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Становление  кишечного микробиоценоза и развитие местной иммунной системы - 

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

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

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

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

Z.M  Kulieva 
 

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

Дахил олуб: 24.10.2008 
 

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

 
Ф.К. Ялийева,  Р.И.Щцсейнова  

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Ъядвял 1 
Йаша уйьун олараг эцндялик йод тялябаты 

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

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

 
Йод дефиситинин оптимал гайдада юдянилмяси тироид щормонларын нормал синтези цчцн 

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

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

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

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

 
Ъядвял 2 

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Г.А.  Абиев  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Дахил олуб: 15.12.2008 
 

ВОЗМОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ РАННИХ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ ВЫПОЛНЕНИЯ СПЛЕНЭКТОМИИ 

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

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Публикации по использованию мирового опыта организации оказания первой 
медицинской и специализированной помощи больным с инсультом появились  с 2005 года [37]. 
Согласно отчету ВОЗ «Система здравоохранения: время перемен» (ВОЗ -2005),  в  
Азербайджане (2002 ) основными причинами преждевременной смерти (в возрасте до 65 лет) 
являются,  в порядке убывания, сердечно-сосудистые заболевания (ишемическая болезнь 
сердца, инсульт и другие; 105 на 100 000 населения). Эти результаты определяют 
необходимость тщательной  научной  разработки инфраструктуры инсульта в Азербайджане. 
Первые систематизированные исследования выявили неравномерность распространения 
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церебро-васкулярных заболеваний, что связано как с разнообразием климато-географических 
характеристик, так и с социально-этническими особенностями по регионам республики. 
   В рамках  программы национального  мониторинга  здоровья населения, 
разрабатываемой министерством здравоохранения республики, ИММА подготовила и 
проводит регистр инсульта в соответствии со стандартом Европейского института Инсульта. 
Это позволит создать медицинскую и социальную структуру оказания помощи, основанную на  
европейском опыте:  качественная специализированная помощь как в остром периоде, так и в 
период реконвалесценции, а также первичная и вторичная профилактика инсульта во всех 
регионах. 
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Гараъийярин йцксяк реэенерасийа габилиййяти щагда илкин мялуматлара щяля гядим 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Дахил олуб: 10.11.2008 

