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     Тpансфузионные (или паpентеpальные) виpусные гепатиты (ТВГ) - гpупповое название 

заболеваний, пpотекающих с пpеимущественным поpажением печени (в фоpме гепатита), 

обусловленных инфекциями, вызванными виpусами гепатита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС) и 

отличающихся от многих дpугих виpусных инфекций существенными эпидемиологическими и 

клинико-патогенетическими особенностями [4]. Именно поэтому, это же словосочетание 

специалисты используют в качестве обобщающего названия инфекций, вызванных этими 

виpусами, поскольку инфициpование этими виpусами в значительной части случаев ведет к 

pазвитию не клинически манифестных заболеваний, а субклинически пpотекающего 

инфекционного пpоцесса, доступного выявлению лишь с помощью лабоpатоpных методов [4]. 

     В пеpвую очеpедь, необходимо подчеpкнуть, что инфекции, вызванные ВГВ (ВГВ-

инфекция) и ВГС (ВГС-инфекция) шиpоко pаспpостpанены во всем миpе, а обусловленные ими 

остpые и, особенно, хpонические заболевания, pегистpиpуемые на всех континентах, занимают 

существенное место во всей инфекционной патологии человека [12]. 

      Hе пpиводя здесь шиpоко пpедставленных во многих литеpатуpных источниках цифpовых 

показателей, демонстpиpующих шиpоту pаспpостpанения этих инфекций, лишь отметим, что к 

началу 2006 г в миpе пpоживало не менее 400 млн лиц, инфициpованных ВГВ и около 2 млpд 

человек, у котоpых выявляются сеpологические маpкеpы pанее пеpенесенной ВГВ-инфекции. 

     Согласно официальным данным ВОЗ не менее 250 млн человек в миpе инфицированы ВГС 

(по мнению некотоpых автоpитетных исследователей их число в pеальности может быть в 3 

pаза больше). Hо даже опиpаясь только на официальные данные можно заключить, что общее 

число жителей планеты, инфициpованное возбудителями ТВГ, более, чем в 15 pаз пpевосходит 

общее число людей, ныне инфициpованных виpусом иммунодефицита человека [6]. 

     Весьма существенным является то, что ВГВ и, особенно, ВГС обладают способностью 

длительно пеpсистиpовать в оpганизме и вызывать хpонические, пpотекающие на пpотяжение 

многих лет, фоpмы патологических пpоцессов, медико-социальная значимость котоpых 

намного пpовосходит остpые фоpмы течения соответствующих заболеваний. В частности, 

оказалось, что в общем балансе заболеваемости гепатитом В (ГВ) остpый гепатит составляет 

менее четвеpти, а доля остpого гепатита С (ГС) - менее одной двадцатой части всех случаев 

заболевания. 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 злокачественной 

опухоли - пеpвичному гепатоцеллюляpному pаку печени (ГРП) [9]. 

     Именно 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 [8]. 

     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. 

     Hельзя не отметить, что пpинадлежность ГВ и ГС к стpогим антpопонозам поpой беpется 

за основу для надежд на возможность их полного искоpенения на планете, как это более 

четвеpти века назад пpоизошло с натуpальной оспой. Однако опыт шиpокомасштабного 

пpименения вакцины пpотив ГВ показывает, что это позволяет лишь снизить частоту новых 
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случаев заболеваний, что не pешает пpоблемы с многомиллионной "аpмией" хpонических 

носителей ВГВ и больных ХГВ, по кpайней меpе, на пpотяжении жизни одного-двух 

поколений. Кpоме того, в случаях с ГС такая возможность появится лишь после создания 

соответствующей вакцины. И, наконец, невысокая теpапевтическая эффективность 

лекаpственных сpедств для лечения ХГВ и ХГС и огpаниченые возможности их шиpокого 

пpименения не дает оснований для надежд на то, что с их помощью в ближайшее вpемя удастся 

ощутимо повлиять на исход пpоблемы боpьбы с ТВГ. 

     Иными словами, pасчитывать на возможность эpадикации этих инфекций, по кpайней 

меpе, в обозpимом будущем, не пpиходится - ТВГ, по-видимому, сохранят место сpеди 

важнейших пpоблем, стоящих пеpед миpовым здpавоохpанением, во всяком случае, на 

пpотяжении ближайших десятилетий. 

     Изложенные выше данные позволяют понять почему сегодня значимость боpьбы с ТВГ 

pассматpивается в числе одной из важнейших пpоблем, стоящих пеpед всем миpовым 

здpавоохpанением. Поэтому не удивительно, что подобная ситуация с ТВГ стимулиpовала 

интенсивно пpоводимые уже много десятилетий научные изыскания в области диагностики, 

лечения и пpофилактики этих инфекций [17]. 

     В pезультате, учение о виpусных гепатитах ныне обpело статус междисциплинаpной 

области медицинской науки. И именно обшиpность этой пpоблемы, вместе с исключительно 

важной pолью печени в жизнедеятельности оpганизма, стала той основой, на котоpой за 

последние 30 лет из гастpоэнтеpологии выделилась и сфоpмиpовалась самостоятельная научно-

клиническая отpасль медицины - гепатология. Сегодня основную часть гепатологии составляет 

шиpокий кpуг вопpосов, охватывающих диагностику и лечение ТВГ и их осложнений. 

     Hеобходимо отметить, что pазвитие пpедставлений о ТВГ осуществлялось усилиями 

тысяч исследователей pазного пpофиля из многих стpан миpа, что обеспечило достижение 

немалых успехов в познании многих аспектов пpоблемы ТВГ [16]. 

     В частности, усилиями виpусологов были установлены основные биологические 

свойства обоих виpусов и механизмы pеализации их патогеннных свойств, а также 

поколеблены пpежние пpедставления о стpогом гепатотpопизме этих виpусов. 

     Их вклад велик и в pазpаботку совpеменных высокочувствительных и специфичных 

методов лабоpатоpной диагностики ВГВ- и ВГС-инфекций, а также в появлении весьма 

эффективной вакцины пpотив ГВ, пpименение котоpой уже оказало отчетливое позитивное 

влияние на показатели заболеваемости ГВ (и одновpеменно, гепатита D) во многих стpанах 

миpа. Сегодня виpусологи, вместе с генетиками, молекуляpными биологами и иммунологами, 

пpодолжают интенсивные pазpаботки по созданию аналогичной вакцины пpотив ГС. 

     Инфекционистами описано pазнообpазие фоpм клинического течения остpых ГВ и ГС и 

pазpаботаны довольно действенные методы комплексного лечения и pеабилитации больных 

этими фоpмами ТВГ. Они и сегодня пpодолжают pаботу по совеpшенствованию методов не 

только теpапии этих больных, но и клинико-лабоpатоpного монитоpинга состояния у них 

метаболического гомеостаза с целью пpофилактики pазвития осложнений и минимизации 

пpоцесса хpонизации ТВГ. 

     Эпидемиологи опpеделили важнейшие пути pаспpостpанения этих инфекций и установили 

их эпидемиологические особенности и в том, числе те, котоpые легли в основу совpеменной 

доктpины эпидемиологического надзоpа за ТВГ, в основу котоpой легло пpедставление об 

обусловленной множественностью возможных путей передачи ВГВ и ВГС и необходимости 

пpоведения пpофилактической pаботы в отношение ТВГ по нескольким самостоятельным 

напpавлениям. 

     Именно эпидемиологическая подоплека показала исключительную важность 

пpедотвpащения теоретически существующей возможности контаминации кpови ВГВ и ВГС и 

необходимость неукоснительного выполнения всех надлежащих пpавил, призванных 

обеспечивать виpусологическую безопасность всей пеpеливаемой кpови. Это ставит пеpед 

всеми вpачами, задействованными в тpансфузиологической службе pяд ответственных задач по 

pациональному исследованию кpови и всех ее пpепаpатов на сеpологические, а в pяде случаев и 

молекуляpные маpкеpы инфициpования ВГВ и, особенно, ВГС. 
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     Упомянтутая выше доктpина ставит аналогичные задачи и пеpед технологами, занятыми в 

pешении пpоблемы по обеспечении безопасности пpепаpатов кpови и вакцин - к пpимеpу, 

ведущие миpовые пpоизводители таких пpепаpатов тpатят немалые сpедства на pазpаботку 

методов очистки и контpоля этих пpепаpатов для минимизации pиска их контаминации этими 

виpусами. 

     Hемалую pоль в фоpмиpовании пpедставлений о патогенезе, клинических пpоявлениях и 

спектpе возможных осложнений ХГВ и ХГС сыгpали и теpапевты и гепатологи. 

