0 % из 
обследованных нуждаются в гигиеническом обучении, а в контрольном районе эта цифра 
несколько меньше и составляет 82,8±1,4. В возрастном аспекте данный показатель имеет в 
большинстве случаев примерно одинаковые величины. Так, в Сураханском районе в 
возрастной группе 30-39 лет и старше данный показатель колеблется в пределах от 90,4±0,9 до 
98,6±1,1%, а в контрольном районе в пределах от 80,0%  до 95,4%.  
 Нуждаемость в пародонтологическом лечении в Сураханском районе в среднем 
составляет 94,5±0,8%, против 78,6±1,5%. Эти величины свидетельствуют, что в условиях 
неблагоприятного района нуждаемость населения в пародонтологической помощи больше чем, 
в контрольном районе.  
 Изучение данного показателя в возрастном аспекте показывает, что она в большинстве 
случаях, за исключением первой возрастной группы имеет примерно одинаковые величины. 
Для подтверждения отмеченного обратимся к данным таблицы 2, где видно, что в Сураханском 
районе начиная с возрастной группы 20-29 лет и далее величина показателя потребности  в 
пародонтологической помощи колеблется в пределах от 95,4±1,8% до 99,2±0,7%. В 
контрольном районе оно находится в пределах до 83,5±3,3 до 91,8±3,1%. 
 В структуре нуждаемости в пародонтологической помощи мы рассматриваем отдельно 
потребность в удалении зубных отложений и нуждаемость в комплексном лечении. Согласно 
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нашим стоматологическим исследованиям в Сураханском районе потребность в удалении 
зубных отложений в среднем составляет 45,7±1,8%, а в контрольном районе 36,1±1,8%. 
Изучение данного показателя с возрастом показывает, что в обоих заболеваниях после первых 
двух возрастных групп она несколько снижается, а затем в последней возрастной группе имеет 
тенденцию к повышению.  Так В Сураханинском районе в первых 2-х группах она составляет 
соответственно 53,7±6,4% и 54,1±4,2%, а затем снижается до 36,0±3,5% и 38,4±4,1% и в 
последней возрастной группе повышается до 51,9±4,9%. В контрольном районе в указанных 
возрастных  группах величина данного показателя составляет соответственно 40,6±6,6-
39,2±4,1-30,0±3,4-29,4±4,0-45,4±5,0%. 
 Нуждаемость в комплексном лечении в обследованных  группах населения в 
Сураханском районе составляет 48,8±1,8%, а в контрольном районе  42,8±1,9%. По отдельным 
возрастам данный показатель в Сураханском районе в большинстве случаях колеблется в 
пределах от 41,3±4,2 до 60,8±4,1% в контрольном районе  32,6±3,9 - 59,3±4,3%. 
 Таким образом проведенные нами стоматологические обследования показывают, что в 
экологически неблагоприятном районе Сураханы, население больше нуждается в 
пародонтологической помощи. Следует отметить, что в контрольном районе величина 
показателей по указанному виду стоматологической помощи несколько меньше, чем в 
Сураханском районе. Однако её уровень не дает основания полагать  об удовлетворительном 
состоянии  пародонтологической помощи населению.  Необходимо усилить и 
усовершенствовать пародонтологическую помощь в обоих районах обследования.  
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SUMMARY 
THE NEED OF ECOLOGICAL UNOLESIARABLE REGION’S PEOPLE IN THE TREATMENT-

PROHYLAXIS CARE AGAINST THE MAIN DENTAL DISEASE 
S.T.Guseynova 

 At the base of dental investigations among the people living in the undesirable ecologic region of  Baku 
and in the control region, where absent the manufactured problem is studied the need o people in the treatment-
propylactic care against caries o teeth and periodontal disease. Have been revealed that at the people of 
Surachani region the need or treatment of caries is 2,17 o teeth but in the control region 1,72 teeth. The need of 
periodontal treatment in the Suruchani approximately is 94,5% in the control region - 78,6%. The performed 
investigation shows. The high level of need in the dental care against caries and periodontities at the region with 
worse ecologic conditions.    

Дахил олуб:18.11.2009 
 

МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ СЛЮННОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
 

О.С. Сеидбеков, С.З.Алиев, Д.А.Бабаев 
Азербайджанский Государтсвенный институт усовершенстования врачей им.А.Алиева, г.Баку 

 
Слюннокаменная болезнь (СКБ) является наиболее распространенным заболеванием 

среди всей патологии слюнных желез. На ее долю, по данным различных авторов, приходится 
от 20,5% до 78% случаев [5]. Объясняется это появлением новых методов диагностики и 
разработки знаний по этиологии и патогенезу слюннокаменной болезни. СКБ встречается у 12 
из 1000 человек в популяции [2]. Отмечено, что СКБ встречается у жителей городов в 3 раза 
чаще, чем у сельского населения. Клиницисты установили, что слюннокаменной болезнью 
чаще поражаются поднижнечелюстные (90-95%) слюнные железы, реже (5-8%)-околоушные. 
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Слюнные камни чаще располагаются во внежелезистых отделах выводных протоков, чем в 
самой железе. Двустороннее образование камней отмечено в 4,6 - 20,5% случаев [1]. 

Вопрос этиологии и патогенеза СКБ еще не нашел окончательного разрешения. Все 
теории возникновения СКБ носят полиэтиологический характер, включая застой и сгущение 
слюны, внедрение микроорганизмов в проток слюнной железы, нарушение минерального 
обмена в организме [3]. 

Лечение страдающих СКБ является довольно сложной задачей. Оно включает 
консервативное и хирургическое вмешательство (удаление конкремента) и последующую 
противовоспалительную и стимулирующую терапию [4]. Решающее значение принадлежит 
оперативному вмешательству. Малая эффективность предлагаемых ранее методов лечения и 
возможные осложнения заставляют искать новые подходы к лечению больных с 
воспалительными и дистрофическими заболеваниями слюнных желез [4,6]. 

Учитывая вышеизложенное, актуальной проблемой современной стоматологии является 
определение ранних признаков и разработка адекватных методов лечения и профилактики 
слюннокаменной болезни 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Под нашим наблюдением находилось 32 
больных со слюннокаменной болезнью, из них у 25 пациентов камень располагался в 
поднижнечелюстной и у 7 - в околоушной слюнных железах. Возраст больных колебался от 22 до 77 лет. 
Размеры камней были в пределах от 0,2 до 2,0 см. Из них 0.5 см было 5 камней, от 0.5 до 1.0 см -15 
конкрементов. От 1 до 1.5 см - 7  и от 1.5 до 2 см -5 камней. Позиционирование камня проводилось с 
использованием рентгеновского наведения. У 5 больных  камни были рентгеннегативные, поэтому 
использовалось контрастирование слюнных протоков. Консервативный метод лечения СКБ  
использовался в случае наличия камней небольших размеров (до 1 мм), расположенных вблизи устья. С 
этой целью пациентам назначали вещества, стимулирующие слюноотделение, после чего камни 
выделялись с током слюны. Слюногонные препараты сочетались с бужированием протока. 

Лечение калькулезного сиаладенита осуществлялось хирургическим путем.  Объем 
оперативного вмешательства зависел от  локализации слюнного камня (в протоке или в железе), 
изменений в железе, вызванных наличием камня, вида железы (околоушная, поднижнечелюстная, 
подъязычная) и общего состояния организма больного (возраст, сопутствующее заболевание и др.). 
Операцию удаления конкремента производили в  период отсутствия обострения. Оперативная тактика, 
которой мы придерживались, была следующая: если камень располагается в околоушном или 
поднижнечелюстном протоке, удаляли конкремент, при расположении камня в поднижнечелюстной 
железе производили ее экстирпацию вместе с камнем.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Для ответа на вопросы о дополнительных 
механизмах нозологической дифференциации мы провели анализ сопутствующих заболеваний. 
У пациентов с протоковой формой достоверно чаще встречали желчекаменную и 
почечнокаменную болезнь, у пациентов с паренхиматозной - острые респираторные 
заболевания и грипп, у пациентов с интерстициальной - заболевания нервной и эндокринной 
систем. 

Нами установлено, что характер изменений слюнных желез у пациентов с протоковым и 
паренхиматозным сиаладенозом сходный. Однако, как показали наши наблюдения при 
паренхиматозном сиаладенозе паренхима слюнных желез страдает в большей степени. 
Причину развития сиаладеноза по данному типу мы видим в особой иммунной реактивности 
организма с поражением паренхимы слюнных желез.  Развитие сиаладеноза сопровождалось 
функциональными нарушениями слюнных желез, патогенетической основой которых является 
паренхиматозная дистрофия. Кроме того, протоковая и паренхиматозные формы сиаладеноза 
характеризовались аномалиями протоков слюнных желез в виде их расширений и стриктур, 
которые являются основной причиной эвакуаторных нарушений, изменения консистенции 
секрета и развития воспалительной реакции. Для разжижения секрета в протоки слюнных 
желез инсталлировали протеолитические ферменты, в некоторых случаях проводили 
электрофорез с ферментами или компрессы с димексидом. Внутрь или в виде электрофореза 
назначали 2%-10% раствор калия йодида, который также обладает муколитическим действием. 
При наличии стриктур протоков проводили бужирование,  однако наиболее эффективным 
методом лечения являлось рассечение стриктуры с пластикой протока и созданием 
искусственного соустья. Как известно, активное течение слюннокаменной болезни может 
сопровождаться развитием прогрессирующих форм склероза слюнных желез, следовательно, 
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предотвратить развитие данного процесса могут все лечебные мероприятия, направленные на 
лечение сиалолитиаза, профилактики сиаладенита . 

 Таким образом, у 23% пациентов консервативный метод лечения позволил добиться 
условного «выздоровления», т.е. полного выхода конкремента, что подтверждено 
рентгенологическим контролем и клиническим получением осколков раздробленного слюнного 
камня. Дальнейшие диагностические наблюдения показали отсутствие симптоматики СКБ и 
восстановление функции слюнных желез. У 51% больных после хирургического лечения в 
динамике наблюдения обнаружена длительная ремиссия. Эффективность лечения расценена 
как «улучшение». У 15% больных, результаты расценены как состояние без перемен.  

Выводы. Полученные данные подтвердили общесоматическую природу механизмов 
камнеобразования, связанную с врожденными изменениями протоков органов.  По результатам 
нашего исследования можно говорить о том, что в 85% случаев необходимый эффект был 
достигнут и только в 15% случаев мероприятия не привели к желаемой цели. 
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SUMMARY 
METHODS OF TREATMENT AND PREVENTIVE MAINTENANCE OF SIALOLITHIC DISEASE 

O.S.Seyidbekov, S.Z.Aliyev, D.A.Babayev 
Sialolithic illness (special design bureau) is the most widespread disease among all pathology of 

sialadens. Small efficiency offered before methods of treatment and possible complications force to search for 
new approaches to treatment of patients with inflammatory and dystrophic diseases of sialadens. Under our 
observation there were 32 patients with sialolithic illness, from them at 25 patients the stone settled down in 
submandibular  and at 7 - in parotid gland sialadens. By results of our research, it is possible to say that in 85 % 
of cases the necessary effect has been reached and only in 15 % of cases of action have not led to the desirable 
purpose. 
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НАХЧЫВАН ШЯЩЯРИНДЯ ЙАШАЙАН  МЯКТЯБ  ЙАШЛЫ  УШАГЛАРЫН ФИЗИКИ 
ИНКИШАФЫНЫН ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ ВЯ ТЕМПИ 

 
Б.В. Талыбова 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Бир сыра тядгигатчыларын мялуматына ясасян сон яср ушаг физиолоэийасында мцхтялиф 
сябяблярдян баш верян акселерасийа (латын сюзцндян «аъъелератио» сцрятлянмя) она якс 
деселерасийа («де» - инкар, «ъелераре» сцрятлянмя) вя ретардасийа (латын сюзцндян 
«ретардатио» лянэимя) кими просеслярин бир-бирини явяз  етмяси иля сяъиййялянмишдир 
[4,6,9,15,19]. Орган вя системлярин биолоъи инкишафынын сцрятлянмяси – акселерасийа яламятляри 
алимляр тяряфиндян щяля 150 ил яввял гейдя алынмышдыр. Антропометрик мцайиня цсулларынын клиник 
педиатрийайа ардыъыл олараг тятбиги  щяр он илликдян он иллийя ушагларын бойунун артмасы вя ъинси 
инкишафынын даща еркян башланмасыны тяйин етмяйя имкан йаратмышдыр. Акселерасийа 
идаряолунмайан физиолоъи бир просес кими демяк олар ки, дцнйанын бцтцн юлкяляриндя мцхтялиф 
йашлы ушаглар арасында бу вя йа диэяр дяряъядя раст эялинир. Авропа юлкяляриндя 1882-ъи илдян 
1970 - илядяк  апарылан тядгигатларын нятиъяси йенийетмялярдя бойун 19-20 см-дяк артмасыны 
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вя цмумиййятля йцз ил ярзиндя щяр он иллик инсанларда  бядян узунлуьунун бир сантиметря 
гядяр чохалмасыны мцяййян етмишдир [3,7,8].  

Икинъи дцнйа мцщарибясиндян сонра Авропа, Шимали Америка вя бязи Асийа юлкяляриндя 
акселерасийа щадисяси популйасийа сявиййясиндя ушагларда физики инкишафын сцрятлянмяси кими 
гейдя алынмыш вя «Ясрин тяряггиси» адландырылмышдыр. Антополог вя эиэийенист алимляр ХХ ясрин  
50-70-ъи иллярини акселерасийа сычрайышы илляри кими характеризя едир. Апарылмыш ретроспектив 
тядгигатлар нятиъясиндя мцяййян едилмишдир ки, бу дюврдя доьулмуш ушаглар ъинси 
йетишкянлийиня, бядян узунлуьу вя кцтлясиня эюря мцвафиг йаш дюврляриндя валидейнлдяриндян 
сцрятли инкишаф етмишляр. Мювъуд нязяриййялярдян бириня эюря мцщарибядян сонра сцрятли инкишаф 
планет ящалисинин щяйат дурумунун вя рифащынын йахшылашмасы иля изащ едилир. Икинъи нязяриййяйя 
эюря, бой вя инкишаф просесляринин сцрятлянмяси ушагларын кюрпя йашларындан алдыглары 
информасийанын щяъминин чохлуьу вя билваситя бейнин фяалиййятинин стимуллашдырылмасы иля 
ялагяляндирилир. Диэяр алимляр акселерасийаны бир чох дахили вя хариъи (мясялян, эцняш фяаллыьы) 
сябяблярля шяртлянян инсан тарихиндя дяфялярля тякрарланан мцвяггяти щадися кими 
гиймятляндирирляр [11,12,13].  

Shephard Р., Rode А. (1994)  Арктикада йерли ящалинин узун илляр бойу физики инкишафыны 
тядгиг едяряк, эюстярмишляр ки, полулйасийаарасы фяргляр узун мцддят щятта йарым ясря йахын 
мцддятдя сахланылыр вя йерли ящалинин  ушаглары арасында акселерасийа дяйишикликляри чох ъузи 
юзцнц эюстярмякля беля, баш вермир [18].  

Акселерасийа просесинин мцхтялиф заманларда антрополог вя эиэийенистляр тяряфиндян 
эениш тядгиг олунмасына бахмайараг буэцнядяк феноменин там ящатяли изащы 
дягигляшдирилмямишдир. Бязи мцяллифляр акселерасийа щадисясинин ясасян биолоъи вя психолоъи 
просеслярин гаршылыглы сцрятлянмяси шяклиндя давам етмясини эюстярир. Бу заман мяктябли 
ушаглар арасында антропометрик эюстяриъилярля йанашы еркян интеллектуал йеткинлик вя еркян ъинси 
инкишафын баш вермяси  хцсусиля гейд олунур [3,16]. Сон иллярин тядгигатлары постсовет 
мяканында олан дювлятлярдя ушаглар арасында акселерасийа темпинин лянэимясини тясдигляйир 
[8,14,15]. Алынмыш нятиъялярдян айдын олур ки, мяктяблилярин бядян кцтляси  ХХ ясрин 60-ъы иллярин 
йашыдлары иля мцгайисядя кяскин фярглянир, дюш гяфясинин чевряси уйьйн параметрдян эери галыр.  
Мцасир дюврдя ушагларда тотал юлчцлярин вя физиометрик эюстяриъилярин йцксяк артма темпи 
азалма иля явяз олунмагла ъинси йетишкянлик эюстяриъиляриндя сабитляшмя мцшащидя едилир, 
ушагларын биолоъи йашлары тягвим йашларындан эери галыр. Мцяллифляр буну гейри-гянаятбяхш 
прогностик яламят сайыр, МДБ юлкяляриндя  эедян сосиал-игтисади дяйишикликляр вя еколоъи 
бющранларла ялагяляндирир вя эяляъякдя йенийетмялярдя физики инкишафын писляшмяси, репродуктив 
саьламлыьын позулмасы тенденсийасынын артмасы ещтималыны эюстярирляр. Тядгигатын нятиъяляри 
ейни заманда мяктяблилярин функсионал имканларынын да азалмасы мейллилийини ашкар етмишдир. 
Беля ки, сон 10 илдя русийа мяктяблиляринин ял эцъц  орта щесабла 18-20%, аь ъийярлярин щяйат 
тутуму ися 15% - я гядяр азалмышдыр.  

Русийа алимляри инкишафын бу ъцр сцрятлянмяси вя лянэимясини тсиклик нязяриййя иля изащ 
едирляр. Алимлярин фикринъя сон 20 илдя щям Русийада, щям дя Авропа вя Америка юлкяляриндя 
акселерасийа просесинин дайанмысы иля йанашы физики инкишаф темпинин, организмин бцтцн орган 
вя системляринин биолоъи йетишмяси просесинин лянэимяси, йяни акселерасийайа якс бир просес - 
деселерасийа гениш вцсят алыр [17]. Тядгигатчыларын ряйиня эюря мцасир дюврцн еколоъи амилляри, 
эен мутасийалары, гидаланма позулмалары, щяйат тярзинин дяйишилмяси, физики активлийин азалмасы, 
информасийа технолоэийаларынын артмасы нятиъясиндя мяркязи синир системинин фяалиййятинин 
лянэимяси деселерасийа просесинин ясас сябябляридир. Сон иллярин тядгигатлары эюстярир ки, 
деселерасийа бцтцн йаш дюврляриндя, физики инкишаф эюстяриъиляринин сяъиййяви дяйишилмяси иля 
эедир. Бу заман дюш чеврясинин кичилмяси, язяля эцъцнцн кяскин азалмасы, щипотрофийайа 
сябяб олан бядян кцтлясинин чатмамазлыьы вя пийлянмяйя эятириб чыхаран чякинин щядсиз 
артмасы нязяря чарпыр [5].  

Мялумдур ки, бюйцмя дюврцндя ушаьын физики инкишаф сцряти индивидуалдыр вя онун биолоъи 
йашы мцяййян дяряъядя щямйашыдларынын йашындан фяргляня биляр. Ушагларда бцтцн йаш 
дюврляриндя бядян мцтянасиблийинин, физики вя психомотор инкишафын фяргляндириъи хцсусиййятляри 
мювъуддур. Сцдямяр вя еркян йаш дюврцндя ушагларда анаданэялмя шяртсиз рефлекслярин 
сюнмяси, шярти рефлекслярин ямяля эялмяси, сцд дишляринин чыхмасы, сцмцкляшмя нюгтяляринин 
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формалашмасы, щяряки вярдишлярин вя нитгин инкишафына эюря биолжи йашы барядя мцщакимя 
йцрцтмяк олар. Мяктябягядяр йаш дюврцндя йетишкянлийин мцщцм яламяти, даими дишлярин 
чыхмасы, мяктяблилярдя ися ъинси диморфизм (икинъили) яламятляринин инкишафы, интеллект вя физики иш 
габилиййяти щесаб едилир. 