 
ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ 

СОСТОЯНИЯХ 
 

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

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

Интенсивность перекисного окисления непосредственно связана с процессами 
обновления состава фосфолипидов биологических мембран, изменения относительного 
содержания липидов и белков и как следствие с изменением структуры биологических мембран 
и их функционирования. В норме процессы образования и расходования продуктов 
перекисного окисления хорошо сбалансированы, что определяет их относительно низкое 
содержание в клетках. 
 Факторы, нарушающие структуру липидов в биологической мембране, ускоряют, а 
факторы, поддерживающие структурированность липидов (например холестерин),  тормозят 
перекисное окисление. Регуляторами системы перекисного окисления являются ферменты, 
участвующие в образовании (напр., некоторые оксидазы) или гибели (супероксиддисмутаза) 
активных форм кислорода и свободных радикалов, а также в разложении перекисей без 
образования свободных радикалов (каталаза, пероксидазы). Активность этих ферментов 
зависит от структурированности липидного бислоя биологической мембраны. На всех стадиях 
перекисного окисления существующие обмен фосфолипидов биологических мембран  и 
влияющие на скорость окисления путем изменения липидного состава мембран. Важное 
значение в регуляции перекисного окисления имеют многочисленные низкомолекулярные 
соединения, выполняющие функции инициаторов, катализаторов, ингибиторов, синергистов 
этого процесса. Одним из важнейших стабилизаторов  биологических мембран  является 
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природный антиоксидант (ингибитор  перекисного окисления) витамин Е [7]. 
 Другими природными антиоксидантами являются гормоны тироксин и кортикостероиды, 
витамин К, глютатион. 
 При развитии патологического процесса баланс образования и расходования перекисей и 
других продуктов перекисного окисления может нарушаться. Метаболиты перекисного 
окисления накапливаются в тканях и биологических жидкостях, что приводит к серьезным 
нарушениям  в биологических мембранах. Активация перекисного окисления приводит к 
изменению структуры липопротеинов сыворотки крови, нарушает разнообразные процессы 
клеточного метаболизма практически на всех уровнях. 
 Токсичными для организма являются не только образующиеся в результате перекисного 
окисления перекиси, но и продукты более глубокого окисления липидов альдегиды, кетоны, 
кислоты. Карбонильные продукты перекисного окисления ингибируют ряд ферментов, 
подавляют синтез ДНК, модифицируют агрегацию  тромбоцитов. Возникающие в процессе 
окисления реактивные свободные радикалы вызывают повреждение структуры нуклеиновых 
кислот, прежде всего ДНК. 
 Активация перекисного окисления является общим ключевым фактором, опосредующим 
повреждение мембранных структур органов и тканей при многих заболеваниях. Активация 
перекисного окисления и ее  роль отмечены  при многих заболеваниях печени, артритах, 
атеросклерозе, ряде инфекций, вызываемых паразитами (напр., малярии), заболеваниях легких, 
злокачественных опухолях, травмах, ожогах и др. [2,7]. 
 В связи важной ролью перекисного окисления в патогенезе различных заболеваний 
определение продуктов этого процесса (главным образом коньюгированных диенов, 
малонового диальдегида) имеет огромное диагностическое и прогностическое значение. 
 Как известно, при инсулиновой недостаточности свободные радикалы перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) увеличиваются и у больных сахарным диабетом (СД) происходит 
повышение токсических веществ крови (ТВ) [8]. При таких условиях длительная 
гипергликемия способствует недостаточности витамина Е. Антиокислители, входящие в состав 
жирных тканей перехватывают и нейтрализуют радикалы, возникающие при окислении жиров. 
Происходит стабилизация процесса окисления. Этот механизм используется в организме для 
управления скоростью клеточных делений. Таким образом, у больных инсулинозависимым 
сахарным диабетом (ИЗСД) при гипергликемии свободные радикалы задерживают деление 
клеток. Однако, чем выше в ткани количество антиокислителей, тем быстрее совершаются в 
ней митозы [9,10]. 
 Многочисленные литературные данные свидетельствуют о том, что процессы 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидантная система (АОС) играют также 
важную роль у больных желчно-каменной болезнью. Эта патология является результатом 
оксидантного стресса при снижении функции защитной антиоксидантной системы [3,4,6]. 
 У больных  желчно-каменной болезнью отмечается достоверное увеличение содержания 
дисульфидов в эритроцитах  крови при некотором снижении и тиолов. Это приводит к 
значительному уменьшению отношений тиоловых соединений к дисульфидным. При 
исследованиях основных липидных фракций в эритроцитах больных желчно-каменной 
болезнью выявлено уменьшение содержания фосфолипидов и триглицеридов, а также 
снижение отношения фосфолипиды / холестерин [1]. Это свидетельствует о том, что в условиях 
активации ПОЛ происходит ускоренное использование жирных кислот и развитие 
атеросклероза. 
 Известно, что при поражениях пародонта и слизистой полости рта происходит нарушение 
белкового, углеводного, липидного и следовательно, энергетического обмена в тканях.  
  Установлены метаболические нарушения функционирования ЦТК, выражающиеся в 
значительном снижении активности ферментов, несбалансированном соотношении субстратов 
окисления, что приводило к развитию ацидоза и тканевой гипоксии в организме. Наибольшие  
изменения наблюдаются в начальной стадии заболеваний. При   развивающейся стадии  ткани  
значительно обедневают  субстратом,  что еще более усугубляет гипоксическое состояние. Во 
всех тканях усиливается работа компенсаторных механизмов т.о., происходит значительное 
снижение активности узловых ферментов ЦТК, НАДФ- зависимых изоцитрат и 
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малатдегидрогеназ, уменьшение содержания АТФ, снижается уровень НАД-зависимых 
изоцитратдегидрогеназ (ИЦДГ) в обратной реакции, в результате чего лимитируется скорость 
обратимых реакций гликолиза и липогенеза. Снижается уровень НАД-МДГ в прямой и 
обратной реакции. В остром течении поражений наблюдается большое накопление 
оксалацетата и пирувата в десне, что очень неблагоприятно для ткани. Регуляция 
метаболических процессов в клетке осуществляется соотношением окисленных и 
восстановленных субстратов окисления. При хроническом пародонтите преобладают 
восстановленные субстраты (малат, изоцитрат) над окисленным (оксалоацетат, кетаглутаратом, 
пируватом), которые способствуют  активации ферментных систем глюконеогенеза. Острое 
течение заболевания характеризуется обратной картиной [6]. В то время как в слизистой в 
результате нарушения липидного обмена, пероксидации липидов происходит перестройка 
мембран митохондрий. Наблюдается изменение интенсивности анаэробного гликолиза, 
снижение активности гесокиназы-ключевого фермента этой энергетической системы. 
 Наблюдается интенсификация Г-6-ФДГ (который лимитирует пентозофосфатный путь 
обмена углеводов), расцениваемая как явление компенсаторного порядка в условиях имеющего 
место энергетического голодания. Кроме того, увеличение активности  Г-6-ФДГ, 
поставляющей НАДФН для восстановления окисленного глютатиона, расценивается и как 
защитная реакция, необходимая для инактивации гидроперекисей ненасыщенных жирных 
кислот. Поражение слизистой оболочки характеризуется  накоплением ПОЛ при значительном 
уменьшении активности глутатион – редуктазы, в крови – увеличивается активность гидролаз, 
имеющих лизосомальное  происхождение. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
     Хаpактеpизуя совpеменную эпидемиологическую ситуацию в миpе в отношение 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