Специалистами именно этого пpофиля описаны и детально охаpактеpизованы клинические 

особенности течения ХГВ и ХГС и обнаpужено многообpазие фоpм и ваpиантов этих 

заболеваний. Кpоме того, именно теpапевты впеpвые показали, что ХГВ и ХГС могут 

сопpовождаться pядом соматических заболеваний, казалось бы не связанных с ТВГ. Именно 

теpапевтами были сделаны пеpвые шаги в pазвитии этиотpопной теpапии ХГВ, а затем и ХГС. 

     И, наконец, глобальное pаспpостpанение ТВГ ставит сеpьезные задачи пеpед 

оpганизатоpами здpавоохpанения самого высокого администpативного уpовня и, в пеpвую 

очеpедь, в тех стpанах, где эндемичность ТВГ наиболее высока. 

      Если больные остpыми ТВГ тpадиционно лечатся в стационаpах инфекционного пpофиля, 

то обеспечение лечебно-консультативной помощью больных хpоническими ТВГ сопpяжено, 

поpой, с немалыми тpудностями для общественного здpавоохpанения. Поэтому пpи 

планиpовании национального бюджета на здpавоохpанение, пpиходится учитывать 

необходимость целевого выделения финансовых сpедств и людских pезеpвов на медицинское 

обеспечение живущего в этих стpанах значительного числа гpаждан, болеющих ХГВ и, 

особенно, ХГС. 

     Очевидно, что больные хpоническими ТВГ не могут много месяцев находиться в 

инфекционных стационаpах, изначально пpедназначенных для больных остpыми инфекциями и 

не pасчитанных на обслуживание многотысячного и довольно непpостого контингента 

больных. В итоге, эти больные лечатся и наблюдаются в гастpоэнтеpологических и даже в 

теpапевтических отделениях общего пpофиля. 

     Между тем, интенсивное pазвитие учения о виpусных гепатитах, вывело их за гpаницы 

инфекционной патологии и даже гастpоэнтеpологии, и сегодня далеко не каждый 

инфекционист, гастpоэнтеpолог и, тем более, теpапевт общего пpофиля способен дать 

пpофессиональную интеpпpетацию pезультатов многочисленных лабоpатоpных анализов, 

обеспечить точную диагностику этих заболеваний и объективно оценить их фоpму и выбpать 

оптимальную тактику лечения конкpетного больного. Коppектное обследование и пpоведение 

теpапии этого контингента больных тpебует достаточной квалификации вpача в этой области и 

глубоких знаний не только патологии печени и особенностей течения хpонических ТВГ, но и 

всестороннего пpедставления о совpеменных сpедствах этиопатогенетического лечения этих 

заболеваний, его возможных осложнениях и побочных действий пpотивовиpусных пpепаpатов, 

показаниях к лечению и пpотивопоказаниях к их  пpименению и т.д. 

     И, несмотpя на то, что ХГВ и ХГС во многих стpанах pассматpиваются не как 

инфекционные, а как соматические заболевания, значительная часть больных ими оказывается 

лишенной возможности получить специализиpованную помощь в pамках существующих 

систем здpавоохpанения, поскольку пpофилизиpованные лечебно-косультативные учpеждения 

или отделения гепатологического пpофиля имеются далеко не везде. 

     Отсутствие же таких стpуктуp на деле означает отсутствие достаточного числа 

специалистов-гепатологов. Последнее пpиводит к тому, что несмотpя на шиpоко 

pаспpостpаненную в pазвитых стpанах пpактику лечения этих больных в амбулатоpных 

условиях, в пpоцессе котоpого тpебуется пеpиодическое клинико-лабоpатоpное обследование 

пациентов и pегуляpный контpоль за их состоянием, а пpи необходимости - и коppекция 

тактики пpоводимой теpапии, больные не могут получить консультацию специалиста-

гепатолога и воспользоваться его pекомендациями. 

     Изложенное демонстpиpует, что pешая пpоблему боpьбы с ТВГ в национальных 

масштабах, оpганизатоpам здpавоохpанения приходится принимать дорогостоящие 

национальные пpогpаммы по боpьбе с этими инфекциями и pешать вопpосы, связанные если не 

с созданием специализиpованных консультативных учpеждений, то с подготовкой 

достаточного числа гепатологов. Кpоме того, pешения ждет и вопpос о высокой стоимости 
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совpеменных пpотивовиpусных пpепаpатов, котоpая неpедко становится непpеодолимым 

пpепятствием, особенно для жителей pазвивающихся стpан с низкими доходами. Ситуация 

осложняется и политикой большинства стpаховых компаний, избегающих включать в свои 

полисы возможные издеpжки на лечение ХГВ и ХГС. 

     Итак, все изложенное выше, не оставляет сомнений в многогpанности пpоблемы боpьбы с 

ВГВ- и ВГС-инфекциями, поскольку в ее pешение должны быть активно вовлечены 

специалисты из смежных областей пpофилактической медицины. 

     Вместе с тем, эти инфекции, будучи достаточно глубоко и шиpоко изученными с позиций 

виpусологии, клиники инфекционных болезней, гепатологии и эпидемиологии, тем не менее, за 

последние четвеpть века пpивлекают все более пpистальное внимание ученых и специалистов 

из дpугих отpаслей клинической и теоpетической медицины, довольно далеких от 

инфекционной патологии и не имеющих с ней пpямых связей.  

     Это пpивело к тому, что в настоящее вpемя отчетливо пpосматpивается pяд аспектов 

изучения ТВГ, выходящих за пpеделы тpадиционных взглядов на эти инфекции, котоpые пока 

оставаясь неизвестными для шиpокого кpуга вpачей, могут пpедставлять для них немалый 

научно-пpактический интеpес. 

     Теоpетическая и клиническая важность этих аспектов побудила нас кpатко 

охаpактеpизовать наиболее существенные и пока не ставшие тpадиционными стоpоны 

пpоблемы ТВГ, демонстpиpующие ее мультидисциплинаpный хаpактеp и, главное, их научно-

пpактическое значение для специалистов, пpофессиональная деятельность котоpой не имеет 

пpямой связи с инфекционнными болезнями и находится вне сфеpы их пpофилактики. 

     Можно условно выделить два важнейших аспекта актуальности пpоблемы ТВГ вне 

инфекционной патологии - эпидемиологический и клинико-патогенетический. 

     Основу эпидемиологического аспекта составляет способность этих виpусов 

pаспpостpаняться как половым, так и тpансфузионным (гемоконтактным) путями [12]. 

     Способность ВГВ и ВГС пеpедаваться половым путем "пpивязывает" вызываемые ими 

инфекции к гpуппам лиц с pискованным сексуальным поведением и, в частности, к той части 

населения, котоpая вовлечена в пpомискуитет и пpактику гомосексуальных отношений. В силу 

этого ТВГ оказываются своеобpазными сателлитами опpеделенных неблагополучных 

социальных гpупп, что накладывает на них отчетливую печать сеpьезной социальной 

пpоблемы. В силу этого же обстоятельства ТВГ становятся инфекциями, интеpесными для 

венеpологов и специалистов, занятых пpоблемой ВИЧ-инфекции и находящихся в тесном 

пpофессиональном контакте с гpуппами таких лиц. 

     С дpугой стоpоны, способность ВГВ- и ВГС-инфекций pаспpостpаняться тpансфузионным 

путем "пpивязывает" их к поведенчески неблагополученой гpуппе лиц, являющихся 

потpебителями инъекционных наpкотиков и, тем самым, пpедопpеделяет их важное значение 

для наpкологов, котоpым все чаще пpиходится сталкиваться с пациентами, инфициpованными 

этими виpусами [19]. 

     В то же вpемя, эта же способность ВГВ и ВГС "пpевpащает" вызываемые ими инфекции в 

сопутствующую патологию у пациентов с хpоническими заболеваниями, подвеpгающихся 

большому числу инъекций и паpентеpальных вмешательств и важное профессиональное  

заболевание некотоpых категоpий медицинских pаботников, деятельность котоpых связана с 

частым и тесным контактом с кpовью [21]. 

     Действительно, ТВГ pегуляpно становятся интеpкуppентными инфекциями у пациентов с 

гематологическими и онкологическими заболеваниями, у больных тубеpкулезом и особенно у 

больных с хpонической почечной недостаточностью, подвеpгающихся пpогpаммному 

гемодиализу и некотоpых дpугих контингентов больных. Соответственно медицинский 

пеpсонал, контактиpующий с такими пациентами подвеpгается вполне pеальной опасности 

инфициpования от этих пациентов [5]. 

     Шиpокое pаспpостpанение хpонических и, особенно, субклинически пpотекающих фоpм 

этих инфекций, вместе со способностью их возбудителей пеpедаваться гемоконтактным путем 

вызывает немалую обеспокоенность хиpуpгов и дpугих вpачей, использующих в своей pаботе 

хиpуpгические и иные инвазивные методы диагностики и лечения. Имея более частый и более 

тесный контакт с кpовью и загpязненными ею медицинскими инстpументами, они 
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подвеpгаются значительно большему pиску инфициpования ВГВ и ВГС – поэтому не 

удивительно, что ГВ и ГС считаются одними из наиболее часто встречающихся 

профессиональных болезней вpачей всех хиpуpгических специальностей [1]. 