Федотова Т.К. (2007) алты йашадяк ушагларда биолоъи йашын мцхтялиф мейарларынын тящлилини 
апармыш вя эюстрямишдир ки, бир - алты йашда ушагларда автоном эюстяриъи олан диш йашы, 
морфолоъи йеткинлийинин маркери щяряки йаш вя филлипин тести, бядянин антропомнтрик юлчцляри 
организмин биолоъи йашынын тяйининдя истифадя олуна билярляр [10]. Бу мейарлар гаршылыглы ушаьын 
соматик инкишафынын мцхтялиф компонентляри иля ялагяли олсалар да бири-бирини явяз етмирляр. 
Мцяллифин фикринъя, 8-17 йаш чярчивясиндя биоложи йашын ян информатив мейары икинъи ъинси 
яламятлярин инкишафына ясасланан  интегратив эюстяриъилярдир.  

Ушагларын инкишаф хцсусиййятляри, акселерасийа вя деселерасийа просесляринин башланмасы, 
инкишаф темпинин лянэимяси вя баша чатмасы сябябляри щяля дя айдынлашдырылмайыб вя вахташыры 
олараг ушагларын саьламлыг мониторингинин апарылмасыны, реэионал стандартларын мцнтязям 
тязялянмясини тяляб едир [5,7,9,11,13].  Бу мягсядля Нахчыван шящяриндя мяктяб йашлы 
ушагларын физики иникшафларынын истигамяти вя темпи тядгиг олунмушдур.    

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Мцайинядян 6 йашдан 17 йашадяк олан 348 
азярбайъанлы (180 оьлан вя 168 гыз), доьуландан Нахчыван шящяриндя йашайан ушаг кечирилмишдир. 
Онлардан  сон алты айда хястялянмяйян, щеч бир хроники хястялийи олмайан Ы вя ЫЫ саьламлыг групларына 
аид 316 мяктябли сечилмиш вя эениш тядгигата ъялб олунмушдур. Мцайиня олунан ушаглар физики, морфолоъи 
вя психолоъи хцсусиййятляриня эюря цч йаш групуна айрылмышлар: Ы йаш групу - кичик мяктябли (6-10 йаш) 
119 ушаг (онлардан 59 гыз вя 60 оьлан), ЫЫ йаш групу - орта мяктябли йашлы (11-14 йаш) 125 ушаг (62 гыз 
вя 63 оьлан) вя ЫЫЫ йаш групу - бюйцк мяктябли йашлы (15-17 йаш) 72 ушаг (35 гыз вя 37 оьлан) тяшкил 
етмишдир. Бцтцн ушагларда цмуми лаборатор (ганын, сидийин, няъисин клиники-морфолоъи мцайиняси) 
анализлярля йанашы инструментал мцайиняляр (ЕКГ, спирометрийа, динамометрийа) апарылмыш, 
антропометрик цсцлла бядян кцтляси, бядян цзунлуьу, дюшцн чевряси тяйин едилмиш вя ЦСТ тяряфиндян 
бейнялхалг мониторинглярдя тювсиййя едилмиш бир сыра индексляр щесабланмышдыр [1]. Цмуми гябул 
олунмуш статистик цсулларла физики инкишафын артым эюстяриъиси вя артым сцряти тяйин едилмиш, 1997-ъи ил 
азярбайъан популйасийалы мяктябли ушагларын физики инкишаф  параметрляри  иля мцгайися олунмушдур [1,2]. 
Мцгайися заманы йаш, ъинс хцсусиййятляри иля йанашы йаш групларында баш верян дяйишикликляр нязяря 
алынмышдыр.  
 ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Тядгигат нятиъясиндя 
алынмыш мялуматлар  ъядвял 1, 2, 3, вя 4-дя верилмишдир. Ъядвяллярдян эюрцндцйц кими 
ушагларын физики инкишафынын ясас параметрляри олан бядян кцтляси, бойун узунлуьу вя дюш 
гяфясинин чевряси йашдан вя ъинсдян асылы олараг мцхтялиф дюврлярдя артым динамикасына вя 
еляъя дя артым сцрятиня эюря фярглянир. Беля ки, мцайиня едилян оьланларда бядян кцтлясинин 
артым сцряти 2,7% - дян 18,1% -я гядяр дяйишмякля йашлар арасында щеч бир ардыъыл излянян 
ганунауйьунлуьа табе олмадан тязадларла сяъиййялянмишдир (Ъядвял 1).  
            1997- ъи илин оьланлара аид мцвафиг мялуматларында кцтлянин артым сцряти хейли дяряъядя 
мящдуд  6,0% - 15,3% олмагла дяйишилмишдир. Нахчыван шящяр мяктялиляриндя бу  эюстяриъийя 
эюря ян чох артым суряти 9-10, ян ашаьы артым сцряти ися 7-8 йаш арасында мцшащидя 
олунмушдур. Кичик мяктяблиляр групунда артым сцрятинин ашаьы сявиййяси 8, ЫЫ групда ися 13 
йашлыларда тясадцф едилмишдир. Йухары синиф оьлан ушаглары (ЫЫЫ груп) арасында кцтлянин артым 
сцряти юзцндян габагкы групларла мцгайисядя нисбятян йухары сявиййялярдя сабитляшмиш вя 
11,5-12,7% щцдудларында тяряддцд етмишдир ки, буну онларда нейроендокрин тянзимлянмянин 
формалашмасы вя физики инкишафын йеткинляшмяси иля изащ етмяк олар.  
        Мцайиня олунмуш 6-17 йашлы гызларда бядян кцтлясинин артым сцрятинин йашлар арасында 
дяйишилмя темпи ейни групдан олан оьланларла мцгайисядя мцяййян гядяр аз - 3,8-12,2% 
тяряддцдц иля юзцнц бирузя вермишдир. Бу эюстяриъинин гызларда 1997-ъи илдя дяйишилмя интервалы 
1,7-18,1% олмушдур.  
 Ъядвяллярдян айдын олдуьу кими, яэяр оьланларда кцтлянин ян ашаьы артым темпи кичик 
йашлы мяктялилярдя, сабит чох ися бюйцк мяктялилярдя мцшащидя олунурса, гызларда бундан фяргли 
олараг бядян кцтлясинин максимал артымы 10-11 йашларда, минимал темпи ися 17 йашында баш 
верир. Гызларда физики инкишафын ясас папаметри олан кцтлянин артым сцряти ЫЫ йаш групунда демяк 
олар ки, сабит артмасы иля сяъиййялянмякля оьланлардан сечилмишдир.  Оьлан вя гызларда бядян 
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узунлуьунун иллярдян асылы олараг дяйишилмя темпинин тящлили  ъинсдян асылы олмайараг азалмаьа 
мейиллилийи эюстярди (Ъядвял 2)                                                             

Ъядвял 1 
Ушагларда йашдан вя ъинсдян асылы олараг бядян кцтлясинин артым сцряти (%) 
Бядян кцтляси (кг) 2009-ъу ил Бядян кцтляси (кг) 1997-ъи ил 

Оьлан Гыз Оьлан Гыз 
Йаш 
(ил) 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

6 21,2±1,8 8,5 20,1±2,1 8,4 20,6±0,9 8,4 20,2±1,1 8,9 
7 22,1±1,5 4,5 21,7±1,1 8,0 23,8±0,9 15,3 23,9±0,8 18,1 
8 22,7±1,7 2,7 23,0±2,0 6,0 26,7±1,1 12,4 26,9±1,5 13,0 
9 24,3±2,5 6,8 25,0±3,0 8,7 29,5±1,8 10,5 30,3±2,3 12,4 

10 28,7±2,4 18,1 28,1±2,0 12,2 32,9±1,5 11,7 33,7±1,5 11,1 
11 31,7±2,4 10,6 31,2±2,4 11,1 37,1±1,6 12,6 38,1±1,8 13,1 
12 34,4±2,2 8,5 32,4±2,1 3,9 42,4±1,8 14,2 42,9±1,8 12,9 
13 37,0±3,3 7,6 35,2±3,2 8,8 45,7±2,4 7,8 46,6±2,3 8,4 
14 41,7±3,3 12,7 37,9±2,8 7,5 50,6±2,4 10,8 51,8±2,3 11,3 
15 47,0±3,9 12,7 40,9±4,4 8,1 54,6±2,3 7,9 54,7±2,7 5,5 
16 52,4±6,2 11,5 43,4±4,7 6,2 60,7±4,1 11,1 59,5±3,6 8,9 
17 58,5±5,0 11,5 45,1±3,7 3,8 64,3±3,8 6,0 60,5±2,9 1,7 

  
Ъядвял 2 

Ушагларда йашдан вя ъинсдян асылы олараг бядян узунлуьунун артым                                 
сцряти (%) 

Бядян узунлуьу (см) 2009-ъу ил Бядян узунлуьу (см) 1997-ъи ил 
Оьлан Гыз Оьлан Гыз 

Йаш 
(ил) 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

6 115,1±1,8 6,8 112,8±2,3 5,2 113,4±1,6 5,2 112,3±2,1 4,7 
7 120,4±1,8 4,6 119,4±1,3 5,9 119,5±1,5 5,3 120,0±1,1 6,9 
8 123,9±1,9 2,9 122,9±2,2 2,9 125,8±1,6 5,3 126,2±2,0 5,2 
9 128,6±2,9 3,8 129,5±3,9 5,4 131,5±2,2 4,6 131,3±3,0 4,0 

10 132,7±2,3 3,1 131,6±2,3 1,6 137,2±1,7 4,3 137,8±1,6 4,9 
11 140,1±2,2 5,6 138,9±2,5 5,5 142,9±1,7 4,1 143,4±1,9 4,1 
12 147,4±2,1 5,2 145,4±1,7 4,7 148,5±1,5 3,9 148,6±1,7 3,6 
13 151,9±2,6 3,0 150,2±2,7 3,3 154,2±2,3 3,8 153,0±2,2 3,0 
14 158,5±2,4 4,4 154,3±1,9 2,7 159,3±2,1 3,3 157,0±1,6 2,6 
15 163,0±2,3 2,8 157,3±2,5 1,9 164,1±2,2 3,0 159,8±2,2 1,8 
16 167,3±2,7 2,7 160,7±2,5 2,2 168,1±3,0 2,5 161,6±2,3 1,1 
17 170,7±2,4 2,0 164,5±2,1 2,4 171,1±2,8 1,8 164,1±1,8 1,5 

  
 Оьланларда артым сцряти мцхтялиф иллярдя фярглянмякля 2,0-6,8% ъиварында   дяйишилмишдир. 
Бядян кцтлясиндян фяргли олараг бой эюстяриъисинин максимал артым сцряти кичик мяктяблилярдя  – 
6 йашында (6,8%), минимал темпи ися йухары синиф шаэирдляриндя – 17 йашында (2,0%) раст эялинир. 
Гызларда да бядян узунлуьунун артым суряти охшар шякилдя олмагла ян чох 7 (5,9%), аз ися 15 
йашында (1,9%) баш вермишдир.  
 Бойун стабил артым сцряти щяр ики ъинсдян олан мяктялилярдя демяк олар ки, ейни иллярдя 11-
12 йашларында мцшащидя олунур. 1997-ъи ил мялуматларына ясасян бядян узунлуьунун артым 
сцряти оьлан вя гызларда  фактики олараг ейни олмагла стабил  6 – 11 йашларында артмышдыр.   
          6-17 йашлы мяктябли оьлан вя гызларда дюшцн чевряси орта щесабла йашдан асылы 
олмайараг мцхтялиф темплярдя артмышдыр (Ъядвял 3). Оьланларда дюшцн чеврясинин артым сцряти 
даща габарыг 6 (4,6%), 13 (5,5%), 16 (4,4%) вя 17 йашларында (5,5%), гызларда ися бир гядяр 
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фяргли олараг 6 (4,3%), 8 (5,2%) вя 15 йашларында (4,0%) баш вермишдир. Ъядвяллярдян 
эюрцндцйц кими физики инкишафын бу параметринин артым темпи оьланларда даща чох йухары синиф 
шаэирдляриндя (15-17 йаш), гызларда ися стабил орта 9-13 йашларда раст эялинир. Охшар формада 
динамика 1997-ъи ил мцайинясинин нятиъяляриндя излянилир.    
            Алынмыш мялуматларын мцайиня гуплары цзря тящлилиндян айдын олур ки, груплар цзря орта 
статистик оьланлар арасында бядян кцтлясинин артма сцряти йашла ялагядар олараг чохалмагла 
максимал 15-17 йашлы мяктяблилярдя мцшащидя едилир (Ъядвял 4).  
 

Ъядвял 3 
Ушагларда йашдан вя ъинсдян асылы олараг дюш гяфяси чеврясинин  артым сцрятинин  (%) 

Бядян кцтляси (кг) 2009-ъу ил Бядян кцтляси (кг) 1997-ъи ил 
Оьлан Гыз Оьлан Гыз 

Йаш 
(ил) 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

М±м 
 

Артым 
сцряти 

6 57,3±1,6 4,6 55,5±2,3 4,3 60,6±1,2 4,0 60,2±1,5 3,6 
7 58,0±1,4 1,2 56,5±1,1 1,8 60,5±1,0 -0,25 59,1±0,8 -1,91 
8 59,5±1,6 2,6 59,4±2,2 5,2 62,7±1,1 3,7 61,8±1,5 4,7 
9 61,5±2,2 3,4 61,8±3,0 3,9 65,0±1,6 3,7 64,8±2,3 4,9 

10 63,1±1,7 2,5 63,4±1,7 2,8 67,3±1,3 3,5 67,6±1,4 4,3 
11 65,4±1,7 3,6 65,1±1,8 2,6 69,6±1,3 3,3 70,3±1,6 4,0 
12 67,3±1,4 3,0 67,2±1,7 3,2 71,8±1,1 3,2 73,0±1,4 3,8 
13 71,0±2,2 5,5 69,0±2,3 2,6 74,8±1,6 4,1 75,6±1,8 3,6 
14 72,9±2,0 2,7 70,7±1,9 2,5 77,6±1,6 3,8 78,4±1,5 3,7 
15 75,4±1,9 3,4 73,5±2,5 4,0 81,3±1,5 4,8 80,9±1,9 3,2 
16 78,7±2,7 4,4 75,3±2,9 2,5 83,0±2,4 2,0 82,1±2,1 1,5 
17 83,0±2,7 5,5 76,9±2,1 2,1 87,0±2,1 4,9 84,0±1,6 2,3 

 
Ъядвял 4 

Йаш групларында мяктябли ушагларын бядян кцтлясинин,  бядян                                                        
узунлуьунун вя дюш гяфяси чеврясинин артым сцряти (%) 

Артым сцряти (%) 
2009-ъу ил 1997-ъи ил 

Йаш груплары (ил) Ъинс 

БУ БК ДЧ БУ БК ДЧ 
О 4,24 8,13 2,85 4,94 11,66 2,94 6-10 
Г 4,19 8,64 3,59 5,14 12,69 3,11 
О 4,16 9,86 3,70 3,80 11,35 3,62 11-14 
Г 4,06 7,81 2,74 3,33 11,40 3,76 
О 2,49 11,92 4,42 2,42 8,33 3,89 15-17 
Г 2,17 6,03 2,34 1,49 5,35 2,33 

 
 Гызлар арасында бу индексин динамикасы оьланлардан фяргли олараг яксиня - йашын армасы 
иля артым сцрятинин азалмасы истигамятиндя дяйишилмишдир. Кцтлянин максимал темпи кичик, 
минимал  ися йухары синиф шаэирдляриндя баш вермишдир. Груплар цзря бядян узунлуьунун артма 
сцряти оьлан вя гызларда демяк олар ки, ейни дяряъядя азалмагла минимал щяддя щяр ики ъинсдя 
15-17 йашлы ушагларда тясадцф едилир. Ушагларда дюш гяфяси чеврясинин артым сцряти ъинсдян асылы 
олараг мцхтялиф сяъиййядя олмушдур. Оьланларда бу параметрин темпинин йашын артмасы иля 
йцксялмяси, гызларда ися яксиня азалмасы мцшащидя едилир. 
          Беляликля,  алынмыш нятиъялярин тящлили эюстярир ки, Нахчыван шящяриндя йашайан мяктяб 
йашлы ушаглар арасында физики инкишафын айры – айры параметрляринин артым сцряти йашдан вя ъинсдян 
аслылы олараг дяйишир. Беля ки, бядян кцтляси вя дюш гяфясинин артма сцряти оьланлар арасында 
йашын артмасы иля чохалса дя, гызларда  яксиня азалыр, бядян узунлуьунун артма темпи ъинсдян 
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асылы олмайараг йашын чохалмасы иля  ашаьы дцшцр. 1997-ъи илин мцвафиг индексляринин  мцхтялиф 
йашлар цзря артым сцряти иля мцгайиясядя габарыг олмаса да мцяййян фяргляр нязяря чарпыр.       
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SUMMARY 

RATES AND FEATURES OF PHYSICAL DEVELOPMENT OF CHILDREN OF SCHOOL AGE LIVING IN 
THE CITY OF NAKHCHIVAN 

B.V.Talybova 
Last years the children's physiology is characterized by, occurring owing to the various reasons 

processes of acceleration, deceleration and retardation, replacing each other. Uncontrollable physiological 
process of acceleration of development of children meets worldwide, in all age periods and in various degree. 
After the Second World War in Europe, in the North America and in some countries of Asia acceleration process 
was marked at children on population level. Now in Russian Federation acceleration of the total sizes and 
physiometric parameters of children is replaced with the decrease in rates of development and stabilization of 
parameters of sexual development.  

For the purpose of definition of rates of development of children in Azerbaijan physical development 
(weight of a body, length of a body and a thorax circle) of 316 schoolboys of 6-17 years living in the city of 
Nakhchivan has been investigated, rates of their development were estimated and they were compared with rates 
of development of schoolboys of Azerbaijan on the basis of materials of 1997. 

Results of research have shown that if at boys the lowest rate of a gain of weight of a body was marked 
at younger schoolboys, stably high rate was marked at schoolboys of the senior classes. In difference from boys 
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at girls the maximum rate of increase was marked at the age of 10-11 years, the minimum rate was marked in 17 
years. 

Дахил олуб:23.12.2009 
 

НЕКОТОРЫЕ СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИЕТОТЕРАПИИ ПРИ 
ФЕНИЛКЕТОНУРИИ 

 
Я.С. Гусейнли, Т.А. Аскерова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

Первые шаги по выявлению и возможности коррекции биохимических нарушений при 
фенилкетонурии (ФКУ) на сегодняшний день сменились успешным лечением этой патологии. 
ФКУ – это наследственное заболевание метаболизма фенилаланина, вызванное дефицитом 
активности фермента фенилаланин-4-гидроксилазы, накоплением фенилаланина в организме, 
при отсутствии лечения приводящее к олигофрении, судорогам, поведенческим проблемам и 
пр. Основной патогенетический метод лечения ФКУ – диетотерапия, а, именно, 
предупреждение накопления  фенилаланина путём исключения его из пищи с первых дней 
жизни пациента [9]. 

ФКУ во многих странах мира перестала быть неразрешимой проблемой, благодаря 
проведению массовой скрининг-диагностики, удобствам организации медицинского 
наблюдения и полному государственному  обеспечению лечебным питанием. Создание 
подобных служб является необходимым и в нашей республике. 

Диета при ФКУ строится на 4 принципах: 1. Пища, содержащая много белка, такая как 
мясо, рыба, яйца, молочные продукты, содержит очень много фенилаланина и полностью 
исключается из рациона. Но так как организм любого человека для роста и функционирования 
нуждается в поступлении белков, ребёнок с ФКУ получает белок в виде безфенилаланиновой 
аминокислотной смеси. В качестве примера можно привести продукцию завода SHS 
International Ltd (г. Ливерпуль, Великобритания) – XP Аналог,  XP Аналог LCP, XP Максамейд, 
XP Максамум, П-АМ Универсальный, Изифен. С ростом ребёнка его потребность в общем 
белке  увеличивается, но доза белка в натуральных продуктах существенно не изменяется, так 
как организму нужно весьма незначительное количество фенилаланина. Возрастающая 
потребность в белке компенсируется увеличением количества аминокислотной смеси; 2. Также 
много белка для ребёнка с ФКУ содержит такая пища, как хлеб, макароны, крупы, поэтому их 
заменяют специальными низкобелковыми аналогами (« Лопрофины» SHS Int.ltd); 3. Многие 
продукты содержат относительно мало белка, их можно употреблять в обычных количествах. 
Это большинство фруктов, некоторые овощи, зелень, варенье, сахар, масла; 4. Известно, что 
фенилаланин является незаменимой аминокислотой,  и минимальная потребность в нем должна 
быть удовлетворена для обеспечения нормального развития ребёнка. Поэтому при составлении 
лечебного рациона суточное количество фенилаланина в пище назначают в зависимости от 
возраста и веса ребёнка, а также с учётом индивидуальной толерантности каждого больного к 
фенилаланину, которая определяется в процессе лечения (Таблица 1) [7]. 