М.Mamedov, A.Dadasheva, I.Akhundova 
 

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

 
ГОРМОНАЛЬНО-АКТИВНЫЕ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ КОРКОВОГО 

СЛОЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ (КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ) 
 

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

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

Таблица 1 
Клинические формы гормонально-активных злокачественных опухолей коркового слоя 

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

    пол Сторона 
поражения 

         Возраст в годах  
Клинические 
формы абс % же

н 
му
ж 

Ле 
вая 

Пр-
авая 

10-19 20-
29 

30-
39 

40-
49 

50-
59 

1.Кортикостеро
ма 

16 40 12 4 10 6 - 3 7 5 1 

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

7 17,
5 

6 1 5 2 1 1 2 1 2 

4.Кортикоэстеро
ма 
    

5 12,
5 

- 5 5 - - 1 2 1 1 

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

40 
 

100 28 
70 

12 
30 

26 
65 

14 
35 

2 
5 

7 
17,5 

16 
40 

11 
27,5 

4 
10 

 
 В структуре заболевания наибольшую группу составили кортикостеромы – 16 (40%) 
больных. Андростеромы нами наблюдались у 8 (20%) пациентов. Кортикоандростеромы 
встречались у 7 (17,5%) наблюдений. У 5 (12,5%) больных имелись кортикоэстеромы. 
Альдостеромы выявлены у 4 (10%) заболевших. 
 Женщин было 28 (70%), а мужчин 12 (30%) больных. Гормонально-активные 
злокачественные опухоли встречались в возрасте от 16 до 60 лет. Диаметры наблюдаемых 
опухолей колебались от 3 до 23 см. При этом опухоли диаметром до 10 см наблюдались у 18, 
до 15 см – у 9, до 20 см – у 4 и больше 20 см у 3 больных. 
 Злокачественные гормонально-активные опухоли коркового слоя надпочечников чаще 
встречались в левом надпочечнике – у 26 (65%) пациентов. 
 При морфологическом исследовании гистологических препаратов у всех больных 
выявлен рак коры надпочечников. 
 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЯ. Все больные кортикостеромой до 
поступления в клинику длительное время (от 3 до 18 месяцев) обследовались и лечились у 
терапевтов и эндокринологов. Как показали наши исследования, наиболее часто ранним 
проявлением заболевания было изменение во внешнем виде больных, которое наблюдались у 9 
(55,8%) больных. К числу ранних симптомов относится стойкое повышение артериального 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 34 

давления, которое наблюдалось у 4 (24,8%) больных. У 18,6% больных ранним признаком 
злокачественной кортикостеромы оказались изменения половой функции. 
 Клиническая картина этой болезни в период разгара заболевания отличается 
многосторонностью. Особенно характерным является своеобразное отложение рыхлого жира 
на туловище и лице при остающихся худыми конечностях. Изменение цвета кожи с полосами 
растяжения (стрии) и повышение артериального давления  являются наиболее специфичными 
для этого периода болезни. 
 С правильным диагнозом злокачественной андростеромой  направлены в клинику 3 
(37,%%) из 8 больных. Другие больные направлены с другими диагнозами (опухоль печени -2, 
забрюшинная опухоль -2 и опухоль яичников – одна больная). У 3 (37,5%) из 8 больных 
правильный диагноз был установлен в срок до 6 месяцев, а у 5 (62,5%)  пациентов до 12 
месяцев от начала заболевания. 
 Злокачественная андростерома клинически проявляется вирильным синдромом. 
Нарушение менструального цикла и гирсутизм были первыми симптомами заболевания у 6 
(75%) из 8 больных. Рост волос на лице наблюдался у 4 (50%) усиленное оволосение туловища 
и конечностей отмечались у 2 (25%) больных. 
 С злокачественной кортикоандростеромой, когда имеются обменные нарушения и 
симптомы вирилизации, больные впервые обратились к врачу через 2-3 месяца от 
возникновения первых признаков заболевания. Среди ранних симптомов заболевания наиболее 
частыми признаками были: изменение внешности, прибавка в весе у 6 (85,7%), нарушения 
менструального цикла у 5 (71,4%), гирсутизм у 4 (57,1%) и повышение артериального давления 
у 4 (57,1%) больных. Рост бороды и усов наблюдались у 4 (66,6%) из 6 женщин. 
 Все больные злокачественной альдостеромой длительно лечились по поводу 
гипертонической болезни или хронического пиелонефрита. 
 Клинически у всех больных наблюдалась артериальная гипертензия, которая колебалась 
от 140/90 до 200/110 мм рт.ст. и практически не снижалась под действием гипотензивных 
препаратов. Мышечная  слабость наблюдалась у 2 (50%) больных. Все больные жаловались на 
быструю утомляемость и снижение работоспособности. 
 Анализируя характер начала заболевания, злокачественной кортикоэстеромы, 
феминизирующей опухоли мы выделили два варианта ранних проявлений. Один из них 
наблюдался у 3 (60%) из 5 больных, характеризовался увеличением грудных желез – 
гинекомастией. Она во всех случаях была двусторонней, с быстрым прогрессированием и 
стабилизацией по достижению определенных размеров. 
 При втором варианте – у 2 (40%) из 5 больных – в начале заболевания наблюдалось 
снижение потенции и либидо. 