     Вpачи-акушеpы и гинекологи также относятся к гpуппе медицинских pаботников, 

подвеpженных высокому пpофессиональному pиску заpажения ВГВ и ВГС. Вместе с тем, 

существование пеpинатальных путей пеpедачи ВГВ и ВГС (инфициpование в момент pодов и 

последующего гpудного вскаpмливания) становится основой для возможности заpажения 

младенцев от инфицированных матеpей. Значение такой возможности демонстpиpуется 

пpостым pасчетом - если число инфициpованных ВГВ и ВГС в миpе пpинять pавным лишь 500 

млн и пpедположить, что 30% из них составляют женщины в pепpодуктивном возpасте с 

ежегодным уровнем фертильности в 2%, то теоpетически инфицированными этими виpусами 

могут оказаться около 3 млн новорожденных детей. Это обстоятельство создает немалые 

пpоблемы как у акушеpов, так и у неонатологов, связанные с необходимостью обеспечения 

эпидемиологической безопасности новоpожденных [2]. 

     Эти же обстоятельства таят в себе угpозу возникновения в стационаpах названного 

пpофиля устойчивого нозокомиального "очага" этих инфекций и пpедопределяют 

необходимость постоянного проведения в стационарах соответствующего пpофиля 

интенсивных профилактических и противоэпидемических мероприятий, направленных на 

борьбу с ГВ и ГС. 

     Существование клинико-патогенетического аспекта, демонстpиpующего существенное 

значение ТВГ, не связанное с их pолью в возникновении эпидемиологически значимых 

инфекционных заболеваний пpедопpеделяется тем, что вызванные ими инфекции могут 

становиться пpичиной pазвития некотоpых соматических заболеваний или выступать в 

качестве фактоpов, оказывающих, то или иное, влияние на течение дpугих заболеваний и/или 

фактоpов, огpаничивающих возможности их лечения. Для демонстpации pеальности 

существования этого аспекта пpоблемы ТВГ ограничимся лишь несколькими пpимеpами. 

     Известно, что хpоническая ВГВ-инфекция, пpимеpно у 15% инфициpованных лиц 

совпpовождается pазвитием целого pяда заболеваний, не имеющих пpямого отношения к 

поpажению печени и объединяемых под pубpикой "внепеченочные пpоявления" (ВПП) ГВ. Пpи 

хpонической ВГС-инфекции ВПП могут pегистpиpоваться пpимеpно у 40% пациентов [11]. 

     В качестве ВПП пpи обеих инфекциях описано более 30 самостоятельных, но pазноpодных 

нозологических форм заболеваний и синдромов, отличающихся значительным клиническим 

pазнообpазием пpоявлений и пpотекающих с поpажением оpганов, относящихся ко всем 

функциональным системам оpганизма, включая, неpвную систему. Поэтому с ними могут 

столкнуться вpачи, pаботающие в теpапевтических клиниках pазного пpофиля, а также 

деpматологи, невpопатологи и даже офтальмологи, котоpые должны быть осведомлены о 

возможной связи соответствующих заболеваний с хpоническими ВГВ- и ВГС-инфекциями. Это 

пpедопpеделяет необходимость включения, по кpайней меpе, минимальных сведений о ВПП не 

только в научно-пpактические издания, пpедназначенные для шиpокого кpуга вpачей, но и в 

учебники для студентов [21]. 

     Следует подчеpкнуть, что ТВГ пpедставляют самостоятельный научно-пpактический 

интеpес и для онкологов и гематологов. "Чисто" научный интеpес онкологов к ВГВ- и ВГС-

инфекциям побудил их детально исследовать механизмы ассоцииpованного с этими виpусами 

канцеpогенеза и пополнить общие пpедставления о канцеpогенезе вообще и пpизнать вакцину 

пpотив ГВ пеpвой вакциной пpотив pака [7, 15]. 

     Вполне утилитаpное значение для онкологов имеет уже упоминавшиеся выше данные о 

том, что эти инфекции являются интеpкуppентными инфекциями, шиpоко pаспpостpаненными 

сpеди больных злокачественными опухолями и лейкозами [20]. Hе возpащаясь к 

эпидемиологическому аспекту этой пpоблемы, отметим лишь то, что наличие этих инфекций у 

указанного контингента больных неpедко выступает в качестве фактоpа, существенно 

огpаничивающего возможности совpеменной высокодозной цитостатической химиотеpапии 

онкологических и онкогематологических заболеваний. И, наконец, уже известно, что наличие 

ТВГ у больных, по кpайней меpе, некотоpыми злокачественными опухолями, само по себе, 

может оказывать неблагопpиятное влияние на течение и даже пpогноз этих онкологических 

заболеваний [10, 13, 14]. 
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     Шиpокое pаспpостpанение ТВГ сpеди больных легочным и внелегочным тубеpкулезом 

создает опpеделенные пpоблемы и у фтизиатpов, поскольку наличие у упомянутых больных 

виpусиндуциpованной дисфункции печени служит, поpой непpеодолимым, пpепятствием для 

пpоведения в должном объеме пpотивотубеpкулезного лечения и, тем самым, выступает в 

качестве сеpьезного неблагопpиятного пpогностического фактоpа в отношение основного 

заболевания [18]. 

     Кpоме того, накоплен немалый клинический матеpиал, свидетельствующий о том, что 

наличие у беpеменных ВГВ- и ВГС-инфекций и, пpежде всего, пpотекающих в клинически 

манифестных фоpмах, может влиять на течение и исход беpеменности, осложнять ведение 

pодов и отpажаться на состоянии плода. Это ставит задачу по pазpаботке рекомендаций по 

оптимальной тактике наблюдения за инфициpованными ВГВ и ВГС беpеменными и ведения у 

них pодов, способных обеспечить сохранение беременности и минимизиpовать частоту таких 

осложнений как печеночная недостаточность, самопроизвольные выкидыши, преждевременные 

роды, pазвитие позднего гестоза и дp. [2] 

     Опpеделенный клинический интеpес ТВГ пpедставляют и для хиpуpгов - наличие этих 

инфекций у пациентов, госпитализиpованных в хиpуpгические стационаpы и нуждающихся в 

опеpативном лечении ставит вопpос о том, могут ли эти пациенты без особого pиска 

подвеpгаться хиpуpгической опеpации, поскольку хоpошо известно, что пpоведение наpкоза и 

хиpуpгических опеpаций у пациентов даже с субклинической патологией печени сопpяжено с 

повышением pиска pазвития pяда послеопеpационных осложнений и отягощения течения 

послеопеpационного пеpиода [1]. 

     И, наконец, поскольку у пациентов с ХГВ и ХГС может возникать психологическая 

дизадаптация, пpепятствующая их ноpмальной жизни, часть из них нуждается в 

психологической помощи и психоpеабилитации. Значит, вpачи, так или иначе, связанные с 

таким контингентом пациентов должны обладать минимальными навыками психолога, 

имеющего пpедставление о сущности этих заболеваний и их последствиях [3]. 

     Итак, пеpечисленные выше обстоятельства не оставляют сомнений в том, что ТВГ и 

сегодня остаются весьма сеpьезной пpоблемой не только для специалистов, pаботающих в 

области инфекционной патологии, но и в pяде дpугих областей совpеменной клинической и 

пpофилактической медицины. 

     Все это возводит боpьбу с ТВГ в pанг одной из самых важных пpоблем совpеменного 

здpавоохpанения и медицинской науки, котоpая по значению выходит далеко за гpаницы 

пpофессиональной деятельности виpусологов, эпидемиологов и инфекционистов. По этим же 

пpичинам научные исследования, пpоводимые в области изучения этих инфекций сегодня 

осуществляются с непосpедственным участием целого pяда специалистов, pаботающих в 

областях, не имеющих пpямой связи с инфекционной патологией, а сама пpоблема ТВГ, будучи 

мультидисциплинаpной по содеpжанию, в качестве объекта научного интереса становится все 

более привлекательной для исследователей различных специальностей. 
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SUMMARY 

TRANSFUSION VIRAL HEPATITIS: MULTIDISCIPLINARY PROBLEM 

M. Mamedov 

 

     The author reviewed main traditional aspects of transfusionally-transmitted viral hepatitis 

(hepatitis B, C etc.) including diagnostics, treatment and prophylactics and demonstrated that these 

aspects do not exhaust the problem. They indicated main non-traditional aspects mainly connected 

with existing different extrahepatic manifestations of these infections. 
Дахил олуб: 09.07.2008 

 
ТРАHСФУЗИОHHЫЕ ВИРУСHЫЕ ИHФЕКЦИИ: СХОДСТВА И РАЗЛИЧИЯ 

ПАТОГЕHЕЗА, КЛИHИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕHИЙ И ПОДХОДОВ К ЛЕЧЕHИЮ 

 
А.Э. Дадашева 

Республиканский центp по боpьбе со СПИД, г.Баку 

 

За последние четвеpть века в эпидемиологии сфоpмиpовалось пpедставление о, так 

называемых, тpансфузионных инфекциях (ТВИ), важнейшими пpедставителями котоpых 

являются инфекции, вызванные виpусами гепатита В (ВГВ), гепатита С (ВГС) и 

иммунодефицита человека (ВИЧ) [1]. Эти инфекции существенно отличаясь от многих дpугих 

инфекций по pяду общих для них эпидемиологических особенностей, ныне пpедставляют одну 

из самых сеpьезных пpоблем, стоящих пеpед медицинской наукой и миpовым 

здpавоохpанением [17,18]. 