Таблица 1 
Допустимое количество фенилаланина в питании детей, больных ФКУ 

Возраст детей Количество фенилаланина 
(мг/кг массы тела в сутки) 

До 2 месяцев 90 – 60 
3 – 6 месяцев 55 – 45 
7 – 12 месяцев 40 – 35 
1 – 3 лет 35 – 25 
4 – 6 лет 25 – 20 
Старше 7 лет 20 – 10 

 
В таблице 1. отражена закономерная тенденция к уменьшению потребности в 

фенилаланине с возрастом. Зная соответствующие нормативы и рекомендации мировых 
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производителей лечебного питания, целесообразно адаптировать их к нуждам нашего 
общества.  

ЦЕЛЬЮ наших исследований является раннее выявление детей с ФКУ,  разработка 
практических рекомендаций по диетотерапии, составление индивидуальной диеты каждому 
больному ребенку. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. С помощью количественного 
иммуноферментного метода определения фенилаланина в крови нами было обследовано 180 
новорожденных и выявлено 42 (23,3 %) ребёнка с гиперфенилаланинемией (ГФА). Среди них, у 2 детей 
была выявлена ФКУ, а у остальных ГФА была связана с рядом причин: недоношенностью (задержкой 
созревания печеночной гидроксилазной системы), режимом питания, высокой экспрессивностью гена 
ФКУ в гетерозиготном состоянии [2]. В связи со значительным процентом выявленных детей с ГФА 
возникла необходимость обсуждения и составления практических рекомендаций по диетотерапии 
больных ФКУ и других ГФА. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. При назначении 
диетотерапии предусматривается определение общего суточного количества белка в рационе, 
допустимого количества патогенетически значимой аминокислоты, в данном случае 
фенилаланина, в соответствии с минимальными возрастными потребностями ребенка, 
количество белка за счёт натуральных продуктов и определение необходимого объёма 
специальной смеси на основе аминокислот (таблица 2) [5]. Особенно это важно для детей 1-го 
года жизни, так как раннее лечение предотвращает тяжёлые последствия дефицита 
фенилаланингидроксилазы. Также, следует учитывать традиционное питание населения,  
преобладание в нашем рационе мяса, животных жиров, климатические условия и т.п. 

Таблица 2 
Среднесуточные нормы потребностей в основных пищевых веществах и энергии для 

здоровых детей первого жизни, находящихся на искусственном вскармливании (в г/кг 
массы тела) 

Возраст (мес.) Энергия (ккал) Белки, г Жиры, г Углеводы, г 
  всего Животные   
0 – 3 115 2,2 2,2 6,5 13 
4 – 6 115 2,6 2,5 6,0 13 
7 – 12 110 2,9 2,3 5,5 13 

 
Как видно из таблицы 2, соотношение белков, жиров и углеводов приблизительно 1: 3: 

6, тогда как для здоровых детей это соотношение равно 1: 1: 4. Повышение общей 
калорийности рациона происходит за счёт увеличения количества потребляемых жиров и 
углеводов. 

До введения прикорма ребёнок, больной ФКУ, получает специализированную смесь без 
фенилаланина. Некоторую долю натурального белка он может получать из грудного молока; в 
этом случае, матери также рекомендуется соблюдать диету. 

В результате наших исследований было выявлено, что после введения прикорма (после 
4 месяцев) состояние некоторых детей ухудшалось, что, по-видимому, связано с потреблением 
продуктов, нежелательных при ФКУ [3]. В литературе описаны примеры расчета питания 
ребёнку первого года жизни с ФКУ, получающего прикорм [4]. Например, ребёнок в возрасте 
4,5 месяцев с массой тела 7000 гр. Получает детскую молочную смесь «Нутрилон-1», кашу из 
саго 10%, фруктовое пюре и сок, для диетического питания используется смесь аминокислот 
без фенилаланина - XP Аналог LCP. Однако, учитывая особенности  питания нашего 
населения, целесообразно саго заменить на какой-либо привычный продукт, например, 
картофель, корректируя при этом кратность приёма и размеры порций. Так, в 1 грамме 
отварного картофеля содержится 0, 012 грамм белка. Сделав необходимые посчёты, предлагаем 
примерное меню для ребёнка, больного ФКУ, в соответствии с вышеизложенными 
рекомендациями (Таблица 3). 

Как показано в таблице 3, мы рассчитываем питание больного ребенка, учитывая общее 
суточное количество белка, фенилаланина, жиров и углеводов. Если дополнительно 
употребляется грудное молоко, то необходимо принимать во внимание то, что в 100 мл 
грудного молока содержится примерно 1,1 - 1,2 грамма белка. Меню должно составляться 
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индивидуально, при активном участии родителей, с контролем динамики изменения уровня 
фенилаланина в крови, использованием основных принципов лечения ФКУ. 

Таблица 3 
Расчёт примерного меню для 4,5 месячного ребёнка, больного ФКУ 

Показатель Расчёт Примечание 
Общее суточное кол-во (ОСК) белка в 
рационе больного в соответствии с  
нормативами 

 
2,5 г х 7 = 17,5 г 

 

ОСК фенилаланина, исходя из 
допустимых норм для больных ФКУ 

 
45 х 7 = 315 мг 

 

Кол-во белка (КБ) за счёт естественных 
продуктов (дет. молоч. смесь, картоф. 
пюре, фрукт. сок, пюре) 

 
 
315 : 50 = 6,3 г 

1 г белка содержит около 
50 мг фенилаланина 

КБ за счёт детской молочной смеси / 
грудного молока 

 
6,3 – 0,2 – 0,3 – 0,9 = 4,9 

0,3 г - КБ в 50 г ябл. 
пюре, 0,2 г - КБ в 50 мл 
ябл. сока, 0,9- КБ в 75 г 
картоф. пюре 

ОСК детской молочной смеси (4,9 х 100):10 = 49 г В 100г дет.  мол.смеси 
«Нутрилон1»10 г  белка   

Если используется грудное молоко (4,9 х 100):1,1 = 445 мл  В 100мл грудного молока 
примерно 1,1 -1,2 г белка 

КБ за счёт смеси аминокислот без 
фенилаланина 

17,5 – 6,3 = 11,2  

ОСК сухой смеси аминокислот без 
фенилаланина 

(11,2 х 100):13 = 85 г В 100 г сухой смеси XP 
Аналог LCP – 13г белка 

ОСК жира в рационе 6 х 4 = 24 г  
ОСК углеводов в рационе 14 х 4 = 56 г  

 
Приводим одно из наших наблюдений. 
Больная К., 11 месяцев, родилась в срок от здоровых родителей. Беременность 

протекала без осложнений. Вес при рождении 3500 гр., рост 50 см. С рождения капризная, 
плаксивая, беспокойный сон. Резкое отставание в психомоторном развитии: не сидит, со спины 
на живот не переворачивается, мышечная гипотония. Проба Феллинга с трихлоруксусным 
железом положительна. Содержание фенилаланина в сыворотке крови – 18 мг%. Ей 
проводилось амбулаторное лечение. В возрасте 11 месяцев больная получала 100 мл, 
специальной смеси ХР Аналог LCP, а разнообразное меню обеспечивалось комбинациями 
блюд, приготовленных из овощей, фруктов, соков, сахара, растительных жиров в соответствии 
с нормативами. 

В результате проведенной терапии у девочки отмечено значительное улучшение 
психомоторного развития: ходит с 1 года 2 месяцев, ест самостоятельно, произносит длинные 
фразы, игра носит целенаправленный характер, эмоциональные реакции – живые. Содержание 
фенилаланина в сыворотке крови в момент лечения – 3,5 мг%. 

Приведённый пример ещё раз подтверждает улучшение состояния больных ФКУ в 
результате проведения строгой элиминационной диеты с тщательным расчётом необходимых 
питательных веществ. 

Определённые трудности связаны с приобретением лечебных продуктов питания из-за 
рубежа, т.к. нет единой налаженной службы помощи семьям больных ФКУ. А также, при 
проведении лечения следует считаться с возможностью возникновения осложнений (задержка в 
весе, анемия, отеки), поэтому мы рекомендуем 1 раз в месяц проводить клинический анализ 
крови, 2 раза в месяц исследовать общий белок крови и уровень фенилаланина. 

При некоторых состояниях в диету требуется внести коррективы. Так, в  условиях 
повышенного катаболизма белка (интеркуррентные заболевания, сопровождающиеся 
гипертермией, повышенная физическая нагрузка, прорезывание зубов и т.д.) потребность в 
лимитирующем метаболите (фенилаланине) существенно снижается. В таких случаях 
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рекомендуется суточную потребность в натуральном белке снизить на 2 грамма, а дефицит 
калорий восполнить продуктами на основе углеводов и жиров. 

Рекомендации по длительности проведения диетотерапии при ФКУ различны. В целом, 
соблюдение диеты в течении всей жизни получает поддержку большинства авторов. 
Исследования показывают, что если диета ослабляется после 12 лет, интеллект может 
оставаться стабильным, но другие функции нарушаются: развиваются изменения в частотном 
распределении электрической активности мозга и когнитивных функций, повышается 
мышечный тонус, возникает тремор, снижается минерализация костей [6, 8]. 

Всё вышесказанное относится к гомозиготам по гену ФКУ. В случае носительства 
соблюдение строгой диеты не является обязательным, хотя имеются данные о повышении 
уровня фенилаланина у гетерозигот в условиях повышенного катаболизма белка [1]. Важно, 
чтобы женщины-носительницы гена ФКУ соблюдали диету во время беременности. 
 Таким образом, выбор наиболее эффективных способов терапии больных ФКУ за 
рубежом и в отечественной медико-генетической практике продолжает оставаться актуальным. 
Появление современных продуктов лечебно-диетического питания даёт возможность, как 
избежать тяжелых осложнений, вплоть до развития олигофрении, так и помочь таким людям 
принимать активное участие в жизни социума. Немаловажным фактом является адаптация 
диетотерапии к условиям национального питания, преобладание тех или иных продуктов в 
рационе, а также доступность лечебных продуктов нашему населению. 
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SUMMARY 
SOME MODERN ASPECTS OF THE DIET THERAPY AT THE PHENYLKETONURIA 

Y S. Huseynli, T. A. Askerova 
Phenylalanine hydroxylase (PAH) deficiency results in intolerance to the dietary intake of the essential 

amino acid phenylalanine and produces a spectrum of disorders. Classic phenylketonuria (PKU) is caused by a 
complete or near-complete deficiency PAH activity; without dietary restriction of phenylalanine, most children 
with PKU develop profound and irreversible mental retardation. PKU can be diagnosed by newborn screening, 
and allowed earliest possible diagnosis and treatment. The plasma phenylalanine concentration of 180 newborns 
was determined. 21 (11, 6%) of them had hyperphenylalaninemia, including 2 cases of classic 
phenylketonuria. The restricted phenylalanine diet was adapted to individual tolerance for 
phenylalanine and included appropriate protein and energy for age. Recommendations to children `s 
parents about special nutrition, rules of low-protein diet was given.  
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СОСТОЯНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ СИНДРОМЕ МЕКОНИАЛЬНОЙ 
АСПИРАЦИИ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

 
Б.М.Гусейнова 

НИИ Педиатрии  им. К.Фараджевой, г.Баку 
 

      Респираторный дистресс синдром (РДС), возникающий на фоне патологии перинатального 
периода, в  частности, синдрома мекониальной аспирации, в течение ряда лет является одной из 
ведущих причин неонатальной заболеваемости и смертности [1,2]. Тактика интенсивной 
терапии РДС во многом определяется исходным состоянием гемодинамики. Однако изучению 
нарушений кровообращения у новорожденных с РДС при СМА посвящены единичные работы. 
[3]. 
      Учитывая  актуальность  и   недостаточную изученность проблемы, мы поставили перед 
собой цель – изучить особенности внутрисердечной,  центральной и легочной гемодинамики в 
остром периоде РДС, обусловленной СМА. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В основу работы положены результаты 
допплерэхокардиографии у 82 новорожденных с РДС, обусловленной СМА. У  6 новорожденных 
тяжесть РДС составила І-степень,   у  9 - ІІ степень,  у 67 - ІІІ степень. У 32 больных тяжесть состояния 
усугублялась внутричерепными кровоизлияниями, преимущественно перивентрикулярными (20 детей). 
Диагноз СМА установлен на основании обнаружения мекония в дыхательных путях ниже голосовой 
щели, однако его отсутствие не исключает происшедшей аспирации. Риск развития аспирационного 
синдрома возрастает, если в полости рта определяется 2 мл. или в трахее 1 мл. мекониальных вод. У 
новорожденных диагноз СМА подтвержден рентгенологически. 
       Основным методом исследования гемодинамики была допплерэхокардиография, которую 
выполняли на ультразвуковом сканере (МЕDISON  SONO ACEX 61 (Корея), ALOKO SSD 1400 (Япония). 
Системное артериальное давление (АД) измеряли с помощью монитора (BM 5, Patient Monitor, Bionet). 
Ударный и минутный объемы правого и левого желудочков сердца (соответственно УОпж и УОлж, 
МОпж и МОлж) определяли методом импульсной допплерографии. Цифровые данные обработаны 
методами вариационной статистики [4]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ. Первое исследование гемодинамики проводили 
на фоне начатой респираторной  и инфузионной терапии в среднем в возрасте 1.92 ± 0,21 сут. 
Полученные данные принимали за исходные. На основе их анализа с учетом анамнеза, 
результатов клинического и инструментального исследований, выявлены 5 основных вариантов 
нарушений гемодинамики в остром периоде РДС, проявляющихся на фоне СМА: гиповолемия, 
персистирующая легочная гипертензия (ПЛГ), транзиторная дисфункция миокарда левого 
желудочка (ТДМЛЖ), транзиторная дисфункция миокарда правого желудочка (ТДМПЖ), 
функционирующий артериальный проток (ФАП). 
        У наблюдавшихся нами больных самым распостраненным вариантом циркуляторных 
расстройств была гиповолемия (Таблица). Она сочеталась практически со всеми синдромами 
нарушений гемодинамики. Общее число детей с гиповолемией составило 42. Большинство 
новорожденных перенесли хроническую внутриутробную гипоксию (29), практически все (38) 
асфиксию в родах. Средняя оценка по шкале Апгар на 1-ой минуте составила 5,18±0,25, баллов, 
на 5-ой минуте 6,75±0,16 баллов. У 10 больных тяжесть РДС усугублялась внутричерепными 
кровоизлияниями. 12-и новорожденным требовалось проведение ИВЛ. 
        Клиническая картина наряду с симптомами выраженной дыхательной недостаточности и 
поражения центральной нервной системы характеризовалась акроцианозом, бледностью и 
“мраморным рисунком” кожных покровов, холодными конечностями. Нередко отмечалась 
общая гипотермия. При аускультации сердца у большинства больных определялись тахикардия 
и глухость тонов. У 8 больных с внутричерепными кровоизлияниями наблюдали брадикардию 
до 95 ударов в минуту, пульс на периферических артериях был слабого наполнения. Системное 
АД, также как и ЧСС, колебалась в широких пределах и   нормальным было только у 2 
больных. У 16 больных отмечались низкие цифры артериального давления, что отражало 
децентрализацию кровообращения. 

ПЛГ диагностирована  у 22 больных, перенесших асфиксию в родах на фоне 
хронической внутриутробной гипоксии.Основной причиной внутриутробной гипоксии была 
нефропатия (12), асфиксии – слабость родовой деятельности. Средняя оценка по шкале Апгар 
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на 1-ой минуте составила- 5,1±0,5 баллов, на 5-ой – 7,0±0,4 баллов.Общее состояние этих детей 
характеризовалось крайней тяжестью. У 8 больных диагностированы  перивентрикулярные, у 3 
субарахноидальные кровоизлияния, 12 новорожденным требовалось СРАР,6 новорожденным 
ИВЛ. 

Таблица  
Показатели гемодинамики у новорожденных с различными вариантами нарушений  

кровообращения при РДС, обусловленной СМА 

Примечание: х-р<0,05, хх-р<0,01 по сравнению с показателями у детей без нарушений гемодинамики. 
ЧСС-частота сердечных сокращений, АД ср- среднее артериальное давление, Vср АО-средняяя скорость 
кровотока в восходящей аорте, V макс.АО-максимальная скорость кровотока в аорте, Vср.ЛА-средняя 
скорость кровотока в легочной артерии, V макс.ЛА-максимальная скорость кровотока в легочной 
артерии,УО пж и УО пж,МО пж и МО лд- ударный и минутный объемы правого и левого желудочков сердца 
У остальных детей своеобразие клинической картины определялось сочетанием гиповолемии с другими 
вариантами нарушений гемодинамики: ФАП(10), ТДМЛЖ(7), ТДМПЖ(3),  ПЛГ(3),  что отразилось и на 
показателях гемодинамики. 
 