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

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

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

коркового слоя надпочечников при поступлении в клинику выявлены отдаленные метастазы. 
При анализе метастазирования опухолей в отдаленные органы было выявлено наиболее частое 
поражение легких, печени, костей и другого надпочечника. У половины больных имелось 
сочетанное метастатическое поражение органов. 
 Современная диагностика различных опухолей надпочечников включает в себя два этапа: 
первый – изучение гормонального статуса больного, вторым этапом – является топическая 
диагностика опухолей. 
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 В таблице № 2 представлены данные по определению суммарных 17-КС в суточной моче 
больных с различными гормонально-активными злокачественными опухолями коркового слоя 
надпочечников. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Дахил олуб: 15.09.2008 
 

ТАКТИКА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ МНОГОУЗЛОВОГО ЭУТИРЕОИДНОГО ЗОБА 
 

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

 
За последние годы структура заболеваний щитовидной железы(ЩЖ) претерпела 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 1 

Априорные вероятности рецидива и гипотиреоза 
Число наблюдений Вероятности Отдаленные результаты 

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

      Примечание:  P(Ak) вычисляется по следующей формуле: 
 

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

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

N
AAP k

k )( , 

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

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

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

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

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

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

F.K.Saidova 
 

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

Дахил олуб: 15.12.2008 
 

CONDİTİON  OF  PULMONARY  CIRCULATION IN PATİENTS  WİTH  THE  
NEPHROLITHIASIS 

 
A.A.Guseynova  

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

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

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

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

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

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

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

RESULTS OF RESEACH AND DISCUSSION. During analysis of pulmonary  circulation we 
issued from parameter of lungs perfuzion gradient (PG),  which reflects  the pressure of pulmonary 
artery. Normally the PG is 0.8. İf index of PG is > 0.8, computer shows the information about 
pulmonary hypertension (PH). During scintigraphy of lungs in preoperativ period PH was revealed in 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 42 

32 patients (26.2 %), but the latent signs of PH disturbances were detected in others 90 patients (73.8 
%). At patients nephrolithiasis with CP the  PH is observed in 33 cases (38.3 %); without CP –only in 
12 (33.3 %) patients the hypertension of lesser circulation was detected. The datum about condition of 
pulmonary hemodynamics in patients with nephrolithiasis and CP and control group were presented on 
the table. As the table indicates, the  circulation in left and right lung is decreased in patients with 
nephrolithiasis and CP both in comparison with healthy persons (p1 < 0.05) and inpatients with 
nephrolithiasis without CP (p2 < 0.05). At the  same time, the signs of hypertension of lesser 
circulation were detected in patients nephrolithiasis with CP.  

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

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

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

İndices of pulmonary 
hemodynamics 

nephrolithiasis + CP 
n = 86; M  m 

nephrolithiasis 
n = 36; M  m 

Control group 
N=20; M  m 

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

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

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

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

CONCLUSION. 1. The signs of pulmonary hypertension in patients with nephrolithiasis and 
CP in comparison in patients with nephrolithiasis without CP and control group of healthy persons 
have been detected; 2. The changes of pulmonary  circulation at patients with nephrolithiasis and CP 
with concomitant arterial hypertension were expressed in higher degree. 
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РЕЗЮМЕ 
СОСТОЯНИЕ ЛЕГОЧНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ   ПОЧЕЧНО-КАМЕННОЙ 
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БОЛЕЗНЬЮ 
А.А.Гусейнова  

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

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

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

ХЦЛАСЯ 
АЬ ЖИЙЯРЛЯРИН ГАН ДЮВРАНЫНЫН БЮЙРЯКДАШЫ ОЛАН ХЯСТЯЛЯРДЯ ВЯЗИЙЙЯТИ  

А.А.Щцсейнова  
 

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

Дахил олуб: 10.09.2008 
 

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

ВЯ ПРОФИЛАКТИКАСЫ 
 

В.М. Щясянов  
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

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

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

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

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

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

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

мцдафия функсийаларыны эцъляндирян васитяляр иля комплексдя истифадя 
Müalicənin 
xarakteri 