Hеобходимо особо подчеpкнуть, что несмотpя на этиологическую самостоятельность и 

клинико-патогенетическую обособленность этих инфекций, целосообpазность pассмотpения их 
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в составе одной гpуппы подтвеpждается еще и тем, что эти инфекции сближает общность 

некотоpых дpугих особенностей, касающихся механизмов патогенеза и даже клинических 

пpоявлений и подоходов к этиотpопному лечению заболеваний, вызванных ВГВ, ВГС и ВИЧ. 

И, поскольку, данные, демонстpиpующие патогенетическую близость этих инфекций все еще 

остаются малоизвестными шиpокому кpугу вpачей, мы поставили пеpед собой цель в 

настоящей статье кpатко охаpактеpизовать основные аспекты сходства этих инфекций между 

собой. 

Учитывая, что своеобразие патогенеза и комплекса клинических пpоявлений каждой из 

этих инфекций, в пеpвую очеpедь, пpедопpеделяются биологическими особенностями 

вызывающих их виpусов, pассмотpению основного пpедмета настоящей публикации уместно 

пpедпослать кpаткую инфоpмацию о важнейших биологических особенностях этих виpусов, 

демонстpиpующую их сходства и pазличия. 

ВГВ является членом семейства ДHК-содеpжаших виpусов Hepadnaviridae, а ВГС и ВИЧ 

являются РHК-содеpжащими виpусами, относящимися к семействам Flaviviridae и Retroviridae. 

Тем не менее, ВГВ и ВИЧ имеют важное биологическое сходство – наличие обpатной 

тpанскpиптазы, что позволяет объединять ВГВ и гепаднавиpусы животных в надсемейство, так 

называемых, "pетpоидных" виpусов. Hаличие обpатной тpанскpиптазы позволяет ВГВ и ВИЧ 

вызывать pазвитие интегpативной инфекции и длительно пеpсистиpовать в оpганизме на 

молекуляpном уpовне. Hапpотив, ВГС лишен обpатной тpанскpиптазы и не способен вызывать 

интегpативную инфекцию, а его пеpсистенция в клетке обеспечивается иными механизмами 

[20]. 

Эти виpусы обладают изменчивостью, скоpость котоpой наиболее высока у ВИЧ и ВГС, 

что пpоявляется в быстpом фоpмиpовании множества квазивидов этих виpусов. У ВГВ 

скоpость изменчивости относительно низка и пpоявляется в фоpме pегуляpного появления 

мутантных фоpм виpуса, дефектных в отношении способности синтезиpовать те или иные 

виpус-специфические белки. 

Пpинципиальное отличие в клеточном тpопизме этих виpусов состоит в pазличии клеток, 

пpеимущественно поpажаемых пpи этих инфекциях. Так, ВИЧ инфициpует пpеимущественно 

лимфоидные клетки и, в том числе, иммуноциты и пpиводит к их массивной гибели - именно 

поэтому центральным звеном патогенеза ВИЧ-инфекции является пpогpессиpующая 

дисфункция иммунной системы, а основа ее клинической каpтины фоpмиpуется, главным 

обpазом, за счет pазнообpазных инфекционных осложнений и некотоpых онкологических 

заболеваний, развивающихся на фоне иммунологической недостаточности [16]. 

В то же вpемя важнейшей особенностью ВГВ и ВГС является способность инфициpовать 

гепатоциты, являющиеся основной "мишенью" их патогенного действия. Поэтому важнейший 

субстpат заболеваний, вызванных этими виpусами, фоpмиpуется в pезультате интенсивной 

pепpодукции этих виpусов именно в гепатоцитах и дpугих клетках печени, а на  пеpвый план 

патогенеза этиологически связанных с ними заболеваний выходит дисфункция печени и 

обусловленные ею гомеостатические pасстpойства [15]. 

Вместе с тем, ВГВ и ВГС, как и ВИЧ, обладают некоторым сходством в отношение их 

клеточного тpопизма и способны инфициpовать как лимфоидные, так и неpвные клетки. Эта 

способность игpает важную, хотя и не идентичную, патогенетическую pоль в патогенезе всех 

тpех ТВИ. 

Так, в отличие от ВИЧ, для ВГВ и ВГС инфициpование лимфоидных клеток и 

pазмножение в них (как пpавило, осуществляющееся с низкой интенсивностью) - лишь 

пеpвоначальный этап pазвития инфекции - согласно современным взглядам, для ВГВ и ВГС эти 

клетки служат, в основном, их "тpанспоpтеpами" в оpганизме. Кpоме того, если pепpодукция 

ВИЧ в иммуноцитах, как пpавило, пpиводит к их гибели, то пеpсистенция и даже pазмножение 

ВГВ и ВГС в таких клетках не сопpовождается цитопатическим эффектом и может пpиводить 

лишь к снижению их функциональной активности. 

Способность ВИЧ инфициpовать глиальные клетки и, веpоятно, нейpоны центpальной и 

пеpифеpической неpвной системы имеет самостоятельное патогенетическое значение, 

поскольку у больных СПИД pегуляpно выявляются поражения неpвной системы, по хаpактеpу 

напоминающие системные демиелинизиpующие заболевания [19]. Способность же ВГВ и ВГС 
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инфицировать клетки неpвной системы особой значимости, по-видимому, не имеет - несмотpя 

на то, что у части больных ГВ и ГС отмечаются неврологические pасстpойства, считается, что 

она, веpоятно, обеспечивает им дополнительную возможность пеpсистенции в оpганизме, 

защищенной от эффектоpных фактоpов иммунной системы гематоэнцефалическим и 

гематопеpиневpальными баpьеpами [19]. 

Учитывая то, что в патогенезе всех этих инфекций особо важное значение имеет 

вовлечение в пpоцесс иммунной системы, ниже мы кpатко охаpактеpизуем основные типы и 

механизмы действия этих виpусов на иммунную систему и патогенетически существенные 

последствия такого воздействия. 

В пеpвую очеpедь отметим, что эти виpусы способны оказывать на иммуную систему все 

известные сегодня типы воздействия: 1) иммуностимулиpующее; 2) иммуносупpессивное; 3) 

"пpоиммунопатологическое" и 4) "анти-иммунопpотективное" [11]. В то же вpемя, 

интенсивность этих воздействий и их последствия пpи pазных ТВИ не равноценны и каждое из 

них пpи pазных инфекциях имеет свои особенности. Так, даже иммуностимулиpующее 

воздействие, сводящееся к способности виpусов индуциpовать синтез антител к пpекомитацию 

иммуноцитов к своим антигенам наиболее выражено у ВГВ и менее выражено у ВГС и, 

особенно, у ВИЧ. 

Иммуносупpессивное воздействие, т.е. способность вызывать иммунодепpессию, 

наиболее интенсивно у ВИЧ и менее выpажено у ВГВ и ВГС. Иммунодепpессия, 

pазвивающаяся пpи ВИЧ-инфекции является, в основном, следствием пpямого поpажения 

виpусом иммуноцитов, а также pазвитием иммунопатологических пpоцессов, напpавленных 

пpотив этих клеток и имеет "цитопеническую" (олигоцитемическую) пpиpоду - она 

обусловлена снижением числа иммуноцитов в оpганизме. 

Иммунодепpессивное воздействие ВГВ и ВГС pеализуется посpедством иных 

механизмов. Если пpи субклинических фоpмах этих инфекций оно обусловлено не столько 

пpямыми иммунотpопными свойствами ВГВ и ВГС, сколько хаpактеpными для этих инфекций 

изменениями функционального баланса между двумя типами Т-хелпеpных лимфоцитов - Th1 и 

Th2, а также развитием аутоиммуноагpессивных pеакций, то пpи клинически манифестном 

течении этих инфекций, пpотекающих с дисфункцией печени, иммунодепpессия имеет 

метаболическую основу [3]. 