              Типичными клиническими проявлениями ПЛГ являлись   выраженный цианоз, не 
соответствующий тяжести РДС, усиленный толчок правого желудочка и акцент ІІ тона на 
легочной артерии, нередко сочетающиеся с грубым систолическим шумом нижней трети 
грудины и симптомами правожелудочковой недостаточности. На рентгенограмме грудной 
клетки определялись вступающий сегмент легочной артерии и увеличение тени сердца вправо. 
      Показатели гемодинамики у болных с ПЛГ представлены в таблице.ЧСС и системое АД 
характеризовались значительными колебаниями (84-196 в мин. и 4,65-8,24 кПа 
соответственно). 
      Эхокардиография позволяла по ряду косвенных признаков установить наличие легочной 
гипертензии. Отмечались дилятация легочного ствола,првого желудочка и предсердия, 
парадоксальное движение межжелудочковой перегородки,характерные для легочной 
гипертензии.  Ударный и минутный объемы правого желудочка были снижены, достоверно по 
сравнению с показателями детей без нарушений гемодинамики (Таблица). 
Последние превышали аналогичные показатели для правого желудочка за счет праволевого 
сброса крови через овальное окно, выявленного у 5 новорожденных. 
      Как видно из таблицы,,ТДМЛЖ диагностирована у 6 больных с внутриутробной 
незрелостью. Эти дети перенесли асфиксию в родах, наиболее частой причиной которой 

Новорожденные, n =82  
 
Показатели  

С 
гиповолемией,  

n =42 

С ПЛГ 
n=22 

С ТДМЛЖ 
n=6 

С 
ТДМПЖ 

n=14 

С ФАП 
n=12 

Без 
нарушений 

гемодинамик
и n=10 

ЧСС,в мин. 138,2±3,92 136,8±5,44 128,1±6,12 122,4±4,9
1 142±4,62 124,1±4,5 

АД ср,кПа 6,92±0,21 7,14±0,49 6,84±0,19 7,35±0,45 6,24±0,43 6,94±0,46 

Vср АО,см/с 14,8±0,49х 17,6±1,20 16,7±0,34 17,4±1,21 22,4±1,21 19,4±1,21 
Vмакс,АО,см

/с 67,1±2,09хх 84,5±3,82 65,5±3,15хх 78,2±3,29 86,5±5,42 80,5±4,66 

Vср ЛА,см/с 15.8±0.89х 14,5±1,08 xx 16,5±1,10х 18,1±1,06 ----------- 19,8±0,86 

Vмакс,ЛА см/с 67,9±3,24 71,2±4,94 64,2±3,45х 71,8±3,88 ----------- 76,4±3,72 

УО лж,мл/кг 1,52±0,05х 1,76±0,10 1,62±0,06 1,88±0,09 2,45±0,14 2,45±0,08 
МО 

лж,л/мин/кг 0,18±0,01х 0,23±0,02 0,21±0,02 0,22±0,01 0,31±0,03 0,264±0,01 

УО пж,мл/кг 1,48±0,06х 1,39±0,10xx 1,88±0,12 1,84±0,10 ----------- 2,21±0,12 
МО 

пж,л/мин/кг 0,19±0,01х 0,19±0,01х 0,20±0,04 0,21±0,01 ----------- 0,27±0,01 
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являлась отслойка плаценты. Средняя оценка по шкале Апгар на 1-ой минуте составила 
5,12±0,31 балла, на 5-ой минуте 6,71±0, 15 балла. Клинические симптомы ТДМЛЖ 
сооответствовали крайне острой левожелудочковой недостаточности. ЧСС колебалась в 
широких пределах (от 90 до 180 в минуту),однако у большинства больных преобладала 
тахикардия. Большими колебаниями характеризовались и показатели системного АД, но чаще 
оно было ниже возрастной нормы. Наибольшую диaгностическую ценность имела 
допплерэхокрдиография; уменьшались средняя и максимальная скорости кровотока в 
восходящей аорте, УО ЛЖ и МО ЛЖ (табл.). Тяжесть циркуляторных расстройств, обусловленных 
левожелудочковой недостаточностью, усугублялась ее сочетанием с гиповолемией [3], ФАП 
[2], ТДМПЖ  [1]. 
        ТДМПЖ диагностирована у 14 детей. Типичным для этой группы больных было сочетание 
хронической внутриутробной и острой интранатальной гипоксии в анамнезе. Основной 
причиной внутриутробной гипоксии являлась нефропатия (9), интранатальной гипоксии - 
вторичная слабость родовых сил (5). Оценка по шкале Апгар на 1-ой минуте составила в 
среднем 5,29±0,62 балла, на 5-ой минуте 7,19±0,32 балла .Клинически ТДМПЖ проявлялась 
усиленным сердечным шумом нижней трети груди в сочетании с симптомами 
прaвожелудочковой недостаточности. ЧСС характеризовалась тенденцией к брадикардии, 
системное АД в большинстве случаев соответствовало возрастной норме. Умеренно снижались 
средняя скорость кровотока в магистральных сосудах ,ударные и минутные объемы обоих 
желудочков сердца (Таблица). 
        ФАП диагностирован у 12 новорожденных  (Таблица).Наиболее постоянными 
клиническими симптомами гемодинамически значимого артериального кровотока являлись 
машинный систолический шум слева от грудины, хорошо проводящийся на спину, усиленный 
верхушечный толчок, громкий , напряженный І тон, акцент ІІ тона на легочной артерии. У 3 
новорожденных с ФАП шум в сердце не выслушивался (“немой проток ”). В этих случаях 
диагноз ставили только на основании данных допплерэхокардиографии. ЧСС у новорожденных 
с гемодинамически значимым артериальным протоком характеризовалась тахикардией.      
Показатели системного АД  достоверно от  нормы  не  отличались  (р>0,05). 
        Наиболее частыми вариантами нарушений внутрисердечной гемодинамики,у 
новорожденных с гемодинамически значимым ФАП являлись левоправый сброс крови через 
оваальное окно (6 детей), недостаточностью  трех створчатого клапана (3) и митральная 
регургитация (2). У 8-ми больных ФАП сочетался с гиповолемией, у 2-х с ТДМЛЖ.  
        У 10-ти детей с РДС на момент обследования выраженных нарушений гемодинамики не 
выявлено. Это были преимущественно переношенные новорожденные. 8 перенесли 
хроническую внутриутробную гипоксию, 9 асфиксию в родах, 4 родовую травму ЦНС. Средняя 
оценка по шкале Апгар на 1-ой минуте составила 5,80±0,78 баллов, на 5-ой 6,78± 0,24 балла. С 
оценкой 4 балла и меньше родились 3-е детей. Подавляющее число детей имели 
соответствующие гипоксическое или гипоксически-травматическое поражение ЦНС в виде 
нарушений  мозгового кровообращения ІІ--ІІІ -й степени. Внутричерепное кровоизлияние 
(перивентрикулярное ІІІ-й степени) диагностировано у 2-х больных . 5-и новорожденным 
требовалось проведение ИВЛ, 6-СРАР. Возраст при первом обследовании составил 3,05± 0,31 
суток. Клиническая картина определялась ведущей причиной РДС и поражением ЦНС. 
Физикальных данных, свидеельствующих о нарушениях кровообращения выявлено не было. 
Показатели ЧСС, системного  АД соответствовали возрастной норме (табл.). Структурных 
деффектов сердца, нарушений функционального состояния миокарда, внутрисердечной, 
центральной и легочной гемодинамики с помощью допплерэхокардиографии обнаружить не 
удалось. 
        В целом РДС у новорожденных без нарушений гемодинамики протекал более легко по 
сравнению с детьми других групп. 
        Таким образом, в остром периоде РДС, обусловленный СМА, отмечаются нарушения 
гемодинамики в виде 5-и основных вариантов: гиповолемия, ПЛГ, ТДМЛЖ,ТДМЛПЖ, ФАП. 
Характер гемодинамических нарушений зависит от тяжести дыхательной недостаточности, 
перинатальной гипоксии и степени зрелости ребенка. Среди циркуляторных расстройств 
наиболее распространенным вариантом нарушений гемодинамики в остром периоде РДС, 
обусловленной СМА, является гиповолемия. У доношенных и переношенных новорожденных с 
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СМА гиповолемия часто сочетается с ПЛГ и ТДМПЖ, у незрелых новорожденных с ФАП и 
ТДМЛЖ. Легкая форма РДС у новорожденных детей может протекать без выраженных 
нарушений гемодинамики.  
       Каждый из вариантов нарушения кровообращения проявляется характерным 
симптомокомплексом, однако частое сочетание их друг с другом затрудняет клиническую 
диагностику. Допплерэхокардиография позволяет неинвазивным путем поставить точный 
диагноз и оценить тяжесть циркуляторных расстройств, что необходимо учитывать при выборе 
тактики интенсивной терапии новорожденных с РДС, обусловленный СМА. 
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SUMMARY 
CONDITION OF HЕMODYNAMY DURING MECONIUM ASPIRATION IN NEWBORNS 

B.M. Quseynova 
Purpose of the research – constitutes of study of peculiarities of intracardiac,  central and lungs 

hеmodynamy  during severe period of respiratory distress syndrome caused by meconium aspiration syndrome. 
Cardiologic dopplerography examination was carried out in 82 newborns with RDS caused by MAS. It was 
found out that in cases of RDS caused by MAS, homodynamy is disordered in five variants: hypovolemia, 
persistent lungs hypertension, transitory dysfunction of left ventricle of heart myocardium, right ventricle of 
heart myocardium, fetal arterial duct. Hypovolemia is most encountered among these circulatory changes. 
During MAS, hypovolemia is concurrently observed together with persistent lungs hypertension and right 
ventricle of heart myocardium.  

Дахил олуб:27.11.2009 
 

КОНСЕРВАТИВНОЕ    ЛЕЧЕНИЕ    ЖЕНСКОГО    БЕСПЛОДИЯ         
ОБУСЛОВЛЕННОЕ    СИНДРОМОМ    ПОЛИКИСТОЗНЫХ   ЯИЧНИКОВ 

 
Н.А. Кулиева,  Н.М. Шамсадинская  (мл.) 

Азербайджанский  медицинский   университет, г.Баку 
 
 Синдром  поликистозных  яичников — многофакторная  патология, чаще  генетически  
детерминированная,  в  патогенезе  которой  доминируют нарушения   центральных   
механизмов  регуляции   гонадотропной   функции   гипофиза  с  пубертатного периода, 
местные  яичниковые  факторы, экстраовариальные  эндокринные  и  метаболические  
нарушения,  определяющие   клиническую  симптоматику   и  морфологические изменения 
яичников [6]. 
 По  данным  ВОЗ  частота  женского  бесплодия,  обусловленного  эндокринными 
нарушениями, составляет 35-40%. Оно  может  быть вызвано  нарушением  функции  
эндокринных  желез,  либо  подкорковых   структур   центральной  нервной системы. 
Эндокринное бесплодие обусловлено самыми различными патологическими процессами не 
только в системе гипоталамус-гипофиз-яичники,  но  и в системах АКТГ - кора надпочечников, 
ТТГ - щитовидная железа. Наряду с этим нельзя также упускать из вида  и заболевания печени. 
Каковы бы ни были причины эндокринного бесплодия, ведущее значение имеют 
патологические изменения  функции  яичников. Эти  изменения чаще  всего  выражаются  в 
стойкой ановуляции или же в недостаточности лютеиновой фазы менструального цикла.  В  
структуре эндокринного бесплодия ведущее место принадлежит синдрому поликистозных  
яичников (СПКЯ) [1]. При  обследовании женщин, страдающих бесплодием, частота  
выявления  СПКЯ находится  в  пределах  от  0,6  до  4,3% [8]. Среди женщин репродуктивного 
возраста частота данной  патологии  составляет  примерно 11%,  в структуре эндокринного  
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бесплодия доходит  до  70% , у женщин с гирсутизмом СПКЯ  выявляют  в  65-70% 
наблюдений  [5].  
 ЦЕЛЬЮ нашего  исследования  является  изучение гормонального статуса  у  пациенток  
репродуктивного  возраста  с  СПКЯ  и  направлено  на  нормализацию   массы    тела,  
метаболических  нарушений,  восстановление  генеративной   функции   и  овуляторных  
менструальных циклов,  устранение   гиперпластических    процессов    эндометрия  и   
клинических    проявлений   гиперандрогении  (гирсутизма, угревой сыпи).  
 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Были обследованы 81 женщина, 
получившие   консервативное  лечение в поликлинических  условиях за последние 5 лет (58,2%) . По  
возрастным  группам  пациентки  были  распределены  следующим  образом:  в возрасте  18-27 лет  были  
31 (38,3%),  28-32 лет 14 (17,3%), 33-42 лет 16 (19,7%)  женщин. Средний  возраст  составил 27+2,1 лет. С 
первичным бесплодием наблюдались 41(50,6%)  женщина, с  вторичным  40  (49,4%),  из  них  virgo- 20 
(19.8%). Всем  больным   выполнены   тесты   функциональной    диагностики,  УЗИ  органов малого таза 
в динамике, рентгенография черепа и турецкого седла,  гистеросальпингография. В плазме крови  
радиоиммунологическим  методом были исследованы  базальные уровни пролактина (ПРЛ), 
лютеинизирующего (ЛГ), фолликулостимулирующего (ФСГ)  гормонов; эстрадиол, прогестерон, 
тестостерон, ДГЭА-сульфат, кортизол. При этом,  пациентки  получали   традиционное  лечение с 
включением  в  комплексную  терапию  трибестана  и авандамета. Трибестан  является  натуральным  
продуктом,  стимулирующим   выработку   половых  гормонов  естественным  путем. Известно, что 
содержащиеся  в  препарате Трибестан (в Tribulus terrestris) фуростаноловые соединения содержат 
биологически активные вещества со следующими свойствами: 
антибиотическим действием — как антибиотики высших растений; противовирусным  действием — 
главным образом действуют на вирусы гриппа и герпеса; гипохолестеринемическим  действием — 
нормализует содержание холестерина в крови;  противовоспалительным действием —  из-за сходства с 
кортикостероидами; противотуморным действием; половостимулирующим действием; 
антифунгицидным действием. 
 РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ. Негормональный препарат Трибестан оказывает 
выраженный стимулирующий эффект на секрецию достаточно большого количества различных 
гормонов. Особенно сильно выражено действие Трибестана на секрецию гормонов 
гипофизарно - гонадной оси. Эффект воздействия препарата  в  одинаковой  степени  сильно  
выражен как на гипофизарном, так  и  на  гонадном  уровне.  Установлены  также половые 
различия действия препарата Трибестан на мужчин и женщин. Так, например, у женщин 
препарат влияет в основном на уровень ФСГ. По результатам испытаний очевидна высокая  
степень  воздействия  препарата  на  увеличение выработки фолликулостимулирующего (ФСГ) 
гормона. Трибестан также оказывает  сильное  влияние  на  уровень  гормона  эстрадиол. 
Концентрация  этого  гормона  в сыворотке здоровых  женщин  принимавших  перорально  
препарат   трибестан  в  схеме  возрастала  в  1,5  раза.                                                 
     Пациентки  с  ожирением  в  нашем  исследовании  составляют  19  женщин (23,5%) во 
всех возрастных группах. Ожирение   характеризовалось  равномерным  распределением  
подкожной  жировой  клетчатки  с  преимущественным  отложением  жира  в  области  живота  
и  молочных  желез  в  исследуемой  группах.  С  первичным  бесплодием наблюдались  11 
(13,6%), с  вторичным  8  (9,9%)  женщин. У 14 (17,3%)  женщин  отмечалась  пролактинемия: 5 
(6,2%)   из  них  были  с первичным, 6 (7,4%)   с   вторичным  бесплодием,  у  трех (3,7%)- после  
родов.  Следует  иметь  в виду,  что избыточное образование пролактина тормозит 
циклическую продукцию  ФСГ  и  ЛГ гипофиза, вследствие  чего   в   яичниках  возникает  
стойкая  ановуляция.  Клинически  это  проявляется  редкими  менструациями  (олиго-  и  
опсоменоррея)   и  бесплодием   [3].  У  5 (6,17%)  женщин   отмечено  вторичное  бесплодие   с   
трубной  непроходимостью:  у  3 (3,7%)  из  них  правостороннее, у двух (2,5%)- левостороннее. 
 Основными   клиническими   проявлениями  СПКЯ   являлись   олиго-   и   аменорея  на   
фоне патологических  гормональных  изменений: при повышенном  уровне  ЛГ, тестостерона  
нафоненормального или  несколько  сниженного  уровня  содержания  ФСГ  в  периферической  
крови [10] исследования базальных уровней ЛГ, ФСГ, ПРЛ, половых  стероидов  (эстрадиола, 
прогестерона, тестостерона), ДГЭА-сульфат и кортизола нами был определен генез,                                                                                                                                                                                                                                                            
гиперандрогении: гипофизарная  гиперандрогения  наблюдалась  у  28  (34,6%),  яичниковая     
результатом гиперандрогения  у  23  (28,4%)  и  надпочечниковая  гиперандрогения  у 16 
(19,75%). У остальных 14 женщин (18,25%) гиперандрогения была сочетанной, при  этом 
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индекс ЛГ/ФСГ варьировал  от 2,34 до 4,3. У пациенток  с гипофизарной недостаточностью 
отмечено  большее  количество  беременностей (12 женщин—42,8%), которым назначался  
клостилбегит  по  традиционной схеме, больший  процент  двухфазных  менструальных   
циклов   и  лучшая  переносимость  препаратов.  Авандамет назначался тучным больным чаще  
с  яичниковой гиперандрогенией. Данный препарат не способствовал висцеральному 
ожирению, оказывал  эффект  как   у  тучных  больных,так  и  у больных без  ожирения  и  
приводил к снижению  периферической  инсулинорезистентности, улучшая  утилизацию 
глюкозы в печени, мышцах, жировой ткани [11]. 
 Таким  образом,  результаты   исследования женщин с  бесплодием, обусловленное 
наличием СПКЯ свидетельствуют  об улучшении уровня  оказания  консервативного  лечения  
препаратами  трибестан  и  авандамет, включенные   в  комплексную  терапию. 
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SUMMARY 
CONSERVATIVE  TREATMENT  OF  INFERTILE  WOMEN  WITH  POLYCYSTIC  OVARIAN 

SYNDROME  (PCOS) 
N.A. Guliyeva,  N.M. Shamsadinskaya  (lit.) 

81infertile women with PCOSwho  have  passed  clinical  diagnostic     examinations  during  the  last  5
 years, were researched in the material.Average  age  limit  is  27+_2,1.  Women  were  divided  into  following  
groups  by  their  age  groups: between  18-27: 31 (38,3%), between  28-32: 14 (17,3%), between  33-42: 
(19,7%). 41 (50,6%) women  were  observed  by 1infertility  and  40 (49,4%)  by  2 
infertility,  20  women  out  of  them  were  virgo. All  of  the  patients  passed  from  functional-
diagnostic  tests,  ultrasound  examination  of  small  pelvis  organs  observed  in 
dynamics,  radiography  of  scull  and Turkish  saddle, hysterosalpingography. Levels  of  prolactin (Prl), 
luteininizing (LH), follicle-stimulating  hormones (FSH), as  well  as  estradiol,  progesterone,  testosterone, 
DHEA-sulphate and  cortisol  were  studied  in  blood  plasm  by radioimmunoassay  technique, 
at  the  same  time  conservative  treatment  was  conducted  on  the  background  of  conventional  treatment  by 
 involvement  of  tribestan  and  avandamet. In  the  result, pregnansy  and  two-phase 
menstruation  of  high  percent  were  observed  in  12 (42,8%) women. 
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ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ МОНИТОРИНГА И ПРОВЕДЕНИЯ 

ЗДОРОВЬЕСБЕРЕГАЮЩЕЙ РАБОТЫ СРЕДИ ШКОЛЬНИКОВ 
АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ РЕСПУБЛИКИ 

 
С.И.Сафарова 

Районная детская поликлиника № 17, г.Баку 
 

Здоровье подрастающего поколения в Азербайджане – это проблема не только 
социальная, но и нравственная. Ребенок сам должен уметь быть не только здоровым, но 
воспитывать в будущем здоровых детей [1,5,8].  

Приобщение школьника к проблеме сохранения своего здоровья это, прежде всего, 
воспитание. Это создание высокого уровня душевного комфорта, который закладывается с 
детства на всю жизнь. Для формирования душевного комфорта необходимы знания о законах 
развития своего организма, его взаимодействии с социальными факторами. Существующая 
система школьного образования при всей ее научности не учитывает главного: конкретного 
человека, индивидуальных законов его развития. Несоответствие школьной системы 
образования и развития личности ребенка конкретным закономерностям индивидуальности 
накладывает своеобразный порочный стереотип на так называемое домашнее воспитание, когда 
каждая мать исходит не из потребностей своего ребенка, изученного досконально, а из общей 
позиции "так принято, так надо!" Что же касается отцов, то они вообще в большинстве своем, 
не озадачивают себя данной проблемой. Хотя тут надо заметить, что среди бывших союзных 
республик в Азербайджане всё же сохранились традиции семьи и ещё можно воспитывать 
ответственность родителей. 

В хорошем здоровье подрастающего поколения заинтересованы все – и родители, и 
учителя, и врачи, но практика показывает, что они прикладывают недостаточно усилий для его 
сохранения [3, 6]. Здоровье детей с возрастом ухудшается: их функциональные возможности в 
ходе учебы снижаются, что затрудняет усвоение учебной программы, ограничивает выбор 
будущей профессии. Базовое школьное образование должно не ухудшать, а улучшать здоровье 
учащихся посредством совершенствования их знаний, формирования умений и навыков 
укреплять свое здоровье и здоровье окружающих [4,7]. 

В ходе комплексных исследований по изучению гигиенических, медико-
профилактических, валеологических и социальных факторов и их влияния на здоровье 
школьников Апшеронского полуострова нами была поставлена ЦЕЛЬ – разработать и внедрить 
в практику школьного врача методические рекомендации по модернизации образовательных 
технологий в школах республики. 

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Объектами наблюдения были выбраны 
общеобразовательные школы, расположенные в районах: с относительно экологическим и социально-
экономическим благополучием (Низаминский район); с относительно неблагоприятными 
экологическими условиями (город Сумгаит); с относительно неблагоприятными социально-
экономическими условиями (Апшеронский район), а также в Кубинском районе Азербайджана (в 
качестве примера сельской местности). 