Müalicə 
dərmanı Təyin üsulu Doza Təyin sxemi 

Müalи 
Kursu 

Antibakterial “Metrogil 
Denta” 

 
Azitromitsin 

Yerli, jelatin 
plyonkalar 

üzərində 
Peroral 

Hazır gel 
 
 

0,5 qr, sonra 
0,25 qr 

Gündə 2 dəfə 
 
 

I gün 0,5 qr, 
sonrakı  0,25 

qr 

5, 7 və ya 
10 gün 

 
6 gün 

Antimikotik 
 

Flukanazol 
 

Yerli, jelatin 
plyonkalar 

üzərində 

Hazır gel 
 

Gündə 2 dəfə 
 

5 və ya 
7 gün 

İmmun 
korreksiyası 

Likopid 
 

Peroral 
 

1 mq-lыq həblər Gündə 1 dəfə 
 

10 gün 
 

Aэыz boşluьu 
mikroflorasının 

normallaşdırılmas 

“Biotaks” 
 

Ağız  
boşluğunun 

aerozol 
tozlanması 

Qarışıq tərkibli 
pro və eubiotik 
kombinasiyası 

Yeməkdən 
sonra gündə 3 

dəfə 2 tozlaнма 

10 gün 
 

Kapilyar qan 
dövranının 

korreksiyası 

Manual 
massaj 

Patoloji 
sahələrin əllə 

massajı 

Orta aьırlıqlı 
sıxmaqla 

Gündə 2 dəfə 
1,5-2 dəq. 

müddətində 

5 və ya 
7 gün 

Orqanizmin qeyri 
-spesifik müdafiə 
funksiyalarının 

korreksiyası 

C  
vitamininə 
üstünlük 

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

mq 

Gündə 1 dəfə 
 

30 gün 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Ъядвял 2 

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

İzahat işinin müəyyən mərhələlərində 
profilaktik tədbirlərin mənimsənilmə 

səviyyəsi  

Risk faktorlarının azaldılmasının  
profilaktik tədbirləri  

İlkin %  2-3 ay 
sonra%  

6-8 ay 
sonra % 

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

10,1 ± 1,3 43,8 ± 2,1 68,1 ± 1,9 

Дишлярин тямизлянмясинин профилактик ящямиййятини 
баша дцшмяк 

15,5 ± 1,5 48,5 ± 2,1  72,8 ± 1,6  

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

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

Нювбя заманы аьыз бошлуьунун эиэийенасы 
васитяляри иля тяъщиз олунма 

8,7 ± 1,2  42,9 ± 2,1  74,7 ± 1,8  

Нювбя отагларында нормал эиэийенык шяраитин 
олмасы 

11,3 ± 1,3  40,7 ± 2,0  55,1 ± 2,1  

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

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

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

Аьыз бошлуьунун сойуг вя кцляйин тясириндян 
горунулмасы 

13,6 ± 1,4  32,3 ± 2,0  60,6 ± 2,0  

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

6,3 ± 1,0  25,5 ± 1,8  42,2 ± 2,1  

Диш фырчасы иля аьыз бошлуьунун зядялянмясинин 
гаршысынын алынмасы 

29,5 ± 1,9  41,4 ± 2,1  64,7 ± 2,0  

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

 
Стоматоложи хястяликлярин азалдылмасы ики груп комплекс тядбирлярин щяйата кечирилмяси иля 

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

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

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

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

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

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

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

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

БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
 

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

 
В этиопатогенезе ХПН насчитывается значительное количество факторов, прямо или 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 1 

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

показатели 
Контроль-
ная группа до лечения после 

лечения  
до лечения после лечения  

МДА, 
мкмол/мл 

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

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

 
Данные  изменения имели место на фоне основных биохимических показателей – 

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

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

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

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

 
 
 

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

Консервативная  группа Терминальная группа  Исследуемые 
показатели 

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

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

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

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

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

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

 
 
 
 

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

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

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

В последние годы появились данные о том, что у больных ХПН, как правило, 
отмечается гиперактивация В-системы иммунитета, которая выражается в увеличении в крови 
числа В-лимфоцитов, нарастании числа плазматических клеток и уровня секретируемых 
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антител (Ig M, G, E), повышении количества циркулирующих иммунных  комплексов (ЦИК). 
Некоторые авторы отмечают корреляционную связь между содержанием в крови ЦИК, сис-
темой комплемента и тяжестью течения заболевания. Полученные нами данные полностью 
соответствуют литературным,  так как имеется положительная корреляционная связь между 
интенсивностью ПОЛ и количеством ЦИК (r= +0,56) (табл.3). 