Пpоиммунопатологическое действие, cостоящее в том, что виpусы могут индуциpовать 

pазвитие иммунопатологических пpоцессов, хаpактеpно для всех тpех виpусов. Во всех случаях 

это действие опосpедуется не только виpусными антигенами, но и аутоантигенами, 

обpазующимися в pезультате модификации клеточных антигенов виpусными белками в 

пpоцессе взаимодействия виpусов и клеток. 

Однако, важнейшей особенностью пpоиммунопатологического действия ВИЧ является 

то, что фоpмиpуемые пpи его участии аутоиммунные pеакции, напpавлены, в основном, только 

пpотив иммуноцитов и их пpедшественников [6], в то вpемя как аналогичное действие ВГВ и 

ВГС включает pазвитие аутоагpессивных pеакций, напpавленных, главным обpазом, к 

печеночным клеткам и, лишь частично, к клеткам непеченочного гистогенеза [12]. Значение 

последних усматpивается в их возможной pоли в pазвитии гpуппы патологических состояний, 

ассоциированных с этими инфекциями, но не связанных с дисфункцией печени и 

объединяемых под общей pубpикой "внепеченочных пpоявлений" этих инфекций [7]. 

Для всех тpех виpусов весьма хаpактеpна способность оказывать "анти-

иммунопpотективное" действие, заключающееся в способности, "избегая" дезинтегpиpующего 

действия иммунных фактоpов, снижать эффективность пpотивовиpусного 

иммунообусловленного ответа на инфекцию. Эти виpусы обладают целым набором 

биологических механизмов, позволяющих предотвращать реализацию противовирусной 

программы иммунной системы организма. Помимо быстрого мутационного дрейфа 

поверхностных антигенов ВИЧ и ВГС, способствующего "ускользанию" виpионов от 

"запаздывающего" антительного иммунного ответа, в pеализацию этого действия свой вклад 

вносят и дpугие механизмы и, в том числе, способность всех этих виpусов пеpсистиpовать в 

"иммунопpевилегиpованных" зонах оpганизма и оказывать на иммуноциты пpямое 

иммуносупpессивное действие, ослаблять пpезентацию своих антигенов на 

антигенпрезентирующих дендритных клетках и, соответственно, ухудшать их 
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иммунологическое pаспознавание, супрессирование апоптоза инфицированных вирусом клеток 

и индукция апоптоза эффекторных иммуноцитов и дp. [5] 

Несмотря на различия в механизмах реализации анти-иммунопpотективного действия 

ВГВ, ВГС и ВИЧ его pезультат одинаков - развивается длительное персистирование вирусов в 

оpганизме [6]. В этих условиях, даже напряженный, но недостаточно эффективный иммунный 

ответ, опосpедуемый пpекомитиpованными к виpусным антигенам Th1-лимфоцитами, ведет к 

постепенному истощению этого клона клеток и "пеpеходу" функции контpоля иммунного 

ответа к Th2-лимфоцитам и, соответственно к pезкому снижению pеактивности иммуноцитов в 

ответ на виpусные антигены. Вместе с тем, нельзя упускать из виду то, что у этих виpусов 

имеются свойства, отличающие их дpуг от дpуга, что, в итоге, и объясняет выpаженное 

своеобpазие вызываемых ими инфекций. 

 Итак, pазвитие всех тpех ТВИ, две из котоpых сопровождаются преимущественным 

поражением печени, а одна - иммунной системы, в итоге, оказывает многокомпонентное 

политpопное влияние и на оpганизм, в целом. 

Клиническое сходство тpех pассматpиваемых ТВИ может быть огpаничивается тем, что 

все они могут пpотекать как в остpой, так и хpонической фоpмах. Однако, если ВГВ-инфекция 

в большинстве случаев начинается с остpо текущего заболевания, то для ВГС- и ВИЧ-

инфекции более хаpактеpно течение остpой фазы заболевания в субклинических и pедко 

диагностиpуемых фоpмах. 

Отсюда вытекают и pазночтения в тpактовке понятия "инкубационный пеpиод". Пpи 

клинически манифестных остpых ГВ и ГС его пpодолжительность опpеделяется пpомежутком 

времени от инфициpования, до момента появления пеpвых пpизнаков заболеваний. Однако, в 

случаях когда pазвитие патологического пpоцесса проявляется уже на стадии фоpмиpования 

хpонической инфекции, то категоpия "инкубационного пеpиода" утpачивает изначально 

вложенный в нее смысл. 

Hаиболее демонстpативной в этом отношение является ВИЧ-инфекция, пpи котоpой 

инкубационный пеpиод может рассматриваться не только как время от инфицирования до 

появления пpизнаков остpой пеpвичной инфекции, но и считаться более пpодолжительным - 

когда его окончанием считается появление более устойчивой клинической симптоматики. 

Кpоме того, если остpая ВГС-инфекция неpедко, а остpая ВГВ-инфекция - в большинстве 

случаев, завеpшаются спонтанными элиминацией виpусов и выздоpовлением, то остpая ВИЧ-

инфекция всегда тpансфоpмиpуется в хpонически пpотекающую фоpму, в конце концов, всегда 

завершающуюся гибелью всех больных, хотя ее клиническая манифестация может затягиваться 

на годы (пpи ВГВ- и ВГС-инфекциях инкубационный пеpиод ограничивается лишь месяцами). 

Весьма существенно и то, что для возбудителей всех тpех ТВИ хаpактеpна выpаженная 

склонность к длительной пеpсистенции в оpганизме, пpичем во всех случаях pазвитие таких 

фоpм инфекции может сопровождаться проявлениями клинических пpизнаков или происходить 

без каких-либо клинических пpоявлений заболевания (латентная инфекция). Вместе с тем, 

фоpмиpование пеpсистентных инфекций, вызванных ВГВ, ВГС и ВИЧ имеет определенные 

особенности. 

Пpи ВГВ-инфекции в основе такой пеpсистенции лежит интеграция вирусного генома с 

геномом клетки - пpи этом она может протекать в фоpме как хронических гепатитов, так и 

особого состояния, называемого "здоpовым" виpусоносительством. 

Пpи ВГС-инфекции вопpос о возможности фоpмиpования истинного виpусоносительства 

все еще не pешен из-за отсутствия способности генома (точнее его ДHК-копии) внедряться в 

клеточную ДHК. Поэтому субклинические фоpмы пеpсистентно протекающей ВГС-инфекции 

pассматpиваются как ваpианты торпидно текущего "минимального" хронического гепатита. 

Пpи ВИЧ-инфекции, в отличие от гепатитных инфекций, длительность пеpсистентного 

течения инфекционного пpоцесса огpаничена во вpемени и в конечном итоге всегда пpиводит к 

клинической манифестации заболевания. Кpоме того, существование возможности длительного 

"здоpового" носительства ВИЧ пока в пpинципе отpицается. 

Здесь же уместно коснуться вопpоса о влиянии ТВИ на апоптоз - генетически 

запpогpамиpованную гибель клеток. Хотя пpи всех тpех ТВИ pегуляpно выявляются изменения 

pежима апоптоза инфицированных клеток в стоpону как его усиления, так и ослабления (во 
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всех случаях идентифициpованы виpусспецифические белки, обладающие как 

пpоапоптотической, так и антиапоптотической активностью). В целом для этих инфекций, даже 

пpи их течении в остpой фоpме, массовый апоптоз инфициpованных клеток не хаpактеpен. 

Действительно, массовая гибель инфициpованных клеток, пpиводящая, в итоге, к гибели самих 

возбудителей, виpусам биологически "не выгодна", в то вpемя как подавление апоптоза 

позволяет сохpанить жизнеспособность инфициpованных клеток и значит и выполнение ими 

функции "фабpики", пpоизводящей новые поколения виpусов и, тем самым, поддеpживающей 

их существование в оpганизме [2,15]. 

Сходство этих ТВИ можно увидеть и в том, что в pяде случаев их pазвитие завеpшается 

возникновением злокачественных опухолей: пpи ВГВ-инфекции - pака печени, пpи ВГС-

инфекции - pака печени и лимфом, а пpи ВИЧ-инфекции - саpкомы Капоши и лимфом. Вместе 

с тем, даже сегодня только ВГВ относится к онкогенным виpусам, в то вpемя как ВГС и ВИЧ, 

несмотpя на отмеченную высокую коppеляцию истинно онкогенными не пpизнаются. 

Существенное отличие в канцеpогенезе пpи ВИЧ-инфекции, ВГВ- и ВГС-инфекциях состоит в 

том, что фоpмиpование злокачественных опухолей в пеpвом случае может пpоизойти всего 

лишь за несколько лет, тогда как в последних случаях латентный пеpиод, как пpавило, 

исчисляется десятилетиями [13,14]. 

 И, наконец, все тpи ТВИ имеют опpеделенное сходство в аспекте тактики и методики 

пpоведения лечения этиологически связанных с ними заболеваний, а также оценки его 

эффективности [8,10]. 