Гигиенические исследования включали в себя комплекс диагностических мероприятий по изучению 
состояния здоровья детей, количественную и качественную характеристику контингента школы (школьники 
1-9 классов), выявление факторов риска, состояние учебной и внеучебной нагрузки, уровень  образования в 
области здоровья. Обследование проводились в начале и в конце учебного года в течение согласно 
общепринятым современным методам школьной гигиены по следующим выбранным параметрам: 
особенности физического здоровья; диагностика заболеваний, имеющихся у учащихся; анализ пропусков 
учебных дней по болезни; диагностика нарушений осанки,  зрения, хронические заболевания, сколиоз, 
плоскостопие; наблюдение за состоянием детей, состоящих на диспансерном учете; оценка организаций 
учебного процесса, учебной и внеучебной нагрузки, режима в течение дня, недели; гигиеническая оценка 
организации системы питания; расписание учебных и внеучебных занятий на неделю; состояние 
психического здоровья по поведенческим реакциям и оценке напряженности; изучение эмоционального 
состояния ребенка, настроения в отношениях со сверстниками и взрослыми людьми; субъективная оценка 
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состояния учащихся; динамика режима дня учащихся [2,8]. 
ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ. Для реализации поставленной цели в 

первую очередь определили, что входит в само понятие "здоровье". Согласно уставу Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) это не только отсутствие болезни и повреждений, но и 
полное физическое и социальное благополучие [3,6]. Такое определение имеет явные 
преимущества перед бытующим мнением, что здоровье – это отсутствие болезни. Вместе с тем 
определение здоровья ВОЗ недостаточно для характеристики растущего организма, т.к. оно 
направленно на оценку статической сиюминутной ситуации и не учитывает динамики развития. 
Кроме того, данное определение не описывает конкретных признаков здоровья, не позволяет 
правильно вычленить отклонения в его состоянии, выработать тактику последующих действий, 
направленных на их преодоление. 

В современном научном понимании здоровье школьников включает комплекс признаков: 
1) соответствующий возрасту уровень жизнеобеспечивающих систем (нервной, сердечно-
сосудистой, дыхательной, костно-мышечной); 2) гармоничное физическое развитие (рост, 
масса тела, окружность груди, жизненная емкость легких, сила кисти) среднего или выше 
среднего уровня; 3) быстрое приспособление организма (адаптация) к новым условиям (занятия 
в школе, отдых в кружках и спортивных секциях и т.д.); 4) высокая умственная и физическая 
работоспособность (без напряжения заниматься в школе); 5) отсутствие болезней в течение 
года либо кратковременная болезнь (не более 5-7 дней) с полным выздоровлением.  

Таков современный эталон здоровья школьника. К тому же современная научная 
литература показывает, что в такой ситуации крайне необходим мониторинг показателей 
жизнеспособности учащихся, резервов их физических, нервно-психических и интеллектуально-
творческих сил. Взамен затратных и иногда формальных медицинских осмотров учащихся 
необходимо организовывать в школьных учреждениях постоянно действующий эффективный 
механизм доврачебного и врачебного контроля за динамикой физического и психического 
развития детей. 

Предварительный гигиенический и валеологический мониторинг в исследуемых школах 
выявил следующее: 

- характеристика возрастной динамики здоровья учащихся свидетельствует о том, что 
оно ухудшается с возрастом. Так, комплексная оценка здоровья (распределение детей по 
группам здоровья) показывает, что здоровых детей (I группа) среди выпускников школ в 3-5 
раз меньше, чем среди первоклассников, и наоборот, число старшеклассников, имеющих 
хронические заболевания (III группа), в 2-3 раза больше, чем среди учеников начальных 
классов. 

- в младших классах (1-4 классы) часто встречается несовпадение биологического и 
метрического возраста учащихся. Незрелые и условно зрелые дети составляют 25,7-30,4%, 
задержка моторного развития наблюдается у 42,9-51,3%, затруднения при адаптации к школе у 
15,9- 21,3%.  

- в средних классах (5-8 классы) идет интенсивное созревание организма. Оно 
характеризуется резкими эндокринными сдвигами, изменения функционального состояния всех 
органов и систем, интенсивным ростом (увеличением размеров тела) и дифференцированием 
строения и функций органов и тканей. Повышается возбудимость нервной системы, 
ослабевают все виды торможения. Нередки сосудистые расстройства, изменение ритма 
дыхания, повышенная утомляемость, как при умственных, так и при физических нагрузках. А 
если учесть, что более половины детей этого возраста относятся ко II группе здоровья, т.е. 
группе риска, то для успешного обучения от учителя требуется новый уровень знаний по 
вопросам сохранения здоровья учащихся.  

- в старших классах (9-11 классы) здоровье учащихся еще больше ухудшается. 
Увеличение фактической учебной нагрузки в школе (до 6-8 часов) и при подготовке домашних 
заданий (еще 2-4 часа), не устраненные на предыдущих возрастных этапах отклонения 
здоровья, недостаток знаний по вопросам его сохранения ведут к тому, что здоровых детей (I 
группа здоровья) среди старшеклассников почти нет. 2/3 учащихся имеют серьезные 
отклонения здоровья: хронические заболевания дыхательной, сердечно-сосудистой и 
пищеварительной систем. Понижение зрения диагностируется более чем у 30,0% 
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старшеклассников, снижение слуха – у 5,1-7,2%, нарушение осанки – у 15,7-25,9 %. Эти 
дефекты здоровья не только затрудняют восприятие учебного материала, но и являются 
причиной низкой работоспособности, ограничивают выбор будущей профессии. К сожалению, 
учителя и родители часто привыкают к жалобам учеников на вялость, головокружение, 
ослабление памяти, головные боли, боли в животе, которые являются постоянными спутниками 
их обучения в школе.  

В наших исследованиях в качестве практического решения вопроса по оздоровлению 
подрастающего поколения мы решили внедрить разработанную в рамках данного научного 
исследования учебно-методическое пособие «Медико-гигиенические аспекты современных 
образовательных технологий в условиях модернизации системы образования Азербайджанской 
Республики» [2]  (в соавторстве с учеными-гигиенистами  – М.С.Касимов, И.Р.Ахмедов и др. – 
утверждено УМС МЗ Азербайджанской Республики 28.11.2006, протокол №18). Результаты 
медико-гигиенического, валеологического мониторинга позволят существенно улучшить 
выявленную ситуацию. 

ВЫВОД. Проведение предварительного медико-гигиенического и валеологического 
мониторинга состояния здоровья школьников дало реальную оценку состояния здоровья 
школьников в контексте с современной системой обучения. Внедрение разработанных 
методических рекомендаций позволит в скором времени выявить детальную картину, а также 
принять соответствующие превентивные меры по сохранению и укреплению здоровья школьников. 
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SUMMARY 

THE PRELIMINARY RESULTS OF THE MONITORING AND UNDERTAKING WORK BY HEALTH 
CARE AMONG GROWING GENERATION IN AZERBAIJAN REPUBLIC  

S.I.Safarova 
In persisting article reflected preliminary results monitoring the picture of health of growing generation 

in some districts of Republic (in town and country) and also prospects of the introduction in practical person 
guard health schoolboy designed by author methodical recommendation on "Physician-hygenic aspects of 
modern educational technology in condition of the modernizations of the system of the forming  in  Azerbaijan 
Republic". 
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СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ СИСТЕМЫ АНТРОПОГЕННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ 
НА РАЗНЫХ ЭТАПАХ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ПАРАЗИТАРНОЙ СИСТЕМЫ 

БРУЦЕЛЛЕЗА 
 

Н.М.Устун  
Азербайджанская Республиканская Противочумная станция им. С.Имамалиева 

 
          Бруцеллёз во многих странах мира остаётся одним из распространённых 
зооантропонозов, причиняющих значительный экономический и социальный ущерб. [1,2, 5, 6] 
Одной из причин широкого распространения бруцеллеза среди населения во многих странах 
мира является недостаточная изученность эпидемиологических особенностей его возбудителей, 
что ограничивает выработку и реализацию радикальных мер профилактики этого заболевания. 
[3,4,7,8].  Отсюда вытекает важность изучения основных вопросов эпидемиологии этой, 
прогрессивно приобретающей социально- экономическую значимость, инфекции, что и 
предопределило ряд наших исследований в этом направлении. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Под наблюдением находилось 126 лиц с 
различными клиническими формами бруцеллёза, обратившихся в Республиканскую противочумную 
станцию в 2008-2009гг.  При постановке диагноза пользовались  классификацией, предложенной 
Г.П.Рудневым (1955), Н.Д.Беклемишевым (1957). [2] Проведен ретроспективный эпизоотологический 
анализ и оценка показателей эпизоотического проявления экологических паразитарных систем 
бруцеллеза во всех экономических районах республики. Использован комплексный эпизоотологический 
подход, включающий методы эпизоотологической диагностики (описательно-исторический, эпизоотоло-
гическая статистика, эпизоотологическое обследование), бактериологический и иммунологический ана-
лизы, экспериментальные исследования.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Результаты наблюдений среди 126 лиц с различными 
клиническими формами бруцеллёза, позволяют внести определенный вклад, как в вопрос об 
уровне заболеваемости, так и в вопрос о структуре их инфицирования бруцеллезом. Данные о 
распределении лиц, больных бруцеллёзом, в зависимости от клинических форм, степени 
тяжести, пола и возраста представлены в табл. 1.  

Таблица 1 
Распределение больных  по нозоформам, степени тяжести, полу и возрасту 

Клинические формы бруцеллёза Возрастные группы, лет Пол Итого % 
 18-

22 
23-
28 

29-
35 

36-42 муж жен   

Острый бруцеллёз        56,3 
Средняя степень тяжести 2 10 27 4 31 12 43  
Тяжёлая степень 1 4 14 1 12 8 20  
Легкая степень - 3 4 1 5 3 8  
Подострый бруцеллёз         12,7 
Средняя степень  2 3  4 1 5  
Тяжелая степень  3 6  6 1 9  
Легкая степень  - 2  1 1 2  
Хронический бруцеллез        31 
Первично-хронический бруцеллёз         
Декомпенсация   1  1 - 1  
Субкомпенсация   5  4 1 5  
Компенсация   1  - - 1  
Вторично-хронический бруцеллез         
Декомпенсация  - 1  1 - 1  
Субкомпенсация  13 17  19 11 30  
Компенсация  1 -  - 1 1  
ИТОГО 3 38 79 6 81 45 126 100 
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Из таблицы видно, что у наблюдавшихся лиц чаще регистрировался острый бруцеллёз 

(56,3%), затем хронический (31%) и подострый (12,7%). 
Сравнительный анализ возрастных групп выявил преобладание лиц в возрасте от 23 до 35 

лет (92,8%), реже бруцеллёз встречается у лиц 18-22 лет и 36-42 лет (2,4% и 4,8%).  
В формировании нозологического профиля в условиях республики наиболее значимым 

зоонозом остается бруцеллез, а наиболее пораженным бруцеллезной инфекцией видом 
сельскохозяйственных животных является крупный рогатый скот. Изучили роль и место 
бруцеллезной инфекции в формировании нозологического профиля заразной патологии 
крупного рогатого скота, установили, что бруцеллез доминирует в патологии этого вида 
животных.  

Изучили многолетнюю и годовую  (временные границы) динамику эпизоотического 
проявления паразитарной системы бруцеллезной инфекции и установили, что временные 
границы эпизоотического процесса бруцеллеза вариабельны. Так, 10,9% очагов бруцеллеза 
были ликвидированы за 12 месяцев после их возникновения; 24,6% - за 24 месяцев, 30,9% - за 
36 месяцев, а 34% эпизоотических очагов бруцеллеза функционировали от 36 до 60 месяцев и 
более. Продолжительность эпизоотии составила: в зоне максимального риска – 35,2±2,44 
месяца, в зоне повышенного – 32,6±1,39, среднего и минимального – 33,9±2,6 соответственно.  

Изучили эпидемическую проекцию бруцеллеза в изучаемом регионе и установили, что 
максимальный уровень заболевания людей бруцеллезом в Республике отмечен в 2005 г. (25% 
от числа заболевших бруцеллезом за весь период ретроспекции). Из общего числа заболевших 
бруцеллезом 81,8% составляют лица, прямо или опосредованно, связанные с животноводством 
по профессиональным или демографическим показателям. У большинства заболевших диагноз 
подтвержден иммунологическими и лишь в 15,9% случаях бактериологическими 
исследованиями. Полученные изоляты бруцелл в 57,1% случаев идентифицированы как Br. 
abortus. 

В условиях республики большая часть заболевших бруцеллезом людей отмечена не в 
зонах максимального и повышенного риска, а в зоне среднего риска этой инфекции среди 
крупного рогатого скота (54,5% от общего количества заболевших бруцеллезом). В целом 
полученные результаты исследований свидетельствуют о наличии в изучаемых регионах 
выраженной социальной значимости бруцеллеза крупного рогатого скота, о существовании 
зависимости заболеваемости людей бруцеллезом от уровня заболеваемости этой болезнью 
крупного рогатого скота. Эти данные имеют практическое значение для разработки целевой 
программы искоренения этой инфекции на территории изучаемых регионов. 

На основе полученных результатов проведенных эпизоотологических исследований и 
традиционных для изучаемого региона направлений борьбы с бруцеллезом животных в 
условиях республики провели корректировку системы эпизоотологического контроля при 
данной инфекции.  

На первом этапе разработали линейно-графическую схему-модель территориальных 
границ эпизоотического процесса бруцеллезной инфекции в области в зависимости от 
изменений степени ее риска и провели соответствующую корректировку региональной системы 
противобруцел-лезных мероприятий. На втором этапе разработали схему-модель проведения 
эпизоотологического мониторинга за развитием эпизоотического процесса бруцеллезной 
инфекции в популяции крупного рогатого скота. 

Разработали и апробировали методическую основу поэтапного проведения 
эпизоотологического мониторинга. Разработали и унифици-ровали схемы-модели основных 
противобруцеллезных мероприятий в зонах минимального, среднего и повышенного риска бруцеллезной 
инфекции, в том числе по применению средств специфической профилактики и оценке ее последствий. 

На заключительном этапе работы разработали схему-модель оптимизации основных задач и 
направлений  противобруцеллезных мероприятий в регионе и представили ее как целевую программу 
оздоровления региона от бруцеллеза крупного рогатого скота в ближайшие годы. 

Внедрение усовершенствованной системы противобруцеллезных мероприятий в регионе 
позволило улучшить эпизоотическую ситуацию по бруцеллезу в регионе, более чем в 4 раза снизить 
заболеваемость бруцеллезом крупного рогатого скота, снизить опасность заражения людей бруцеллезом. 
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SUMMARY 
PERFECTION OF SYSTEM OF ANTHROPOGENOUS INFLUENCE AT DIFFERENT STAGES OF 

FUNCTIONING OF PARASITIC SYSTEM BRUCELLOSIS 
N.M.Ustun 

      The analysis and estimation of indicators epizootics displays of ecological parasitic systems brucellosis  in all 
economic region of republic is spent retrospective epizootics. On the basis of the received results spent 
epizootics  researches and directions of struggle traditional for studied region with brucellosis animals in the 
conditions of republic have spent system updating epizootics  the control at the given infection. Introduction of 
advanced system contra-brucellosis actions in region has allowed to improve epizootics a situation on brucellosis  
in region, more than in 4 times to lower disease brucellosis large horned livestock, to lower danger of infection 
of people brucellosis. 

Дахил олуб:16.10.2009 
 

КОМПЛЕКСНЫЙ КЛИНИЧЕСКИЙ, ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ И 
МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ПРОБЛЕМЕ ПИЩЕВЫХ 

ТОКСИКОИНФЕКЦИЙ В Г. БАКУ 
 

Э.Д.Шукюрова 
Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 
Современные способы борьбы с  инфекционными болезнями человека основываются на 

междисциплинарном подходе к проблеме. В условиях стран жаркого климата пищевые 
токсикоинфекции имеют высокую социально-экономическую значимость [1-3]. Снижение 
заболеваемости этой группой болезней возможно на основе единства клинического, 
эпидемиологического и микробиологического подходов [4-5]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В качестве случая пищевой 
токсикоинфекции рассматривалось острое инфекционное заболевание, характеризующееся острым 
началом, с симптомов гастроэнтерита, рвоты, наличием связи заболевания с употреблением 
недоброкачественного пищевого продукта, малым инкубационным периодом (до 1 суток, очень редко 2 
суток, как правило, несколько часов). Диагноз устанавливается врачом, осматривавшим больного. 
Дополнительными факторами, подтверждающими попадание случая под определение, является 
групповой характер заболевания и бактериологическое подтверждение случая.  

За период 2005 – 2008 г. в г. Баку зарегистрировано 2987 случаев пищевых токсикоинфекций, 996 
случаев были бактериологически подтверждены. За отмеченный период было отмечено 10 вспышек с 
числом пострадавших более 20 человек, общее число пострадавших при групповых случаях пищевых 
токсикоинфекций составило 390 человек.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Из 996 бактериологически подтвержденных случев: 
наибольшее количество 234 культуры составили Salmonella enterididis (23+3%), Staphylococcus 
aureus (золотистый стафилококк)  - 183 культуры, 18+2%, Salmonella typhimurium – 156 
культур, 16+2%, Shigella spp.  – 121 культура 12+2%. В общей сложности указанные 
возбудители составили 70% от бактериологически подтвержденных случаев, что позволило на 
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основании эпидемиологических данных и клинической картины заболевания предсказывать 
вид возбудителя и назначать этиотропное лечение.  

Остальные 30% составили возбудители различных видов: Esherichia coli (кишечная 
палочка) – 98 культур, 10+2%, Yersinia spp. (entrocolitica et pseudotuberculosis) – 58 культур, 
6,0+1,5%, Proteus spp. (vulgaris, mirabilis et rettgeri) – 3+1%, Lysteria monocytogenes – 21 
культура, 2+1%, Enterobacter freuindi 15 культур 2+1%, на прочие выделенные возбудители 
пришлось 76 культур 8+2% (Рис. 1). 

             

Salmonella 
enterididis; 234; 

23%

Staphylococcus 
aureus; 183; 18%

Salmonella 
typhimurium; 156; 

16%Shigella spp.; 121; 
12%

Esherichia coli; 98; 
10%

Yersinia spp.; 58; 
6%

Enterobacter spp.; 
15; 2%

Proteus spp.; 34; 
3%

Listeria 
monocytogenes; 

21; 2%

Прочие; 76; 8%

 
Рис. 1. Этиологическая структура пищевых токсикоинфекций в г. Баку (2005 – 2008 

г.г.). 
 
Внедрение современного эпидемиологического алгоритма расследования вспышек 

инфекционного заболевания, включающего определение этиологи-ческого фактора (вида 
возбудителя, вызвавшего пищевую токсикоинфекцию), позволил усовершенствовать 
эпидемиологическую диагностику, выявление общего продукта, в котором происходило 
накопление возбудителя. 

Существенное улучшение этиологической расшифровки позволило добиться более 
точного установления эпидемиологических взаимосвязей и выявить преобладающие факторы 
передачи пищевых токсикоинфекций. Эпидемиологическое расследование 10 групповых 
очагов пищевых токсикоинфекций с общим числом пострадавших 390 человек позволило 
установить связь заболеваемости с пищевыми предприятиями в 3 случаях (30%, производство 
кондитерских изделий – 1 вспышка, молочных продуктов – 1 вспышка, напитков – 1 вспышка), 
фаст-фудами в 3 случаях (30%) ресторанами в 2 случаях (20%), пищеблоком детского 
дошкольного учреждения в 1 случае (10%) и предприятием розничной торговли продуктами 
питания в 1 случае (10%). В качестве этиологического агента выступали Salmonella spp. в 3 
случаях (30%), Shigella spp. – в 2 случаях (20%), Staphylococcus aureus, Enterobacter spp., Proteus 
spp., Yersinia pseudotuberculosis – по 1 случаю, в 1 случае – возбудитель вспышки определен не 
был. Наибольшее число пострадавших было зарегистрировано в ходе 2 вспышек, вызванных: 
Staphylococcus aureus – 65 человек, Salmonella enterididis – 64 человека.  