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

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

контрольной группой 
Консервативная  группа 

n = 53 
Терминальная группа  

n = 44 
Исследуемые 

показатели 
Контроль-
ная группа 

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

Фагоцитарная 
активность, % 

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

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

% 

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

Низкоавидные 
антитела, % 

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

76 ±  1,7** 

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

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

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

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

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

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

ЛИТЕРАТУРА 
1. Азизова Г.И., Кулиева Ф.Э., Эфендиев А.М. Биохимические и иммунологические исследования 

крови больных хронической почечной недостаточностью // Биомедицина, №2, 2007, с. 19-22. 
2. Владимиров Ю.А., Арчаков А.И. Перекисное окисление  липидов в биологических мембранах.- 

М.: Наука, 1972, с.72. 
3. Куликова А.И., Тугушева Ф.А., Зубина И.М. Показатели перекисного окисления липидов и 

факторы системы антиоксидантной защиты кров больных с хроническим  гломерулонефритом // Нефро-
логия, 2001, № 3, с. 134.   

4. Гаврилов В.Б., Гаврилова А.Р., Хмара И.Ф. Измерение диеновых конжюгатов  в плазме  крови по 
УФ-поглощению гептановых и изопропанольных экстрактов // Лаб.дело., 1988, № 2, с. 60-64. 

5. Коробейников Э.Н., Модификация определения продуктов перекисного окисления липидов в 
реакции с тиобарбитуровой кислотой // Лаб.дело., 1986, № 12, с. 725-728.  

6. Рудиченко Е.В., Антонюк М.В., Гвозденко Т.А. Нарушения обмена липидов и системы 
пероксидации  у больных хроническим пиелонефритом // Клиническая медицина, 2006, № 5, с. 54-58 

7. Маянский  Д.Н. Комплексная оценка функции фагоцитов при воспалительных заболеваниях: 
Методические рекомендации. – Новосибирск, 1985, 50 с. 

8. Способ и набор для экспресс-диагностики доклинических и клинически выраженных форм 
иммунологической недостаточности по Гевондян: Патент на изобретение № 2196333 РФ/ В.С.Гевондян, 
Н.М.Гевондян, М.В.Гевондян. - № 2000105362; Заявл. 6.03.2000; Опубл. 10.01.03., Бюл. № 1. 

9. Manchini G., Nach D.R., Heremans J.F. Further studies on singe radial immunodiffusion. // 
Immunochem,  1970,  v. 7, p. 261-264. 

SUMMARY 
METABOLIC SUPRESSION OF IMMUN  DATES  AT CHRONIC RENAL INSUFFICIENCY 

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

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

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

Дахил олуб: 28.09.2008 
 

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА СРЕДИ ЖЕНЩИН 
Г.БАКУ 

 
Л.А.Сулейманова 

Республиканский кожно-венерический диспансер, Г. Баку 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 1 

Частота и характер субжективной симптоматики среди пациенток с разными формами 
ГГ 

2-я группа: ПГГ 
(n=163) 

3-я группа: РГГ 
(n=163) 

Достоверные 
разницы Симптомы, жалобы 

абс. % абс
. % абс. % 

высыпаний или покраснений в области 
ануса и ягодиц 

15 
 

9,2±2,3 2 
 

1,4±0,9 8,92 
 <0,01 

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

42 
 
 

25,8±3,4 4 
 
 

2,8±1,4 31,72 
 
 

<0,01 

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

35 
 

21,5±3,2 2 
 

1,4±0,9 29,09 
 <0,01 

ухудшением общего состояния, 
утомляемость 

40 
 

24,5±3,4 3 
 

2,1±1,2 23,16 
 <0,01 

периодически возникающие тянущие 
боли внизу живота 

39 
 

23,9±3,4 5 
 

3,5±1,5 19,44 
 <0,01 

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

7 
 

4,3±1,5 4 
 

2,8±1,4 0,30 
 

>0,05 
 

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 2 

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

Всего 
 

1-я группа 
 

2-я группа 
 

3-я группа 
 

Характер 
клинического 

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

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

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

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

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

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

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

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

L.A.Suleymanova 
 

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

Дахил олуб:22.10.2008 
 

БРОНХИАЛ АСТМАЛЫ УШАГЛАРДА СИТОКИН ПРОФИЛИНИН ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 1 

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 2 

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

Подгруппа беременных Маточные артерии Спиральные артерии Артерии пуповины 
СДО 
I 
II 

 
2,19+0,12* 

1,79+0,01 

 
1,89+ 0,07* 

1,52+0,11 

 
3,24+0,18* 

2,14+0,14 
ИР 
I  
II 

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

 
0,46+0,02* 

0,31+0,02 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Таблица  1 
Состав глазных капель Офтальмоферон 

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

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

8000±2000) 
 

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

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

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

 
 

Таблица  2 
Динамика среднего индекса роговичной патологии в эксперименте 

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

Исследуемые группы – средний индекс в баллах 
Достоверность различий между группами        