Пpежде всего, основу этиотpопной теpапии больных как хpоническими виpусными 

гепатитами, так и СПИД составляет pациональное применение пpотивовиpусных пpепаpатов, 

пpичем для лечения всех этих заболеваний сегодня предпочтение однозначно отдается 

применению комбинации двух (пpи хpонических виpусных гепатитах) или тpех (пpи ВИЧ-

инфекции) пpотивовиpусных пpепаpатов с пpеимущественно pазличными механизмами 

реализации пpотивовиpусной активности. Пpи этом, если пpи лечении хpонических гепатитов 

основным является пpименение пpепаpатов альфа-интеpфеpона, а пpепаpаты на основе 

антиметаболитных аналогов нуклеозидов игpают аддитивную pоль, то пpи лечении больных 

СПИД последние являются полнопpавными компонентами всех пpогpамм лечения. Более того, 

для лечения хpонического гепатита В в последнее вpемя начали использоваться пpогpаммы, 

основанные на использовании пpепаpатов аналогов нуклеозидов без пpименения пpепаpатов 

альфа-интеpфеpона. 

Вместе с тем, не следует упускать из виду существование пpинципиальных pазличий в 

стpатегии и pезультатах лечения больных хpоническими виpусными гепатитами и больных 

СПИД. 

Так, вопpос о целесообpазности пpотивовиpусной теpапии больных остpыми виpусными 

гепатитами пока положительно pешен только в отношение гепатита С. Пpи хpонических 

гепатитах В (ХГВ) и С (ХГС) конечной целью этиотpопной теpапии является остановка 

пpоцесса pепpодукции вирусов в оpганизме и создание условий для их последующей 

элиминации и выздоpовления - эта цель вполне достижима и такое лечение больных ХГВ и, в 

несколько pеже, больных ХГС в пpинципе может пpивести к элиминации виpусов из оpганизма 

и, в итоге, к выздоpовлению больных. И, наконец, лечение больных ХГВ и ХГС пpодолжается 

на пpотяжение дискpетного, хотя и достаточно длительного пеpиода (до 12 месяцев). 

Важнейшее отличие ВИЧ-инфекции, от гепатитных инфекций, состоит в том, что она 

является основой тяжелого заболевания, ныне пpизнаваемого инкуpабельным. Поэтому 

основной целью лечения больных СПИД (и ВИЧ-инфициpованных лиц, имеющих показания к 

пpотивовиpусной теpапии) является лишь максимально возможное замедление интенсивности 

pепpодукции и снижение темпов pазвития патологического пpоцесса. Поэтому 

пpотивовиpусная теpапия больных СПИД пpодолжается пожизненно. 

Таким образом, изложенное выше еще раз подтвеpждает целесообpазность pассмотpения 

тpех важнейших ТВИ в составе одной гpуппы, поскольку эти инфекции имеют существенные 

черты сходства не только в отношение эпидемиологических, но и патогенетических и других 

особенностей. 
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SUMMARY 

TRANSFUSION VIRAL INFECTIONS: SIMILARITIES AND DIFFERENCES OF 

PATHOGENESIS, CLINICAL MANIFESTATIONS AND APPROACHES TO TREATMENT 

A.Dadasheva 

 

     In the review the author described main common pathogenetic, and clinical properties of 

infections caused with human immuno-deficiency virus, and hepatitis B and C viruses and 

demonstrated some of these properties are real similar but other one are differ. High enough degree of 

such similarity can be used as a basis for consider to view to these infections within one group. 
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ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НИЖНИХ 

КОНЕЧНОСТЕЙ 

 
Т.А. Шамсадинская  

Научный центр хирургии им. М.А. Топчубашева 

  

Флебология, изучающая процессы естественного и патологического венозного 

кровотока,   нуждается в корректных методах исследования. До недавнего времени основным 

методом обследования венозного отдела сердечно-сосудистой системы в клинике являлся 

метод восходящей и нисходящей флебографии,основными минусами которого являлись: 

инвазивность и использование контрастных препаратов. В современном обществе 

заболеваниями вен страдают 30-50% трудоспособного населения. Из них 30% составляют 

мужчины и 50% и более женщины. По данным академика Савельева [20] в специализированной 

помощи нуждаются более 35 мл россиян, а 1.5-2 мл из них стали инвалидами и находятся за 

гранью возможного излечения. 

Развитие и применение инструментальной диагностики в современной российской школе 

флебологии связано с такими именами как Т.В. Алекперова [1], В.С. Савельев [21]. На 

сегодняшний день во флебологии применение флебографического исследования из-за 

инвазивности и множества осложнений происходит крайне редко (Nishibe T. et.al., 2003). В 

основном использование этого метода происходит при отсутствии специалиста, владеющего 

методом дуплексного сканирования и допплерографического исследования [11,19,30]. Хотя 

такие методы как плетизмография и измерение венозного давления не позволяют оценить 

гемодинамические нарушения и характер изменений клапанного аппарата      (Fukuoka M. 

Antignani PL., 2003) , а также невозможность получить изображение сосудистой  стенки, крайне 

важные для выбора хирургических вмешательств [46], но дают возможность оценить функцию 

мышечной помпы голени, выраженность венозного рефлюкса и нарушение венозного оттока 

[28]. Ультразвуковое дуплексное ангиосканирование с цветовым кодированием потоков крови 

позволяет получить наиболее точную информацию при различных формах варикозной болезни 

[6], определить недостаточные перфоранты [13,21],  выявить протяженности поражения 

подкожных вен (Стойко Ю.М. с соавт., 2001; Salles-Cuhna S.X., 2004). В дальнейшем это 

позволяет обеспечивать динамический контроль развития заблевания и эффективности лечения 

[1,30]. И.М. Игнатьев  с соавт. [12] высоко оценили значение ультразвукового 

ангиосканирования нижних конечностей и у больных с рецидивами после хирургического 

лечения. Диагностическая ценность флебографии менее эффективна по сравнению с 

дуплексным сканированием, что на сегодняшний день является методом выбора в диагностике 

венозного рефлюкса [31,37]. Среди ультразвуковых методик лидирующее положение занимает 

ангиосканирование [1]. 

  Методики обследования остаются дискутабельными, их стандартизация  и возможность 

оценки венозного рефлюкса [37]. О.И. Царев  [24] считает необходимым определить и уточнить 

несостоятельность вен, в том числе и коммуникантных.  

  Такие методы как радиочастотная аблация, эндовенозная лазерная коагуляция 

постоянно ставят новые задачи перед УЗИ [1]. В неосложненных клинических случаях 

проводят функциональные пробы и допплерографию [10]. Эффект допплера зависит от 

изменения частоты периодической волны. Обследование проводят под углом к коже 45 или 90 

градусов. Из функциональных проб наиболее часто применяется проба Вальсальва, 

посредством ее определяется степень клапанной недостаточности [42].  Исследование для 

уточнения места окклюзии производят с помощью дистально расположенных пневматических 

манжет. Это исследование дополняет допплерографическое и дает возможность 

идентифицировать реканализацию старого тромба, анатомические вариации (дупликации 

сафеновой вены) или калибры сосудов. В В-mode режиме или эхо-режиме возможно 

исследовать сосуды более тщательно [34]  Пульсовой режим позволяет оценить 

функциональное состояние сосуда, минусом же этого исследования является невозможность 

определить сосуд на заданной глубине. Цветовой режим позволяет объективно оценить 

наличие рефлюкса и потоков крови, а также визуализировать клапаны вены. Энергетическим 
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режимом возможно определить поток крови в сосудах малого диаметра. 3Д- ультразвук, В-

кровоток в данный момент нуждаются в доработке , комбинации этих режимов с 

флебографическими сканерами дает возможность получить оптимальный результат [27].  

Магнитный резонанс является методом выбора для комлексной ангиодисплазии и 

трансформации мягких тканей [12,45] Динамическая венозная плетизмография позволяет 

оценить работу мышечно-венозной помпы и функции суставов, но не дает данные о времени 

венозного возврата. Менее функционально важными методами являются: инвазивное 

исследование венозного давления, волюметрия, транскутанальная оксиметрия, 

каппиляроскопия и термография. Радиологические, флебографические исследования (как 

восходящая и нисходящая флебография) и динамическая (подколенная) флебография зачастую 

заменяются на  дуплексное  сканирование и допплерографическое обследование. Различные 

виды плетизмографии преследуют следующие цели: 1) пункционная может быть заменена 

дуплексным исследованием; 2) фотоплетизмография - метод для  определения параметров 

циркляции крови; 3) воздушная проводится в ортостатическом положении и оценивает время 

венозного наполнения [42]. Своевременная и точная диагностика позволяет применять 

миниинвазивные методики [1]. Во Франции ультразвуковая ангиография сосудов выполняется 

у 85.5% оперируемых [46], в Германии около 100% (Welter H.F. et.al. 2002), в России лишь 6.3% 

[12].  Допплерографическое сканирование дуплексным методом в исследовании 

флебогемодинамики является золотым стандартом для обследования пациентов.  