При обследовании объектов, послуживших причинами указанных вспышек, во всех из 
них (100%) были выявлены санитарные нарушения.  

Анализ по группам нарушений показал, что на 1 объекте выявлено 4 различные группы 
нарушений, каждое из которых могло послужить причиной вспышки, на 2 объектах – 3 группы, 
на 1 объекте – 2 группы, на 6 объектах – по 1 группе нарушений (Таблица 2). Среди нарушений 
правил хранения сырья и полуфабрикатов выделялись: неисправность или отсутствие в 
достаточном количестве холодильного оборудования, хранение сырых овощей вместе с 
мясными продуктами и птицей (нарушение принципов товарного соседства). Недостаточность 
(отсутствие) системы контроля допуска персонала на работу заключалось в том, что не 
проводилось обследование персонала на носительство бактерий кишечной группы, 
предварительные и периодические медицинские осмотры, санитарное обучение персонала (в 
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результате повар, страдавший диареей, в течение 2 дней готовил и отпускал пищу 
посетителям).   

В   половине объектов (50%) выявлено несоблюдение правил хранения сырья и 
полуфабрикатов (первое ранговое место), в 40% - недостаточность системы контроля допуска 
персонала на работу, использование несертифицированных продуктов для приготовления пищи 
(второе ранговое место), в 30% - несоблюдение правил хранения готовой продукции и сроков 
ее реализации (третье ранговое место), в 10% - недостаточная термическая обработка пищи, 
несоблюдение установленной технологии приготовления пищи (четвертое ранговое место).  

Таблица 2 
Результаты микробиологического и эпидемиологического анализа вспышечной 

заболеваемости пищевыми токсикоинфекциями в г. Баку  в 2005 – 2008 г.г. (начало) 
 

Номер вспышки по порядку 1 2 3 4 5

В каком году зарегистрирована 2005 2005 2005 2005 2006

Число пострадавших (чел.) 65 21 34 25 25

Бактериологическая расшифровка

Staphyloc
occus 
aureus

Shigella 
sonnei

Shigella 
sonnei

Enterobac
ter spp.

Salmonell
a 
enterididis

Вид пищевого объекта

Пищевое 
предприя

тие 
(кондитер

ские 
изделия)

Пищевое 
предприят

ие 
(молочные 
продукты)

Пищеблок 
детского 

дошкольного 
учреждения

Фаст-фуд Фаст-фуд

Наличие санитарных нарушений при 
обследовании объекта, в том числе

1
Нарушения системы контроля 
допуска на работу персонала + +

2

Использование 
несертифицированных продуктов для 
приготовления пищи + +

3
Недостаточная термическая 
обработка пищи

4
Несоблюдение установленной 
технологии приготовления пищи +

5
Несоблюдение правил хранения 
сырья и полуфабрикатов +

6

несоблюдение правил хранения 
готовой продукции и сроков ее 
реализации + +
Общее количество групп санитарных 
нарушений при обследовании 
объекта 3 1 1 1 2

№ п.п.

Описание конкретных групповых очагов (вспышек)

 
 
Среди нарушений правил хранения сырья и полуфабрикатов выделялись: неисправность 

или отсутствие в достаточном количестве холодильного оборудования, хранение сырых 
овощей вместе с мясными продуктами и птицей (нарушение принципов товарного соседства). 
Недостаточность (отсутствие) системы контроля допуска персонала на работу заключалось в 
том, что не проводилось обследование персонала на носительство бактерий кишечной группы, 
предварительные и периодические медицинские осмотры, санитарное обучение персонала (в 
результате повар, страдавший диареей, в течение 2 дней готовил и отпускал пищу 
посетителям).   
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Таблица 3 
Результаты микробиологического и эпидемиологического анализа вспышечной 

заболеваемости пищевыми токсикоинфекциями в г. Баку  в 2005 – 2008 г.г. (продолжение) 
 

№ вспышки по порядку 6 7 8 9 10
В каком году зарегистрирована 2007 2007 2007 2008 2008
Число пострадавших (чел.) 64 45 34 56 21

Бактериологическая расшифровка

Salmonell
a 
enterididis

Этиологи
чески не  
расшифр
ована

Proteus 
spp.

Уersinia 
pseudotub
erculosis

Salmonell
a 
typhimuriu
m

Вид пищевого объекта Ресторан

Пищевое 
предприя

тие 
(напитки)

Фаст-фуд Ресторан

Предприя
тие 

рознично
й 

торговли 
продукта

ми

Наличие санитарных нарушений при 
обследовании объекта, в том числе

1
Нарушения системы контроля 
допуска на работу персонала + +

2

Использование 
несертифицированных продуктов для 
приготовления пищи + +

3
Недостаточная термическая 
обработка пищи +

4
Несоблюдение установленной 
технологии приготовления пищи

5
Несоблюдение правил хранения 
сырья и полуфабрикатов + + + +

6

Несоблюдение правил хранения 
готовой продукции и сроков ее 
реализации +
Общее количество групп санитарных 
нарушений при обследовании 
объекта 3 1 1 1 4

№ п.п.

Описание конкретных групповых очагов (вспышек)

 
 
Ранжирование факторов передачи возбудителей в порядке эпидемиологической 

значимости (удельного веса): яйца - 16,16% - 1-е ранговое место, птица – 14,26% - 2-е ранговое 
место, овощи – 14,06% - 3-е ранговое место, прочие готовые продукты – 12,95% - 4-е ранговое 
место, мясо – 12,85% - 5-е ранговое место, молочные продукты – 11,45% - 6-е ранговое место, 
кондитерские изделия – 9,74% - 7-е ранговое место, напитки – 7,33% - 8-е ранговое место. 
Таким образом, выявлена эпидзначимость яиц и птицы. 

Анализ сопоставления выделенного возбудителя конечным факторам передачи показал 
наличие взаимосвязей (определенную предпочтительность) между родом (видом) возбудителя 
и конечным фактором передачи. О наличии взаимосвязи судили в том случае выявления 
максимального удельного веса в таблице факторов по строкам и по столбцам (Таблица 3). 

 Установлена предпочтительная передача Salmonella enterididis через яйца, Salmonella 
typhimurium  через мясные продукты, Shigella spp. – через молочные продукты, Yersinia spp. – 
через овощи, Staphylococcus aureus – через кондитерские изделия.  

Среди случаев заболеваний пищевых токсикоинфекций, связанных с мясом птицы,  
максимальный удельный вес приходится на Salmonella enterididis, с напитками и прочими 
готовыми продуктами – на Staphylococcus aureus. Среди вспышек, вызванных Esherihia coli, 
Proteus spp., Enterobacter spp. максимальный удельный вес приходится на прочие готовые 
продукты. Среди вспышек, вызванных Listeria monocytogenes, максимальный удельный вес 
приходится на овощную продукцию. С учетом попадания большого количества возбудителя 
общим является быстрое начало, малый инкубационный период (до 1 суток, как правило, 
несколько часов), начало с острого гастроэнтерита, рвота как частый симптом заболевания, 
связь заболевания с употреблением недоброкачественного пищевого продукта. 

Анализ тяжести клинического течения пищевых токсикоинфекций показал, что наиболее 
тяжелое течение имели: сальмонеллез энтеридис, стафилококковая токсикоинфекция и 
интоксикация и колиинфекция, причем тяжелое течение отмечено у 56 из 2987 случаев - 
1,9+0,3% случаев. Тяжелое течение выявлено у детей в возрасте до 12 лет (40 случаев) и лиц 
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старше 65 лет (16 случаев). Наиболее эффективная мера в данном случае – своевременная 
госпитализация пострадавших. Госпитализация (при наличии клинических показаний) 
позволяет быстрее и качественнее поставить этиологический диагноз заболевания и провести 
дифференциальную диагностику. Проведение мероприятий по обучению врачей первичного 
медицинского звена и скорой медицинской помощи позволило уменьшить сроки 
госпитализации с 14 часов в 2005-2006 г до 4 часов в 2007 - 2008 годах. В практику работы 
инфекционных отделений больниц введено назначение эубиотиков при пищевых 
токсикоинфекциях (эрцефурила, интетрикса, энтерола), которые позволили сократить сроки 
госпитализации с 18,2 до 6,5 суток, то есть 2.8 раза 

 
Таблица 4 

Результаты сопоставления рода (вида) выделенного возбудителя и конечных факторов 
передачи при пищевых токсикоинфекциях в г. Баку в 2005 – 2008 г.г. 

Установленные конечные факторы передачи, выделено 
культур 

Род (вид) 
возбудителя М

яс
о 

П
ти

ца
 

Я
йц

а 

М
ол

оч
ны

е 
пр

од
ук

ты
  

О
во

щ
и 

К
он

ди
те

рс
ки

е 
из

де
ли

я 

Н
ап

ит
ки

 

П
ро

чи
е 

го
то

вы
е 

пр
од

ук
ты

 

Ф
ак

то
р 

не
 

ус
та

но
вл

ен
 

В
се

го
 

  1 2 3 4 5 6 7 8 9   
Salmonella 
enterididis 52 64 

11
2 1 5         234 

Staphylococcus 
aureus       5   80 31 60 7 183 

Salmonella 
typhimurium 56 46 36 6 12         156 
Shigella spp.       69 24   20 8   121 

Esherichia coli 6 24 4 12 7 3 12 30   98 
Yersinia spp.       4 54         58 
Proteus spp.       2 2 3 10 14 3 34 

Listeria 
monocytogenes       9 12         21 

Enterobacter spp.       3       11 1 15 
Прочие 

возбудители 14 8 9 3 24 11   6 1 76 

Итого 
12

8 
14

2 
16

1 114 
14

0 97 73 129 12 996 
 
ВЫВОДЫ: 1.В структуре заболеваемости пищевыми токсикоинфекциями в г. Баку 

определены основные возбудители, причем впервые эпидемиологической практике выявлено, 
что наряду с традиционными возбудителями (сальмонеллы, стафилококк, шигеллы, 
энтеробактерии) эпидемиологическую опасность представляют иерсинии и листерии. 2.Анализ 
числа заболевших по определенным конечным факторам передачи вывил распределение 
продуктов питания в порядке их эпидемиологической значимости: яйца, птица, овощи, готовые 
продукты, мясо, молочные продукты, кондитерские изделия, напитки. Установлена 
предпочтительная передача Salmonella enterididis через яйца, Salmonella typhimurium  через 
мясные продукты, Shigella spp. – через молочные продукты, Yersinia spp. – через овощи, 
Staphylococcus aureus – через кондитерские изделия. Это позволяет говорить о 
предпочтительности отдельных факторов передачи для возбудителей различных видов. 
3.Вспышечная заболеваемость пищевыми токсикоинфекциями была связана с деятельностью 
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предприятий общественного питания, в том числе у детей – в организованных детских 
коллективах, и предпри-ятиями-производителями пищевых продуктов. Установленными при-
чинами возникновения вспышек пищевых токсикоинфекций в г. Баку в 2005-2008 г.г. явились 
(в порядке эпидемиологической значимости): несоблюдение правил хранения сырья и 
полуфабрикатов (первое ранговое место), недостаточность системы контроля допуска 
персонала на работу, использование несертифицированных продуктов для приготовления пищи 
(второе ранговое место), несоблюдение правил хранения готовой продукции и сроков ее 
реализации (третье ранговое место), недостаточная термическая обработка пищи, 
несоблюдение установленной технологии приготовления пищи (четвертое ранговое место). 
Указанные выводы позволили осуществлять планирование профилактических и 
противоэпидемических мероприятий. 
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In work the analysis sporadic morbidity and results of outbreak investigation is submitted relevant to food 

toxic infections. This allows to specify priorities of preventive and anti-epidemic measures. 
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НЕКОТОРЫЕ ПУТИ СНИЖЕНИЯ ЧАСТОТЫ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ 

 
Ф.Р.Гаджиева 

Научно-исследовательский институт акушерства и гинекологии МЗ Азербайджанской 
Республики, г.Баку 

 
 Проблемы кесарева сечения всегда были в центре пристального внимания акушеров и 
врачей  других специальностей. Если раньше вопросы, связанные с этой родоразрешающей 
операцией, включали в себе разработку показаний и противопоказаний, оптимизацию 
интраоперационной техники, профилактику послеоперационных осложнений, то на 
протяжении последних 10 лет акушеры обсуждают практически один единственный вопрос: 
какова оптимальная частота абдоминального родоразрешения [1,2,3]. Но определить 
оптимальную частоту кесарева сечения практически невозможно. 
 Многие акушеры сегодня напрямую связывают снижение перинатальной смертности с 
увеличением частоты кесарева сечения. В действительности это не так.  Рассматривая  
перинатальные аспекты кесарева сечения как бережного метода родоразрешения для плода не 
следует ограничиваться лишь общими цифрами перинатальной смертности, а целесообразно 
провести анализ её  структуры и определить действительно ли имеется корреляционная 
зависимость между  увеличивающейся из года в год частотой кесарева сечения и снижением  
интранатальной смертности, обусловленной непосредственно методом родоразрешения. Этот 
анализ показывает, что снижение перинатальной смертности происходит не  за счет кесарева 
сечения, а благодаря тому, что акушеры стали пристальное внимание уделять антенатальной 
охране плода, а неонатологи с помощью современных реанимационных технологий - 
выхаживать недоношенных и больных детей [2,3,4,16,21]. 
 Для здорового плода самопроизвольные роды предпочтительнее, чем кесарево сечение, 
а абдоминальное родоразрешение на больном плоде может лишь незначительно снизить  
перинатальную смертность, но не каким образом не повлиять на заболеваемость 
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новорожденных. В то же время у большинства акушеров  аргументом в пользу расширения 
показаний к кесареву сечению является  снижение родового травматизма у плода  [3,4,7,8,9]. 
 Нам представляется, что оптимальной частота кесарева сечения будет тогда, когда 
будет сведена к нулю материнская смертность от интра- и послеоперационных осложнений и 
максимально снижена послеоперационная гнойно-септическая заболеваемость. Если  к 
септическим осложнениям прибавить осложнения  анестезии и тромбоэмболические 
осложнения, которые также значительно  чаще возникают при абдоминальном 
родоразрешении, то эти показатели никак не могут удовлетворить акушеров.  [1,2,3,20]. 
 Таким образом очевидно что кесарево сечение не может, а главное не должно изменят 
процесс самопроизвольного  родоразрешения, и наша задача этого не должно заменять процесс 
самопроизвольного родоразрешения, и наша задача этого не допустить [4,5,18].  
 Хотелось бы остановиться лишь на некоторых показаниях к кесареву сечению, которые 
в современном акушерстве являются доминирующими. Именно за счет этих показаний можно 
снизить частоту абдоминального родоразрешения, не  увеличив при этом перинатальную 
смертность и заболеваемость новорожденных [4,5,19,21]. 
 Если все этапы беременности условно разделить на три: амбулаторный (Ы-ЫЫ 
триместр) стационарный (ЫЫЫ триместр) и роды, то на каждом этапе имеются реальные 
условия для снижения частоты этой операции. Именно грамотное,  динамическое наблюдение 
за беременными и является залогом снижения перинатальной смертности и  заболеваемости 
новорожденных. Основная нагрузка по снижению частоты кесарева сечения  должна лечь на 
женские консультации всех регионов Азербайджана. Работу в этом направлении необходимо 
начинать с первых недель беременности, а у  некоторого контингента женщин фертильного 
возраста еще в прегравидарном периоде [4,7]. 
 Важным, конечно, является и изменение психологии врачей женских консультаций в 
отношении кесарева сечения. 
 Ни для кого не секрет, что уже с момента констатации беременности первородящие 
женщины  старше 30 лет женшины с отягощенным акушерским анамнезом, некоторыми 
экстрагенитальными заболеваниями, рубцом на матке после миоэктомии и/или кесарево 
сечения полагают, что единственным «безопасным»  методом родоразрешения для них 
является кесарево сечение [1,2,7]. 

Грамотное и квалифицированное ведение беременных на амбулаторном этапе может 
явиться резервом снижения частоты оперативных родов при крупных плодах, частота 
рождения которых из года в год увеличивается [1,2,9].  

Крупный плод, как правило, является следствием декомпенсации во время 
беременности эндокринных заболеваний, и в частности сахарного диабета (СД). В последнее 
время диабетологи вместе с акушерами добились значительных результатов в улучшении 
перинатальных исходов при СД 1-го и 2-го типа у беременных. С гестационным СД дело 
обстоит еще очень плохо. Акушеры-гинекологи еще не научились выделять среди беременных 
группы риска по развитию гестационного СД, недостаточно хорошо знают, какое обследование 
и в какие сроки беременности необходимо проводить для своевременной и правильной 
диагностики этого осложнения беременности, какие осложнения наиболее часто встречаются в 
зависимости от типа СД и какое лечение должно быть обязательным, в том числе и 
инсулинотерапия у этого контингента беременных. Перинатальный прогноз при гестационном 
СД определяется своевременной диагностикой и адекватной терапией этого состояния, а также 
других осложнений беременности, а не методом родоразрешения [5,6,7]. 

Одним из наиболее частых показаний к кесареву  сечению в настоящее время является 
фетоплацентарная недостаточность (ФПН) и хроническая гипоксия плода. Причинами 
первичной плацентарной недостаточности являются тяжелая экстрагенитальная патология, 
гормональные нарушения в  организме женщины, антифосфолипидный синдром, 
инфекционные заболевания половых органов, в частности инфекции, передаваемые половым 
путем, и т.д. Понятно, что хроническая ФПН не возникает внезапно и не развивается 
непосредственно перед родоразрешением, поэтому своевременная диагностика первичной и 
вторичной плацентарной недостаточности, ее адекватная терапия и различные сроки 
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беременности также должны явиться резервом снижения частоты абдоминальных родов и 
интересах плода [2,6,7]. 

Антенатальная диагностика этой патологии должна, конечно же, осуществляться в 
условиях женской консультации и основываться на комплексном обследовании, включающем 
УЗИ и допплерометрию, анализ кардиотахограмм, биофизического профиля плода, 
исследований гормональной функции фетоплацентарного комплекса, системы гемостаза у 
беременных [2,3,8]. 

В соответствии со степенью тяжести выявленных нарушений должна проводиться 
базисная  терапия основного заболевания, явившегося причиной развития ФПН, а также 
корригирующая терапия, включающая инъекции и ингаляции гепарина, метаболиты и 
адаптогены, энзимотерапию и др [7,8]. 

При несвоевременной диагностике, а следовательно, и запоздалом лечении 
медикаментозная коррекция ФПН, как правило, бывает неэффективной, и декомпенсированная 
плацентарная недостаточность, конечно же, является показанием к кесареву сечению, чаще 
всего при недоношенной беременности. При компенсации ФПН предпочтение следует отдавать 
самопроизвольным родам под тщательным мониторным контролем за состоянием плода [2,4,5]. 

Большой удельный вес в структуре показаний к кесареву сечению составляют 
первородящие старше 30 лет с длительным бесплодием  в анамнезе, индуцированной 
беременностью, в том числе и после экстракорпорального оплодотворения. Во многих 
акушерских стационарах беременность у этого контингента женщин всегда завершается 
оперативными родами. Какова в этом роль женских консультаций понятно, так как в течение 
всей беременности, если с этими пациентками и обсуждается вопрос родоразрешения, то  
только оперативного [1,2,3]. 

Вопреки мнению большинства акушеров о высокой частоте осложненного течения 
беременности и родов у первородящих старше 30 лет  наши исследования свидетельствуют об 
обратном.  Эти пациентки  относятся к наиболее организованному и  дисциплинированному 
контингенту беременных женщин, регулярно посещают женские консультации и строго 
выполняют все предписания врача, заботясь о здоровье будущего ребенка [2]. 

Стремление акушеров помочь таким женщинам реализовать последнюю, а иногда и 
единственную возможность родить живого здорового ребенка только оперативным путем вряд 
ли оправдано. 