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

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

0 0,875±0,24 
0,625±0,24 
0,5±0,2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1 Динамика среднего индекса роговичной инфильтрации в эксперименте  

после начала лечения 
Таблица 3 

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

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

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

между группами 
 

 
p<0,05- t=8,85 

 
Таблица 4 
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Степень помутнения роговицы в исходе эксперимента 
Степень помутнения роговицы  

 
 

Кол-во глаз 
 

Легкая Выраженная Грубая 
Опытная группа 10  2 6 2  
Контрольная группа 
 

8 - 1 7 
 

    
 

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

   
Рис. 3. Динамика экспериментального герпетического кератита в контрольной 

группе в начале и исходе эксперимента  
 

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

M. H. Guliyeva 
 

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

Дахил олуб: 17.10.2008 
 

. KEYSƏRIYYƏ KƏSIYI ƏMƏLIYYATI ZAMANI SPINAL VƏ ÜMUMI 
ANESTEZIYANIN MÜQAYISƏLI QIYMƏTLƏNDIRILMƏSI 

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

Elmi-tədqiqat mamaliq və ginekologiya institutu, Бакы 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ƏDƏBİYYAT 
1. Бараш П., Куллен Б., Стэлтинг Р. Клиническая анестезиология.- М.: Мед. Лит.,  2004, 592 с. 
2. Кулаков В.И.,  Айламазян Э.К., Радзинский В.Е., Савельева Г.М. Акушерство национальное 

руководство.- М.: ГЭОТАР, 2007, 173 с.  
3. Кулаков В.И.,  Серов В.К., Абубакирова А.М. и др. Анестезия и реанимация в акушерстве.- M.: 

Триада – Х , 2000,  384 с. 
4. Малрой М., Местная анестезия: Иллюстрированное практическое руководство.-  M.: БИНОМ,  

2003,  301 с. 
5. Савельева Г.М.  Справочник по акуш., гинекологии и перинатологии.– M: МИА, 2006, 720 с. 
6. Сидорова И.С., Кулаков В.И., Макаров И.О. Руководство по акушерству. M: Meд., 2006, 240 с. 
7. Стрижаков А.Н., Лебедев В.А. Кесарево сечение в современном акушерстве. – М.: Медицина, 

1998,  304 с. 
SUMMARY 

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

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

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

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

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

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

Дахил олуб: 06.10.2008 

 
MЯKTЯBYAШLЫ UШAQLARDA KЯSKИN REVMATИK QЫZDЫRMANЫN SOL MЯDЯCИK 

GEOMETRИYASЫNDA YARATDЫЬЫ DЯYИШИKLИKLЯR 
 

M.R. Hacыyeva 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Mцasиr dюvrdя кардиолоjи практикада мцхтялиф хястяликляр заманы цряк-дамар системиндя 

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

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

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

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

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



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 70 

0

10

20

30

40

50

60

нормал
эеометрийа

консентрик
щипертрофийа

7-11 йаш
12-16 йаш

 
Шяк.1. КРГ кечирмиш ушагларда сол мядяъийин ремоделляшмя вариантларынын 

растэялмя тезлийи 
 

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

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

FEVER IN SCHOOL CHILDREN 
M.R. Hajiyeva 

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

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

During the analysis of the results it was established that all 4 variants of LV remodeling by 
Ganau classification occurred in children with ARF. Normal geometry and concentric remodeling 
predominated in children aging 7-11 years whereas in elder children an equal distribution of all 
variants was noted. On the other hand in both age groups with aggravation of degree of MI and 
increase of remoteness of the disease there was noted a decrease of the number of patients with normal 
geometry and increase of patients with excentric hypertrophy. Thus, in children suffered from ARF 
with MI process of remodeling of the heart depends on patient’s age, degree of MI and remoteness of 
the disease.  
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Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №2/2009_____________ 
 

 73 

TƏNƏFFЦС SISTEMININ XRONIKI OBSTRUKTIV XƏSTƏLIKLƏRI OLAN 
ŞƏXSLƏRDƏ BAŞ VERMIŞ MIOKARD INFARKTININ PATOGENEZINDƏ 

BÖYRƏKЦСТЦ  VƏ CINSIYYƏT VƏZLƏRI HORMONLARININ ROLU 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

J.T.Mammedov, A.I.Mursalova 
 

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

Дахил олуб: 10.10.2008 
 

REKTOSELE  XƏSTƏLİYİNDƏ DBQA-NIN FUNKSİONAL VƏZİYYƏTİ 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Cədvəl 1 
Anal çatmazlığı olan rektoseleli xəstələrdə sfinkterometriyanın göstəriciləri 

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

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

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

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

 
Müqayisəli analiz zamanı, xəstələrin bu qrupunda da sfinkterometriya göstəricilərinin 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 

в 

б 

а 

 
           