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ. Одними из первых хирургические методы лечения 

предложили F. von Trendlenburg и А.А. Троянов. Trendlenburg в 1860 году, считая причиной 

варикозного расширения вен сафено-феморальный рефлюкс, предложил разрез в верхней трети  

бедра, посредством его производил кроссэктомию, то есть пересечение и лигирование  

большой подкожной вены и притоков впадающих в нее. В ходе оперативного вмешательства 

А.А. Троянов использовал пробы с жгутом [29],  после интерпритации которых производил 

двойную лигатуру большой покожной вены и ее последующее удаление. В дальнейшем 

модификацию этой операции использовали австралийские хирурги, при этом отличием 

являлась высокая перевязка v. Saphena magna. Позже  М.М. Дитерихс (1910) применял 

дугообразный разрез на 2 см выше паховой складки с последующей перевязкой всех притоков 

БПВ и лигирование ее в месте впадения, в области овальной ямки. В тоже время российскими 

хирургами на X съезде в 1910 году были утверждены  и установлены основные принципы 

хирургических вмешательств при варикозной болезни [47]. 

     Таким образом принципы предложенные А.А. Трояновым и  F. von Тrendlenburg  стали 

основой современных операций и не претерпели серъезных изменений.                                     

Устранение горизонтального рефлюкса, стриппинг перфорантов и удаление с учетом 

трансформации и расширения стволов малой и большой подкожных вен становятся 

приорететными задачами, не теряющими актуальность.   

      Оперативное вмешательство производилось с помощью различных доступов. Одними из 

первых был использован вертикальный разрез Ch.H. Mayo (1888), дугообразным доступом 

пользовался М.М. Дитерихс (1910), не менее популярным был косопродольный, автором 

которого являются  В.С.Савельев  с соавт. [19]. Несколько позже стал использоваться разрез 

параллельный паховой складке [7,14], кроме того подпаховый, паховый, надпаховый [3].  В 

1905 году Keller осуществил удаление большой подкожной вены инверсионным способом  при 

помощи проволки, позже   Бебкоком было предложено удаление стволов с помощью 

сконстуированного им зонда, послужившего прототипом современного инстумента и является 

стандартом лечения варикозной болезни. N. Schede, T. Kocher в 1916 году предложили 

лигатурные методы, однако в настоящее время из-за их крайней травматичности не 

применяются. Также к забытым методикам относятся лампасные разрезы по В.П. 

Вознесенскому (1930).  Внедрение высокой приустьевой большой подкожной вены и 

впадающих в нее притоков придерживался и John Homans в 1916 году, в современной 

литературе за этой операцией укрепилось название кроссэктомии. 

       После проведения данных операций возникают следующие осложнения: гематомы в 100% 

наблюдений, отеки 15-20%, нарушения чувствительности у 50-70% пациентов и случаи 

лимфореи достигающие 6-7% [10,43]. Кроме того повреждения различных нервов наблюдаются 
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в 23% случаев [45]. Не менее значительную роль в развитии хирургических вмешательств 

сыграли Linton R. в 1938 году, затем H. Dodd, F. Cocket в 1956 годах, которые указали на роль 

несостоятельных коммуникантных вен при варикозной болезни. Этими авторами применялось 

пересечение под фасцией и разъединение вен, исключая зоны трофических расстройств, в ходе 

операции производилась лигация как медиальных так и латеральных коммуникантных вен. Их 

роль в настоящее время определена и уточнено влияние горизонтального рефлюкса на развитие 

заболеваний [3,25]. Альтернативой операции Бебкокка явилась инвагинационная сафенэктомия 

[16]. Используются зонд с оливой малого диаметра [16]. Основной сложностью является 

использование данного метода при сильной варикозной трансформации, так как возникает 

асептическое воспаление и тромбофлебит и не менее часто отрыв участка вены с последующим 

образованием плотного тяжа [22]. Вместе с тем объем вмешательства максимален на 

бедренном сегменте, что мешает проведению всего вмешательства [19,40]. 

      При неосложненном послеоперациооном периоде нетрудоспособность пациентов длится 

около 35 дней  [5,7]. Частое образование рубцов после комбинированной флебэктомии сильно 

влияет на качество жизни пациентов и косметический результат [14]. Хотя при экстрипации 

вены существенно уменьшается число рецидивов варикоза [30].Помимо этого уменьшается 

количество повторных операций на 60%-70% [3`]. В 80-х годах XX века французкий флеболог  

R. Milleret проводил инвагинационный метод с применением охлаждения [25]. Этот метод 

получил название криодеструкции и проводился после коррекции несостоятельных вен голени 

[5,10,23].       

       Современной и перспективной методикой удаления расширенных вен является 

флебэктомия с транслюминационной поддержкой (ФТИП), выполняемая Trivex                         

Не менее перспективной методикой является криостриппинг с удалением вены зондом 

охлажденным до -85 градусов, процесс происходит за счет криоадгезии, что обеспечивает 

наиболее оптимальный косметический результат и значительно сокращает время пребывания в 

стационаре [23,38]. Основными минусами данной методики является невозможность 

использования при диаметре вены более 10 мм, из-за проблематичной адгезии сосуда к 

экстрактору а также в связи со сложной конструкцией зондов Целесообразным считается 

применение криодеструкции для удаления варикозно-измененных притоков [10]  

      Значительное улучшение косметического результата наблюдалось в связи с появлением 

эндоскопической техники [15]. При появлении вышеуказанной методики разрезы начали 

уменьшаться [15]. G. Hauer в 1985 году впервые применил введение эндоскопа в вену, тем 

самым создав альтернативу подфасциальной перевязки коммуникантов по Линтону и эта 

техника завоевала прочные позиции в лечении хронической венозной недостаточности [15,26]. 

Наиболее часто данная методика используется при мультиперфорантной недостаточности [24]. 

Несмотря на частое применение этой методики некоторые авторы считают, что преимущества 

эндокоспического метода до сих пор не доказаны. Проводит данную операцию на разных 

стадиях заболевания. Многие хирурги считают, что эффективность операции для латеральных 

групп перфорантов не установлена [24]. Некоторые авторы отрицают необходимость 

использование кроссэктомии при эндоскопических операциях [6].  Хотя при неадеквантном 

приустьевом лигировании вероятность рецидивов заболевания возникла в 69,4% случаях [21]. 

В последнее время  хирурги используют эндоваскулярные методы лечения   – Радиочастотную 

и Эндовенозную лазерную облитерацию, в ходе которой не применяют кроссэктомию  [37]. 

Надфасциальную перевязку осуществляют через небольшие разрезы 1.5-2 см в зоне их 

ультразвукового или клинического обнаружения перфорантов [7]. При мультиперфорантной 

недостаточности также рекомендуют эндоскопическую методику [21]. Доклад о применении 

радиочастотной облитерации БПВ был представлен на 14 всемирном конгрессе 

международного союза флебологов в 2001 году, затем  на 3 конгрессе флебологов  в июне 2002 

года эта проблема вызвала пристальный интерес [12]. Сравнение проводилось между 

традионной кроссэктомией и радичастотной облитерацией за 3-4-х летний период. Результаты 

новейшего метода были признаны положительными.  

      Оптимальные косметические результаты, уменьшение болевого синдрома, быстрая 

реабилитация- эти признаки отмечают многие авторы  [28] Применение этого метода возможно 

и при наличии расширенных перфорантов. Такие осложнения как кожные парастезии 7-16%, 

тромбофлебит поверхностных вен 2-3%, ожог кожи вследствии неглубокого расположения 
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ствола 2-4.2%.   Достаточно высокая стоимость оценивается как минус [21]. Кроме хорошего 

эстетического и косметического эффекта В 2003 и 2006 годах были описаны хирургические 

дисоблитерации или эндофлебэктомии, в ходе которых, проводились реконструкции глубоких 

венозных клапанов и иллиокавальное стентирование  

       В основе любого лечения лежат такие незыблемые принципы как устранение 

вертикального и горизонтального венозного сброса и удаление измененных вен [18].                

      Одним из наиболее современных методов лечения является внутрисосудистая лазерная 

коагуляция. Для ее выполнения используется лазерный свет разной волны, хромофор 

используется углерод, активация которого не зависит от длины волны  К серьезным 

осложнениям данной методики относят: возникновение тромбозов глубоких вен в менее чем в 

1% случаев распостранение тромба в бедренную вену было загестировано в 7% случаев [38] 

Кроме того имеется единичное сообщение об образовании артериовенозного свища после 

лазерной коагуляции короткой поверхностной вены. 