С нашей точки зрения, ни возраст первородящей, ни отягощенный акушерско-
гинекологический анамнез не должны быть определяющими в выборе метода родоразрешения. 
Своевременная  диагностика и адекватная  терапия осложнений беременности, ФПН, 
психологическая подготовка к родам, их квалифицированное ведение, включающее 
профилактику  потенциальных осложнений, - вот резерв снижения частоты оперативных родов 
у первородящих старше 30 лет [2,3]. 

Такое осложнение   беременности, как перенашивание, является результатом серьезных 
ошибок врачей женских консультаций. В  современных условиях подвергать беременную 
высокому оперативному риску по поводу переношенной  беременности недопустимо [5,6] 

Следующим ответственным звеном в структуре акушерской помощи являются 
отделения патологии беременных различных родовспомогательных учреждений. Функции этих 
подразделений не  должны сводиться к исправлению ошибок, допущенных на амбулаторном 
этапе, путем расширения показаний к кесареву сечению. 

В отделении патологии беременных, используя современные методы диагностики 
состояния плода, необходим тщательный отбор женщин, у которых  имеются абсолютные 
показания к операции, беременных, у которой  возможно альтернативное родоразрешение, т.е. 
самопроизвольные роды [3]. 

Хорошо известно, что либерализация показаний к оперативным родам происходит в 
основном за счет относительных показаний со стороны плода. 

Однако если речь идет об относительных показаниях, то подразумевается, что  в 50% 
целесообразно кесарево сечение, но в 50% возможны самопроизвольные роды. У нас же термин 
«относительные показания» - это 100% кесарево сечение [1,2,3]. 
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Снижение частоты кесарева сечения на этом этапе – это вопрос акушерских установок, 
опыта и наконец – акушерских школ. И здесь различная частота оперативных родов при 
тазовом предлежании плода вполне реальна [2]. 

Такое показание к операции как неготовность организма беременной  к родам должно 
быть сведено к минимуму. В своевременном акушерстве имеется достаточный арсенал средств 
для подготовки шейки матки к родоразрешению через естественные родовые пути. Задача 
акушера состоит  в том, чтобы начать эту подготовку вовремя по индивидуально подобранной 
схеме. 

Резервом снижения частоты оперативных родов в отделениях патологии беременных 
является такое показание к кесареву сечению, как гестоз [6,7,8] 

Использование длительного эпидурального блока, эфферентных методов лечения, 
высокомолекулярный плазмозаменителей (ГЭК) позволяет  пролонгировать беременность у 
женщин с гестозом на  время, необходимое для проведения профилактики распираторного 
дистресс-синдрома у новорожденного, а также подготовки организма беременной и плода к 
самопроизвольным родам на фоне длительной эпидуральной анестезии. 

На этапе родоразрешения основным резервом снижения частоты кесарево сечения 
являются самопроизвольные роды у беременных с рубцом на матке, миопией средней и 
высокой степени, а  также своевременная, адекватная профилактика и терапия аномалий 
родовой деятельности. 

Увеличивающаяся из года в год частота оперативных родов изменила и структуру 
показаний к  кесареву сечению. В большинстве акушерских стационаров на первом месте среди 
показаний стоит  рубец на матке, частота  в нашем институте 2008 году достигает 18,8%. 

В связи с этим резервом снижения частоты кесарево сечения в своевременном 
акушерстве может  быть рациональное ведение родов пер виас натуралес у беременных с 
рубцом на матке. 

Отказ акушеров от проведения самопроизвольных родов после абдоминального 
родоразрешения продиктован прежде всего страхом перед разрывом матки. Хотя доказано, что 
этот страх в значительной степени преувеличен. Частота данного осложнения не превышает 
3,0-3,5%, причем риск разрыва матки во время беременности выше, чем во время 
родоразрешения, пути условии тщательного отбора беременных на самопроизвольные роды 
[5,8]. 

Понятно, что самопроизвольные роды после  предшествующего кесарево сечения 
возможны лишь при наличии состоятельного рубца на матке. Последняя в первую очередь 
определяется методикой кесарева сечения, проведенного в прошлом. 

На сегодняшний день необходимо обосновать, отработать и рекомендовать всем 
акушерам рациональную методику операции, в основе которой лежат максимально 
благоприятные условия для репарации шва на матке  [5,8]. 

Для контроля за репаративными процессами, происходящими в области шва на матке, 
мы считаем категорически принципиальным проведение УЗИ в раннем послеоперационном 
периоде с оценкой кровотока, степень выраженности которого  позволит практически во всех 
случаях судить о полном или нарушенном заживлении шва на матке. Именно это заключение 
может в последующем быть самым важным клиническим фактором, определяющим 
возможность самопроизвольных родов при последующей беременности [2,3,5]. 

Это возможно только при реализации физиологических условий заживления тканей, 
современной диагностике особенностей формирования рубца, ранней оценке его 
состоятельности и, наконец, реализации ряда организационных мер, в частности  создании 
«паспорта» оперированной матки, алгоритма наблюдения за женщиной при последующей 
беременности в условиях женской консультации,  в психопрофилактической подготовке к 
самопроизвольным родам, госпитализации в перинатальные центры или 
высокопрофессиональные акушерские клиники  [4]. 

Все эти выше указанные факторы  должны были  бы привести к уменьшению числа 
кесаревых сечений. Однако такой тенденции  не наблюдается, и причина этого, на наш взгляд – 
не меняющаяся психология акушеров. 
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Молодому специалисту проще произвести кесарево сечение, чем осваивать сложную 
технику самопроизвольных родов. И армия таких акушеров из года в год увеличивается. 

Не следует забывать о значении коммерциализации родов в увеличении частоты 
кесарева сечения и стоимости операции, которая выше чем самопроизвольных родов [3,5,6] 

Таким образом, в высококвалифицированных акушерских стационарах  современные 
технологии  родоразрешения должны стать главной альтернативой чрезмерному увеличению 
абдоминальным родоразрешением 
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SOME WAYS OF RECOVERING OF CESARIAN SECTION 
F.R.Hajiyeva 

  There were anakised some problems about recovering of cesarian section. The author analised some 
materials of foreign authores about this problem. At last athor gived own resasechs about ways of recovering of 
cesarian section. 
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АЗЯРБАЙЪАНДА ТРАВМАТИЗМИН ТИББИ- СОСИАЛ АЬЫРЛЫЬЫНЫН 
ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ 

 
Р.Г. Ейвазов  

Я.Ялийев ад. Азярбайъан Дювлят щякимляри тякмилляшдирмя институту, Бакы 
 

 Саьламлыьын позулмасы иля баьлы ъямиййятдя тибби - сосиал аьырлыьына эюря ян юнямли 
проблемлярдян бири травматизмдир. Инкишаф етмиш юлкялярдя травматизм вахтсыз юлцмцн, ялиллийин 
вя мцвяггяти ямяк игтидарсызлыьынын сябябляри арасында биринъи йердя дурур [2,3,7]. Русийада 

травматизмля баьлы юлцм ямсалы 1991 -2004 -ъц иллярдя 18,135‱ -дян 27,49‱ -йя гядяр 
йцксялмишдир. Ящалинин щяр 10 000 няфяриня дцшян орта иллик илкин ялиллийин сявиййяси 4,6 -5,5 
интервалында дяйишир [4,5]. 
 Азярбайъан яняняви олараг травматизмин  сявиййясиня эюря нисбятян ашаьы рискля 
сечилир [1]. Юлкямиздя травматизмин тибби-сосиал аьырлыьынын айры-айры елементляри барядя 
фрагментар мялуматлар олса да онларын гаршылышлы ялагясинин динамикасы юйрянилмямишдир. Буну 
нязяря алараг гаршымыза  травматизмин вя онунла баьлы илкин ялиллийин вя юлцмцн динамикасынын 
арашдырылмасыны МЯГСЯД гоймушуг. 
 ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Рясми статистика мянбяляриня  ясасян 
1994 - 2008 - ъи иллярдя Азярбайъанда гейдя алынмыш травматизмин, онунла баьлы юлцмцн вя илкин ялиллийин 
динамикасы ян кичик квадратлар меотду иля гиймятляндирилмишдир. Травматизм, ялиллик вя юлцм эюстяриъиляри 
арасында коррелйасийа ялагяси юйрянилмиш вя мцвафиг регресийа тянликляри тяртиб едилмишдир. Щадисялярин 
ясас тенденсийасына вя регресийа тянликляриня ясасян онларын прогнозу мцяййянляшдирилмишдир [6]. 

АЛЫНМЫШ НЯТИЪЯЛЯР ВЯ ОНЛАРЫН МЦЗАКИРЯСИ. Тягвим илиндя илк дяфя гейдя 
алынмыш травмаларын сайы (травматизм) 10 000 няфяр ящалийя эюря 121 - 280 интервалында 
дяйишмишдир. Эюстяриъинин ян йцксяк сявиййяси 1994 - ъц илдя, ян ашаьы сявиййяси 2008 - ъи илдя 
гейдя алынмышдыр. Азалма темпи 1995 - ъи илдя 14,3% олмуш вя сонралар тядриъян зяифлямишдир. 
Азалма тендесийасынын мцтямади давам олунмасы 2002 - ъи иля гядяр гейдя алынмыш вя 
азалма темпи 6,6 % тяшкил етмишдир. 2002 - 2005 - ъи иллярдя травматизмин сявиййяси практик 

дяшилмямишди (140 - 142‱). 2006 - ъы илдя нювбяти азалма гейдя алынмышдыр (азалма темпи 
12,9 %). Травматизм сявиййяси 2006 - 2008 - ъи иллярдя дя нязяря чарпан дяряъядя 

дяйишмямишдир. (121 - 127‱). Травматизмин ясас тендесийасы азалма иля сяъиййялянир вя бу 
170,4 - 10 х (х- тягвим илляринин ардыъыллыг нюмряси; башлаьыныъ 2001 - ъи ил регресийа тянлийи иля 
ифадя олунур. 

Травматизмин ящалинин илкин хястялянмя сябябляри арасында хцсуси чякиси 1994 - ъц илдя 
ян йцксяк олмуш (13,1%) вя бцтцн мцшащидя мцддятиндя (1994- 2008-ъи илляр) динамик 
азалмышдыр. Айры - айры иллярдя бу эюстяриъинин азалма темпи фяргли олмушдур. (1995 - ъи илдян 13 
% , 1996 - ъи илдя 2,6%), онун тендесийасы 9,24-0,43 х тянлийи иля ифадя олунур. Беляликля, юлкядя  
щям илкин травматизмин сявиййяси, щям дя онун илкин хястялянмя сябябляри арасында хцсуси 
чякиси динамик азалыр. 

Травмаларла баьлы юлцм ямсалы мцшащидя мцддятиндя ян йцксяк 1994-ъц илдя 

олмушдур (9,75‱). Бу бцтцн юлцм сябябляринин 13,3% - нин тяшкил едир. Травматизмин илкин 
хястялянмя вя юлцм сябябляри арасында пайлары 1994 - ъц илдя практик ейни олмушдур (13,1 вя 
13,3%). Юлцм рискинин кяскин азалмасы 1996 - ъы илдя мцшащидя олунмуш, азалма темпи 51,9 
% тяшкил етмишдир. Сонралар азалма тендесийасы сахланылса да онун темпи хейли зяифлямишдир 
(азалманын сон дяфя мцшащидя олундуьу 2002 - ъи илдя азалма темпи 2,4 %). 2003 - 2008 - ъи 
иллярдя травмаларла баьлы юлцм риски зяиф темпля чохалмышдыр (артма темпи ил ярзиндя орта щесабла 
9,3 %). Охшар динамика травматизмин юлцм сябябляри арасында хцсуси чякисиня эюря дя 
мцшащидя олунур. Юлцм эюстяриъиляринин яйрихятли (парабола) динамикасына бахмайараг ясас 
тенденсийа азалма мейлидир: травматизмля баьлы юлцм ямсалы 3,61-0,20 х тянлийи иля ифадя олунур 
(х тягвим илляринин ардыъыллыг нюмряси, башланьыъ ил 2001- ъи ил); травмаларын юлцм сябябляри 
арасында хцсуси чякисини 5,7 - 0,25 тянлийи иля щесабламаг мцмкцндцр. 

Травмаларла баьлы илкин ялиллийин ясас сяъиййяляри ъядвялдя якс олунмушдур. Эюрцндцйц 
кими, илк дяфя ялил щесаб олунмуш шяхслярин сайы тягвм илляриндя эениш интервалда дяйишмишдир. 
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(1206 няфяр 1997 - ъи илдя, 5215 няфяр 2000 - ъи илдя). Ялиллярин сайы 1994 - 1997 - ъи иллярдя 
кяскин азалмыш (3109- дан 1206 няфяря гядяр), 1998 - 2000 - ъи иллярдя  кяскин артмышдыр (5215 
няфяря гядяр), 2000 - 2003 - ъи иллярдя ялиллярин сайы йцксяк сявиййядя олмуш вя дар интервалда 
дяйишмишдир (5215-4751). Илкин ялиллик ямсалы (10 000 няфяр ящалийя эюря) 1994 - 1997 - ъи иллярдя 
азалмыш (4,06-1,53), 1997-2000 - ъи иллярдя чохалмыш (1,53 - 6,45), сонралар азалма вя артма 
вахташыры бир - бирини явяз етмишдир. Азалма темпи 1994 - 1995 -  ъи (30,8%), 2004 - 2005 - ъи 
(41,2% вя 2006 - 2007 - ъи (34,2 %) иллярдя нисбятян йцксяк олмушдур. Йцксяк артма темпи 
1998 - 1999 - ъу (54,2%), 1999 -2000 - ъи (59,6%) вя 2005 - 2006 ъы (101,5%) иллярдя гейдя 
алынмышдыр. Вахташыры азалма вя артма тенденсийасына бахмайараг юлкядя травматизмля баьлы 
илкин ялиллийин цмуми сяъиййяси зяиф темпля артма щесаб олунур вя 4,09  + 0,12 х регресийа 
тянлийи иля ифадя олунур (х - 2002 - ъи илдян башлайараг ардыъыллыг нюмряси). 

Травмаларын илкин ялиллик сябябляри арасында хцсуси чякиси 6,0 - 25,1% интервалында 
дяйишмишдир, ашаьы сявиййя 1997- ъи ил, йцксяк сявиййя 2000 - ъи илдя гейдя алынмышдыр. 
Травматизмин, онунла баьлы ялиллийин вя юлцмцн йцксяк сявиййядя олдуьу Русийа 
Федерасийасында [7] травмаларын илкин ялиллик сябябляри арасында хцсуси чякиси 10% - дян аздыр. 
Юлкямиздя бу эюстяриъинин айры-айры иллярдя 20 - 25 % тяшкил етмяси травматизмля баьлы илкин 
ялиллик рискинин изафи олмасыны сцбут едир. 

Травматизмин илкин ялиллик сябябляри арасында хцсуси чякиси 1994 - 1997 - ъи иллярдя 
(15,8% - дян 6,0% -я гядяр) 2,6 дяфя азалмыш, 1997 - 2000 - ъи иллярдя (6,0% - дян 25,1% - я 
гядяр) 4,2 дяфя чохалмыш, 2000 - 2003 - ъц иллярдя нисби стабил олмуш (25,1 – 23,2%), 2003 – 
2008  - ъи иллярдя ися йенидян азалмышдыр (23,2% - дян 14,9% - я гядяр). Эюстяриъинин айры-айры 
иллярдя   

Ъядвял 
Азярбайъанда травмаларла баьлы илкин ялилик, хястялянмя вя юлцмцн динамикасы 

Илкин ялиллик Илкин  травматизм Юлцм  
Илляр 

Мцт.сай 
10 000 

няфяря эюря 
Ъямя 
эюря % 

10 000 
няфяря эюря 

Ъямя 
эюря % 

10 000 
няфяря эюря 

Ъямя 
эюря % 

1994 
1995 
1996 
1997 
1998 
1999 
2000 
2001 
2002 
2003 
2004 
2005 
2006 
2007 
2008 

3109 
2176 
1443 
1206 
2085 
3245 
5215 
4751 
5126 
4931 
3789 
2252 
4583 
3054 
3296 

4,06 
2,81 
1,85 
1,53 
2,62 
4,04 
6,45 
5,84 
6,25 
5,97 
4,54 
2,67 
5,38 
3,54 
3,82 

15,8 
10,9 
7,2 
6,0 

10,2 
15,7 
25,1 
22,7 
24,3 
23,2 
17,7 
10,4 
20,9 
13,8 
14,9 

280 
240 
220 
210 
190 
171 
160 
151 
141 
141 
142 
140 
122 
127 
121 

13,1 
11,4 
11,1 
11,4 
10,6 
9,9 
9,4 
8,9 
8,4 
8,2 
8,0 
7,7 
6,9 
6,9 
6,7 

9,75 
4,69 
3,78 
3,49 
3,14 
2,89 
2,64 
2,48 
2,32 
2,58 
2,75 
3,26 
3,21 
3,55 
3,62 

13,3 
7,0 
5,9 
5,7 
5,4 
4,9 
4,5 
4,4 
4,0 
4,3 
4,5 
5,2 
5,2 
5,6 
5,7 

Орта эюстяриъи - 4,09 15,92 170,4 9,24 3,61 5,7 
Регрессийа 

тянлийи - 4,09 +0,12х 
15,92 + 
0,47х 170,4 -10х 

9,24 -
0,43х 3,61 -0,20х 

5,7 – 
025х 

Ялилликля 
коррелйасийа 

- - 0,999 
-0,47 ± 

0,20 
-0,41 ± 

0,21 
-0,25 ± 

0,24 
-0,27± 
0,25 

 
 
мцхтялиф истигамятли дяйишмясиня бахмайараг онун ясас тенденсийасы артма иля сяъиййялянир 
вя 15,92+0,47х (х -тягвим илляринин 2002-ъи илдян башлайараг сыра нюмряси) регрессийа тянлийи иля 
ифадя олунур. Беляликля юлкядя илкин ялиллик сябябляри арасында травмаларын пайы йцксякдир вя илдян 
- иля артымла сяъиййялянир. Травмаларла баьлы илкин ялиллийин сявиййяси, илкин ялиллик сябябляри 
арасында травмаларын хцсуси чякиси иля эцълц коррелйасийа ялагясиндядир (р = 0,999; п<0,001). 
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Гейд едяк ки, травмаларла баьлы илкин ялиллиллийин  чохалмасы юлкядян травматизмин 
динамик азалмасы фонунда мцшащидя  олунур. Бу ики эюстяриъи арасында статистик дцрцст орта 
сявиййяли тярс коррелйасийа ялагяси ашкар едилмишдир (р = -0,47±0,20;  <0,05). 

Травматизм азалмасы фонунда илкин ялиллийин артмасы травмаларын характериндян асылы ола 
биляр. Рясми статистикада истещсалат травмаларынын мониторинги мювъуддур. Мцшащидя 
мцддятиндя диггяти ъялб едян аспектлярдян бири цмуми травматизмин азалмасы фонунда 
истещсалат травматизмин чохалмасыдыр. Алдыьымыз нятиъяляря эюря истещсалат травматизминин ясас 
тенденсийасы 2,29+0,57 х регрессийа тянлийи иля ифадя олуна биляр. Бу тянликля щесабланмыш 
истещсалат травматизминин сявиййяси онун фактики сявиййяси иля дцз эцълц коррелйасийа олунур. 
(р=0,82 ± 0,12; п<0,01). Ещтимал олунур ки, травматизмля баьлы илкин ялиллик рискинин чохалмасы 
истещсалат травматизминин нисбятян чох баш вермяси иля баьлы ола биляр. Истещсалат травмаларынын 
аьыр формаларынын чохалмасыны сцбут едян ъящятлярдян бири юлцм рискинин кяскин артмасыдыр. 
2004-2007 - ъи иллярдя юлцм риски (орта иллик хроноложи эюстяриъи 0,93 щяр 10 000 няфяря) 2000-
2003- ъц иллярдяки мцвафиг эюстяриъидян (0,48 - щяр 10 000 няфяря эюря) 2 дяфя чох олмушдур. 
Беляликля, илкин ялиллийин чохалмасыны сябябляриндян бири истещсалатда аьыр травмаларын рискинин 
йцксялмяси щесаб олуна биляр. 