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

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

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

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

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

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

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

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

Дахил олуб: 10.10.2008 
 
AÇIQ VƏ LAPAROSKOPIK FUNDOPLIKASIYA ƏMƏLIYYATININ NƏTICƏLƏRININ 

MÜГAYISƏLI TƏHLILI 
 

F.S. Rəfiyev 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Qastroezofagial refluks xəstəliyi (QERX) mədə-bağırsaq sisteminin yayılmış 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Ъядвял 
Ямялиййат нювцндян асяля олараг ямялиййатдан сонракы дюврдя симптомларын 

мцгайисяли характеристикасы 
 

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

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

THE COMPARATIVE ANALYSIS OF RESULTS OF OPEN AND LAPAROSCOPIC 
FUNDOPLICATIONS 

F.S.Rafiyev 
 

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

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

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

Дахил олуб: 18.11.2008 
 

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

 
Г.М. Сеидова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку. 
 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 
Таблица 1. 

Степень контаминации афлатоксинами различных культур, отобранных из урожая 2008 
года 

№ 
Культура 

 
Район 

Овес Пшеница Пахла Горох Подсолнух Кукуруза 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 ЛИТЕРАТУРА 
1. Елинов Н.П., Митрофанов В.С., Чернопятова Р.М. Аспергилезная инфекция; подходы к ее 

диагностики и лечению // Ж.Проблемы медицинской микологии. 2002, т.4, №1- с.4-16 
2. Фадеева Л.М., Волков Д.Т. Токсинобразующие грибы на пищевых продуктах в Казахстане 

/Тез. докладов симпозиума по микотоксинам. – Киев: Наумова думка, 1982, с.44-45. 
3. Львова Л.С., Громов А.Н.  Исследование распространения микотоксинов в основных 

зерновых и масляных культурах различных зон Советского Союза // ВИНИТИ, 1.05;, 81031891.- М., 
ВНИИЗ, 1987, с.57. 

4. Сеидова Г.М. Сравнительный анализ контаминации зерновых Азербайджана афлотоксинами 
// Журн. Проблемы медицинской микробиологии. С-Петербург, 2007, т.9, №2, с.30-31. 

5. Смирнов В.В., Зайченко Ф.М., Рубежняк И.Г. Микотоксины: Фундаментальные и прикладные 
аспекты // Современные проблемы токсикологии. 2000, №1, с.5-12. 

6. Chang Y.C. and Kwon-Chung K.J. The genes affecting virulence traits /5th International Conference 
“Cryptococcus and Cryptococcus” March 3-7, Adelaide.-Australia, 2002, p.134. 

7. Ciegler A., Beknet I.W. Mycotoxins and mycotoxicoses. // Bioscience. 1980, v.30, №8, p.512-515. 
8. Takasuka T., Anderson M.I., Arisawa M., et al. Possible contribution of catalase to pathogen city of 

Aspergillus’s fumigates / ISHAM. Salsomaggiore Terme.- Parma: Abstracts invited symposium, 1997, p.81. 
 

SUMMARY 
PROBLEMS OF CAN CONTAMINATION IN AZERBAIJAN 

Y.M.Seyidova 
 

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

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

 
Р.Ю.Мамедова  

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ANTIRECURRENT THERAPY 
R.Y. Mamedova  

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

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

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

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

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

Мцсбят еффектля мцалиъя 
олунмуш  дишлярин  мигары 

Мцсбят еффектля мцалиъя 
олунмуш  дишлярин  мигары 

    
Мцалиъя 
груплары 

Мцалиъя 
олунмуш 
дишлярин 
мигдары 

Мцтляг 
 гиймяти 

Фаизля 

Мцалиъя 
олунмуш 
дишлярин 
мигдары 

Мцтляг  
гиймяти 

Фаизля 

Ясас 
груп 

45 43 95,6±3,05 40 37 92,5±4,16 

Нязарят 
групу 

35 
 

25 
 

71,4±7,66 
 

30 
 

21 
 

70,0±8,36 
 

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

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

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

  Дахил олуб: 22.12.2008 
 

МАКРО-МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИМФОИДНЫХ СТРУКТУР 
ТРАХЕИ И ГЛАВНЫХ БРОНХОВ 

 
Б.М. Гусейнов 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

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

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

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

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

По нашим данным лимфоидные образования в стенках трахеи и главных бронхах 
представлены диффузной лимфоидной тканью и в виде лимфоидных узелков, что 
соответствует результатам исследования Р.Юнусова (1988) [10]. Вместе с тем, мы не склонны, в 
отличии от этого автора, считать, что в стенках этих органов имеются лимфоидные скопления 
(предузелки). По нашим данным, все компактные лимфоидные образования трахеи и главных 
бронхов имеют четкие периферические контуры, что позволяет отнести их к типичным 