Алдыьымыз нятиъялярин йекуну олараг ашаьыдакы мцддяалары ясасландырмаг олар: 
1.Азярбайъанда 1994-2008-ъи иллярдя травмаларла баьлы илкин ялиллийин сявиййяси мцхтялиф 
истигамятдя вя фяргли темпля дяйишир, дяйишиклийин ясас тенденсийасы артымла сяъиййялянир вя ону 
4,09 + 0,12 х (бурада х - тягвим илляринин 2002 - ъи илдян башламагла сыра нюмряси ) регрессийа 
тянлийи иля ифадя етмяк олур; 2.Травмаларын илкин ялиллийин сябябляри арасында пайы эениш интервалда 
(6,0-25,1%) дяйишир вя онун ясас тенденсийасы артма иля сяъиййялянир (15,92+0,47х); 
3.Травматизмин орта иллик сявиййяси вя онун ящалинин илкин хястялянмясиндя пайы 1994 - 2008 - 

ъи иллярдя кяскин азалмыш (280 ‱-дян 121‱  - я гядяр вя 13,1-6,7%) вя онларын динамикасы 
мцвафиг олараг 170,4 - 10 х  вя 9,24 -  0,43 х тянликляри иля ифадя олунур; 4.Травматизмля баьлы 
юлцм риски вя травмаларын юлцм сябябляри арасында пайы эениш интервалда дяйишир (мцвафиг 

олараг 9,75-3,62‱-я 13,3-5,7%) вя ясас тенденсийа азалма иля сяъиййялянир  (мцвафиг 

регрессийа тянликляри: 3,61-0,20х‱ вя 5,7-0,25х%); 5.Юлкядя истещсалат травматизминин вя 
онунла баьлы юлцм рискинин чохалмасы мцшащидя олунур; 601994 -2008 -  ъи иллярдя травматизмин 
тибби- сосиал аьырлыьынын ясас хцсусиййяти ялиллийин артмасы вя юлцмцн азалмасы щесаб олуна биляр. 
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SUMMARY 
MEDICAL- SOCIAL WEIGHT CHARACTERS OF TARUMATISM IN AZERBAIJAN 

R.G.Eyvazov 
Valuing the primary disability and death level on extremal causes appared the main purpose during 1994-2008 in 
dynamics. It is established that the primary disability level changes as chaotically in Azerbaijan. It was achived 
for the detection of main disability dynamics tendency via fever squares 4,09±0 and 12X (serial numbers of 
calendar years starts frim 2002) in 1994-2008. Trauma portion changes among the disability causes. Of 
population charactered with the increasing tendaency. It is showed that  increasing risk of primary disability is 
appared in the basis of backround of traumatism connecting with ex ternal causes of death 
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ЭКСТРАМЕЛКОДИСПЕРСНЫЙ БЕСФРЕОНОВЫЙ АЭРОЗОЛЬ 

БЕКЛАМЕТАЗОНА/ФОРМОТЕРОЛА – ЧТО МЫ ОЖИДАЕМ В БУДУЩЕМ В ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ С ОБСТРУКТИВНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЛЕГКИХ 

 
А.С. Садыгов, Дж.Т. Мамедов, Л.И. Аллахвердиева, С.Н.Ахундов  

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку  
 

     Бронхиальная астма (БА) независимо от тяжести - хроническое воспалительное заболевание 
дыхательных путей. Современная терапия БА направлена на устранение воспаления слизистой 
оболочки бронхов, уменьшение гиперреактивности бронхов, восстановление бронхиальной 
проходимости и устранение бронхоспазма. Под влиянием адекватной патогенетической 
терапии у больных БА может быть достигнута устойчивая ремиссия болезни. 
      Ингаляционные глюкокортикостероиды (ИГКС) являются наиболее эффективными 
противовоспалительными средствами для лечения персистирующей БА. Они обладают 
быстрым и выраженным противовоспалительным действием. Показано, что ИГКС эффективно 
уменьшают выраженность симптомов БА, улучшают качество жизни и функцию легких, 
уменьшают бронхиальную гиперреактивность и воспаление в дыхательных путях, 
предупреждают развитие необратимых изменений дыхательных путей (ремодемирование), 
снижают частоту, тяжесть обострений и смертность при БА. Основной эффект ИГКС у 
взрослых достигается при применении сравнителного низких доз. Увеличение доз до высоких 
обеспечивает лишь небольшое увеличение эффективности, но повышает риск развития 
побочных эффектов. Однако существует выраженная индивидуальная вариабельность ответа на 
ИГКС. Эта вариабельность, а также хорошо известное неадекватное соблюдение режима 
терапии ИГКС приводят к тому, что многим пациентам требуется назначение более высоких 
доз препаратов для достижение полного эффекта лечения. Курение уменьшает 
чувствительность к ИГКС, поэтому курящим пациентам могут потребоваться более высокие 
дозы препаратов. 
      Для того, чтобы достигнуть контроль над клиническими проявлениями заболевания, 
следует предпочесть добавление второго препарата для поддерживающей терапии, чем 
увеличение дозы ИГКС. Установлено, что 2 –агонисты длительного действия (сальметерол, 
формотерол) и ИГКС обладают аддитивным действием. В последних пересмотрах Глобальной 
Стратегии лечения и профилактики бронхиальной астмы (Global Initiative For asthma – CINA) 
2006 и 2007г. паказано, что добавление 2 – агонистов длительного действия к низким или 
средним дозам ИГКС более эффективно, чем увеличение дозы стероидов. Тем не менее, 
существует четкая  взаимосвязь между дозой и предотвращением тяжелых обострений БА.  
    Итак, комбинация ИГКС/ДДБА имеет исключительное важное значение для достижения 
контроля за течением БА. В настоящее время в лечении персистирующей БА с успехом 
используются комбинация сальметерол/флутиказона (серетид), формотерол будесонида 
(симбикорт) и относительно недавно созданная комбинация формотерол бекламетазона 
(фостер)).  
    При создании комбинированного препарата БДП и формотерола (фостер, 100/6 мкг в одной 
дозе) использована технология Модулит. В настоящее время Фостер является единственным 
комбинированным ДАИ, содержащим экстрамелкодисперсный аэрозоль БДП и формотерола – 
средний аэродинамический диаметр частиц составляет около 1,4 мкм. Экстрамелкодисперсная 
форма аэрозоля улучшает доставку лекарственного препарата в мелкие дыхательные пути, 
позволяя снизить суммарную дозу ингаляционного глюкокортикостероида (ИГКС). Как было 
показано в клинических исследованиях у больных бронхиальной астмой (БА), Фостер обладает 
сопоставимой эффективностью с другими фиксированными комбинациями ИГКС и  2 – 
агонистов длительного действия будесонидом форметоролом и флутиказоном сальметеролом, 
при этом по эффективности в пересчете 1 мкг ИГКС Фостер демонстрирует лучшие 
показатели. По противовоспалительной активности экстрамелкодисперсный аэрозоль БДП в 
составе Фостера соответсвует в 2,5 раза большим дозам БДП в виде ДАИ – ф или «обычных», 
неэкстрамелкодисперсных ДАИ-ГФА. Высокая противовспалительная активность Фостера у 
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больных БА при исползовании в низких дозах может быть обусловлена его высокой и 
стабильной легочной депозицией, выявленной с помощью сцинтиграфии. 
      Оценить легочную депозицию и возможные системные эффекты Фостера было призвано 
исследование Bousquet et al, в котором  Фостер (БДП/формотерол в виде 
экстрамелкодисперсного бесфреонового ДАИ-ГФА, 100/6 мкг в одной дозе) сравнивали с 
сочетанием раздельных ингаляторовформетерола (ДАИ-ГФА Атимос, 6 мкг/доза) и 
фреонсодержащего БДП (ДАИ-ф Бекотид форте, 250 мкг/доза) В этом открытом перекрестном 
плацебоконтролируемом исследовании приняли участие 12 здоровых добровольцев, которые 
после обучения технике использовании, ДАИ получали ингаляции одной дозы изучаемых 
препаратов с интервалом в 1 нед. между ними. Таким образом, в каждый из сеансов пациент 
ингалировал либо Фостер (400 мкг БДП и 24 мкг формотерола – 4 ингаляции по 100/6 мкг), 
либо фреонсодержащий БДП 1000 мкг+формотерол 24 мкг (по 4 ингаляции из каждого 
ингалятора), либо плацебо. 
      Содержание БДП, его активного метаболита беклометазона 17-монопропионата (17-БМП) и 
формотерола определяли в образцах крови, которые забирали исходно и затем на протяжении 
24 ч. после ингаляции (суммарно 12 раз). Также оценивали  содержание кортизола в плазме, 
пиковую скорость выдоха, показатели сердечно-сосудистой безопасности и перенесимость 
препаратов. Кроме того, с помощью каскадного импактора изучался средний 
аэродинамический диаметр частиц БДП и респирабельная доза (доля, частиц диаметром  4,7 
мкм). 
        Аэродинамические исследование подтвердило, что респирательные дозы БДП, 
доставляемые при ингаляции Фостера (номинальная доза 250 мкг), сопоставимы -36,1 и 45,1 
мкг. При этом средний аэродинамический диаметр частиц БДП составил 1,3 и 4,3 мкм 
соответственно. 
      Фармокинетический анализ показал, что БДП определяется в плазме лишь впервые 45 мин. 
после ингаляции. Максимальная концентрация (Gмах) БДП в плазме и площадь под 
фармакокинетической кривой (ПФК) были в 1,5 раза выше после ингаляции Фостера, чем после 
использования фреонсодержащего БДП, хотя эти различия из-за большой вариабельности 
индивидуальных результатов не достигли уровня статистически достоверных. Данные различия 
свидетельствуют о более высокой легочной допозиции экстрамелкодисперсного БДП в составе 
Фостера, так как проглоченная часть дозы БДП полностью подвергается метаболизму печени и 
не поступает в системный кровоток.  
     Фармакокинетика формотерола не различалась при использовании комбинированного или 
раздельных ингаляторов. В соответствии с этим находятся одинаковые фармакодинамические 
характеристики: Фостер и сочетание раздельных ингаляторов приводили к одинаковому  
достоверному приросту пиковой скорости выдоха по сравнению с плацебо. 
      Системные эффекты БДП характеризовала динамика уровня кортизола в сыворотке. После 
ингаляции обоих активных препаратов регистрировалась супрессия секреции эндогенного 
кортизола по сравнению с плацебо, однако, при этом нежелательный эффект был выражен 
меньше после ингаляции Фостера: как минимальная концентрация кортизола, так и ПФК в 
течение 24 ч. оставались достоверно более высокими, чем после использования 
фреонсодержащего БДП (таблица). Оба активных терапевтических режима хорошо 
переносились, серьезных нежелательных явлений не наблюдалось, как потключений 
лабораторных тестов (в том числе содержания калия в плазме). Влияние формотерола на 
сердечно-сосудистую систему ограничивалось незначительным снижением диастолического 
артериального давления (на 2,7 мм.рт.ст. после ингаляции фостера и на 1,3 мм.рт.ст. после 
ингаляции атимоса) и также незначительным увеличением частоты сердечных сокращений (на 
2,2 и 3,6  в мин).   

Таблица 
Динамика уровня кортизола в сыворотке после ингаляции исследуемых препаратов 

(р0,001) 
Кортизол сыворотке Фостер Раздельные ингаляторы Плацебо 

Минимальная концентрация, нг/мл 25,015,4 17,210,2 38,815,3 
ПФК в течение 24 ч., мг ч/мл 2,260,59 1,900,39 2,680,36 
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       Систолическое атрериальное давление и показатели ЭКГ, в том числе длительность 
интервала QT, не различались между всеми терапевтическими режимами. 
      Таким образом, авторам сравнительного исследования удалось подтвердить, что 
комбинированный препарат БДП и формотерола (фостер) образует экстрамелкодисперсный 
аэрозоль со средним размером частиц 1,3-1,4 мкм. Этот факт, а также использование 
технологии Модулит улучшают легочную депозицию ДБП по сравнению с френосодержащим 
ДАИ, о чем свидетельствуют выявленные различия фармакокинетики БДП и 17-БМП. 
Снижение системной экспозиции 17-БМП при применении фостера обеспечивает меньшее 
подавление секреции эндогенного кортизола по сравнению с обычным БДП, таким образом 
уменьшая риск нежелательных системных эффектов ИГКС. 
     Хотя у данного исследования есть потенциальные ограничения, обусловленные его 
проведением на здоровых добровольцах, в исследовании 10 с помощью сцинтиграфии 
показано, что легочная депозиция и фармакокинетика фостера не отличаются у здоровых 
людей и пациентов с БА и хронической обструктивной болезнью легких. Это в определенной 
степени позволяет экстраполиривать полученные данные и на пациентов с обструктивными 
заболеваниями легких.  
        Bousquet et al подтвердили, что экстрамелкодисперсный БДП в составе фостера 
эквивалентен в 2,5 раза большим дозам БДП в виде ДАИ-Ф и при этом обладает улучшенным 
профилем безопасности, а эффективность формотерола в составе Фостера не отличается от 
использования формотерола в отдельном ДАИ-ГФА. Таким образом, фармакокинетические 
особенности Фостера приводят к тому, что при неадекватном контроле БА монотерапией ИГКС 
и при  показаниях к комбинированной терапии (ИГКС и 2-агонистами длительного действия) 
«ступенью вверх» при переходе от неэкстрамелкодисперсного БДП к  экстрамелкодисперсной 
комбинации БДП/формотерола будет снижение дозы БДП в 2,5 раза, а для больных, уже 
лечившихся мелкодисперсным БДП, его доза останется прежней. 
     Полученные данные позволяют заключить, что  экстрамелкодисперсная форма аэрозоля 
беклометазона/формотерола способствует доставке лекарственного препарата в мелкие 
дыхательные пути и таким образом, более глубокое проникновение частиц аэрозоля 
обусловливает его высокую и стабильную легочную депозицию, что в свою очередь приводит к 
более выраженному противовоспалительному эффекту препарата и улучшению клинического 
течения и функциональных показателей больных БА и хронической обструктивной болезнью 
легких. 
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SUMMARY 

EXTRA LITTLE DISPERSE NON- FROEN AEROSOL BECLAMETASONE/FORMOTEROL- WHAT DO 
WE WAIT IN TREATMENT OF OBSTRUCTIVE DISEASES OF LUNG IN FUTURE 

A.S.Sadigov, J.T.Mamedov, L.I.Allahverdiyev, S.N.Akhundov 
 

Bronchial asthma is chronic disease of breath system. The modern therapy  is directing to taking away 
the inflammatory process.  The getting data allow to conclusion that non- froen aerosol 
beclametasone/formoterol help to treat this disease more effectually.  
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ГЫСА МЯЛУМАТЛАР- КОРОТКИЕ СВЕДЕНИЯ 
 

АЗЕРБАЙДЖАНСКАЯ ГОСУДАРСТВЕННАЯ РЕСПУБЛИКАНСКАЯ НАУЧНАЯ 
МЕДИЦИНСКАЯ БИБЛИОТЕКА – ВЧЕРА, СЕГОДНЯ, ЗАВТРА 

 
Н.И. Степанова, Э.П.Ахмедова 

Азербайджанская Государственная Республиканская научная медицинская библиотека, г.Баку 
 

Азербайджанская Государственная Республиканская научная медицинская библиотека 
министерства здравоохранения Азербайджанская образована в марте 1940 на основании 
приказа Наркомздрава Союза ССР от 25 мая 1939 года за № 351 и Поставления Совнаркома 
Аз.ССР от 29 ноября 1939 г. за № 5 386 на базе медицинской библиотеки Бакздравотдела в 
Доме Санкультуры. 

На протяжении  всей своей деятельности, а это 70 лет, библиотека основной своей 
задачей считает оказание помощи медицинским работникам в повышении их 
профессиональных знаний, удовлетворении потребностей медицинских работников в 
информации, ее доступности, полной и оперативной. АзГРНМБ обслуживает учреждения, 
организации и специалистов здравоохранения, студентов медицинских учреждений и 
медицинских факультетов в ВУЗах страны, занимающихся научной работой, специалистов 
смежных отраслей, нуждающихся по роду своей деятельности в медицинской литературе. 

Книжно-журнальный фонд, который приближается к 500 000 печатным единицам 
содержит документы по вопросам медицинской науки и практики, организации 
здравоохранения, социальной гигиены и др. В настоящий момент АзГРНМБ располагает 
уникальной коллекцией научных изданий по медицине и здравоохранению, хранилищем 
практического опыта в области медицины. В фондах библиотеки имеется отечественная и 
зарубежная медицинская литература (в т.ч. научные труды, переводы, диссертации, 
авторефераты диссертаций и т.д.). Представлены издания медицинских учебных заведений, 
медицинских обществ, коллекция медицинских журналов (с начала XX века), труды классиков 
медицины (вторая половина XIX). В библиотеке сохранились издания XIX – начала XX века, 
труды Гиппократа, Галена, Авиценны и др. Личные библиотеки известных в стране медиков 
влились в фонды             Аз ГРНМБ.  

С 2005 года библиотека перешла в новое здание и произошли существенные 
организационные изменения, расширены площади для размещения фондов, значительно 
улучшилось техническое оснащение, созданы комфортные условия для работы сотрудников и 
читателей.  

 
Рис. 1. Вход в библиотеку 

 
В связи с этим руководством библиотеки было принято решение о создании фонда редких 

и ценных книг. Этот фонд был выделен в самостоятельный из фонда депозитарного хранения. 
Проведена большая работа по выявлению и организации этого фонда. Для удобства 
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обслуживания составлена картотека данного фонда. Состав редкого по содержанию включает: 
земскую литературу, медицинскую литературу XIX – начала XX вв., справочную литературу 
прошлых лет. В фонде имеются книги с дарственными надписями выдающихся медиков, 
редчайшие, уникальные книги.  

Библиотека периодически проводит массовые мероприятия -  это Дни специалиста,  

 
        Рис.2.Семинар для сети медицинских библиотек 

 
дни информации, тематические выставки, выставки по актуальным вопросам, выставки к 

знаменательным датам медицины и здравоохранения, постоянно действующая выставка новых 
поступлений.  

 
Рис.3.Выставка новых поступлений 
 
Надо сказать, что эти мероприятия пользуются большой популярностью у читателей.  
Наравне с традиционными формами обслуживания обслуживание пользователей 

библиотеки осуществляется также и на уровне современных информационных технологий. 
Функционирует компьютерный зал, предоставляющий доступ к многочисленных базам данных 
через Интернет. Зал вмещает в себя современные скоростные компьютеры, осуществляет 
сканирование и перевод документов в электронный вариант, работу с электронными 
носителями – CD, DVD-дисками. Помощь читателям оказываем оператор.  

 
Рис. 4.В компьютерном зале 
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В ноябре 2009 года АзГРНМБ презентовала свой сайт: www.azdretk.az  
На сайте представлены: история развития библиотеки, информация о внутренней 

структуре данного учреждения, фотоматериалы, отражающие события различных научных 
мероприятий, проводимых на базе АзГРНМБ, постоянно обновляющиеся списки о новых 
поступлениях книг и журнальных изданиях.  

Азербайджанская Государственная Республиканская научная медицинская библиотека, 
являющаяся головной отраслевой организацией, предназначенной для обслуживания научных и 
практических работников здравоохранения, выполняет ряд важных функций: является 
государственным органом научно-технической информации по медицине и здравоохранению;  
является научно-методическим центром для сети медицинских библиотек Азербайджана; 
является получателем бесплатного экземпляра медицинских и выпускающихся в республике 
изданий; является общим азербайджанским депозитарием медицинской литературы; является 
культурно-просветительским учреждением, имеющим особую общественную значимость и т.д.  

АзГРНМБ осуществляет научно-исследовательскую деятельность, оказывает 
практическую помощь районным библиотекам и организует систему повышения квалификации 
работников медицинских библиотек. 

В течение 70-ти лет наша библиотека гостеприимно открывает двери читателям, помогает 
им на пути к знаниям, заботится о сохранении своих научных и просветительских традиций. 
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