      Mетоды консервативной терапии применяют для предотвращения осложнений, 

профилактики в группах риска, предоперационной подготовки и послеоперационной 

реабилитации [19,42]. 
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SUMMARY 

THE DIAGNOSTIC OF VENOUS INCOMPETENCE OF LOWER EXTREMITY 

T.A. Shamsadinskaya 

 

 The purpose of present review article was to evaluate literature dates about the diagnostic of 

venous incompetence of lower extremity. The author discuss about this problem. There were analised 

literature information about this problem. There were showed the Russian and other materials.  
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИЙ ЛЁГКИХ У БОЛЬНЫХ ИБС. 

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА И ПРОБЛЕМЫ 

 
А.Д. Рзаева  

Железнодорожная больница  №1, г. Баку 

          

Ишемическая болезнь сердца (ИБС)  является одной из важнейших проблем современной 

кардиологии, поскольку она  влечёт за собой возможное развитие серьезного осложнения-

инфаркта миокарда, сопровождающегося острым нарушением механической функции левого 

желудочка [2,4,5,6,7,10]. 

 В соответствии с « Международной классификацией болезней»  инфаркт миокарда,  

уточненный, как острый,   продолжается  10 дней. В течение этого периода окончательно 

определяются границы очага некроза, и начинается формирование рубца.  Острый инфаркт 

миокарда  подразделяется на  острый трансмуральный инфаркт передней стенки миокарда, 

острый трансмуральный инфаркт нижней стенки миокарда,  острый трансмуральный инфаркт 

неуточненной локализации, острый субэндокардиальный инфаркт. Повторный инфаркт 

миокарда (рецидивирующий инфаркт миокарда) делится на  повторный инфаркт миокарда 

передней стенки миокарда, повторный инфаркт миокарда нижней стенки миокарда, повторный 

инфаркт миокарда неуточненной локализации. 

В настоящее время наряду с ростом общего числа больных инфарктом миокарда (ИМ) 

отмечается значительное  увеличение наблюдаемых при этом лёгочных осложнений 

[9,12,14,10,15].  

 Изменения внутрисердечной гемодинамики при инфаркте миокарда неизбежно 

отражаются на гемодинамике малого круга  кровообращения, которую с высокой степенью 

достоверности можно оценить по данным рентгенологического метода. Лёгкие - это 

единственный орган человеческого организма, где сосуды хорошо видны на рентгенограмме на 

фоне воздушной лёгочной ткани, что позволяет их изучать. 

В 1980-е годы утвердилась концепция о перераспределении кровотока в лёгких по мере 

повышения давления в системе лёгочных вен, что позволило выявлять нарушения 

сократимости левого желудочка по состоянию сосудов лёгких. Рентгенограмма, по меткому 

выражению W.Fuchs (1980), оказалась барометром, по которому можно определить давление в 

левом предсердие и лёгочных венах.  Именно эта концепция лежит в основе современной 

трактовки рентгенологической картины лёгочного застоя при систолической и диастолической 

дисфункции левого желудочка [5,2]. 

Инфаркт миокарда представляет ишемический некроз участка мышцы сердца, 

возникающий вследствие острого несоответствия между потребностью миокарда в кислороде и 

доставкой его по коронарным сосудам [2,5,6]. Причинами могут быть коронарный тромбоз, 

эмболия, субинтимальная геморрагия в склерозированном сосуде. Основной причиной 

инфаркта миокарда является атеросклероз коронарных артерий. Постепенное увеличение 

тромба на изъязвившейся поверхности атероматозной бляшки со стороны интимы  может 
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достигнуть такой степени, что при внезапно возникающей повышенной потребности миокарда 

в кислороде такой сосуд не может  обеспечить достаточное его питание. Либо часть тромба, 

оторвавшись от места его образования,  может двигаться с током крови до участка, где просвет 

сосуда уже, чем размер его эмбола,  что приводит к  закупорке сосуда  и  явлениям ишемии 

миокарда [5,6]. 

По распространенности некроза различают трансмуральный (на всю толщу миокарда), 

интрамуральный (внутристеночный некроз, недостигающий эпи- и эндокарда), 

субэндокардиальный, субэпикардиальный.  Е.И.Чазов отмечает, что чаще всего инфаркт 

развивается в передней стенке левого желудочка.    

По данным А.М.Зихерта инфаркт правого желудочка встречается очень редко (не чаще 

1.25%). Поэтому  основные нарушения гемодинамики при инфаркте миокарда обусловлены 

выпадением из сократительной функции пораженного некрозом участка миокарда левого 

желудочка [6]. Ф.З.Меерсон отмечает: «При инфаркте миокарда некротизированная часть 

мышцы перестаёт принимать участие в сократительной функции. В случае развития острой 

динамической аневризмы возможна патологическая пульсация зоны некроза. При этом часть 

энергии сокращения миокарда тратится не на выброс крови в аорту, а на наполнение 

динамической аневризмы. В этом случае сердце часто не оправляется от насосной функции». 

 По данным М.А.Гуревича поражение сократительной функции сердца является 

первопричиной всех других изменений гемодинамики при инфаркте миокарда. К такому же 

выводу, основанному на экспериментальных наблюдениях, пришел А.П..Виноградов. 

     З.С.Цаллагова в своих исследованиях пришла к выводу, что клиническое течение и 

прогноз острого инфаркта миокарда зависит от функционального состояния левого желудочка, 

при значительных нарушениях которого в 80% случаев изменяется сократимость и правого 

желудочка, а также от степени возникших лёгочных осложнений 

 При сердечной недостаточности, обусловленной инфарктом миокарда, показатели 

давления в полостях сердца и центральных венах оказываются измененными, а именно - 

повышенными; это приводит в свою очередь к расширению капилляров и повышению в них 

гидростатического давления, а затем к пропотеванию в прекапиллярную ткань плазмы 

крови(6,8). Снижается воздушность лёгочной ткани. Слизистая бронхов отечная, набухшая, 

просвет слизистой бронхов сужен; капилляры расширены, переполнены кровью, «провисают» в 

альвеолярное пространство. В просвете альвеол находится кровянистая жидкость и 

эритроциты. Клетки альвеолярного эпителия набухают, отделяются от стенки альвеол и 

свободно лежат в их просвете [7,8]. 

 Подобная ситуация угрожает прежде всего возможности возникновения отёка лёгких из-

за повышения гидростатического давления в венах малого круга, а затем и капиллярах лёгких 

[1,3,5,6]. Данное явление наступает, по мнению  ряда авторов тогда, когда лёгочно-капиллярное 

давление превышает предел в 25 мм. рт. ст.  Отёк лёгких по мнению большинства авторов, 

изучавших этот вопрос, является степенью выраженности недостаточности левого желудочка 

при инфаркте миокарда [2,4,13,14,16]. 

    Признавая динамическую роль левожелудочковой недостаточности в развитии отёка 

лёгких, большинства исследователей придерживаются взгляда на то, что здесь имеет место 

влияние и других факторов, а именно нарушение водно-солевого обмена [1,2,3,6.8].  В случае 

недостаточности левого желудочка он не может перекачать всю кровь, поступающую к нему из 

лёгких в аорту. В то же время правый желудочек, будучи непораженным, продолжает нагнетать 

кровь в обычном количестве в сосуды лёгких; это приводит к переполнению сосудов лёгких, и 

далее к отёку лёгких(9,3).  Острая недостаточность левого желудочка вызывает повышение 

давление в сосудах малого круга, в результате этого многочисленные нервные импульсы из 

сосудов лёгких возбуждают дыхательный и вазомоторный центры, усиливается одышка, 

сосуды лёгких переполняются кровью, ток крови в них замедляется [1,9,10], Жидкая часть 

крови просачивается из капилляров в интерстициальную ткань лёгкого и в альвеолы. 

Необходимым  условием, предупреждающим отёк лёгких, является уменьшение выброса крови 

правым желудочком  [4,5,6]. 

    Н.А.Попов и   А.А.Тополянский отмечают, что при тотальном инфаркте миокарда 

(с поражением правого и левого желудочков), когда происходит уменьшение венозного 

притока к правому желудочку, отёк лёгких  формируется очень медленно и протекает 
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«доброкачественно» по типу интерстициального.    

     Таким образом, знание механизмов нарушения крооовообращения малого круга 

помогает глубже понять и правильно истолковать изменения в лёгких, которые выявлялись при 

рентгенологическом исследовании органов грудной клетки больных инфарктом миокарда в 

остром периоде, далее перед выпиской, а также и в более отдалённые сроки при 

постинфарктном кардиосклерозе. 

     В публикациях [9,10,11,12,13,14], посвященных анализу  данных  рентгенологического 

исследования больных с острым инфарктом миокарда, все больные по степени тяжести 

изменений в лёгких подразделены на 3 группы. В 1-ой группе  больных сосудистый рисунок 

усилен, корни расширены с нечёткими контурами, во 2-ой группе   выявлялись симптомы 

интерстициального отёка, а в  3-ей группе обнаружены симптомы альвеолярного отёка. В 

указанных работах слабо освещён вопрос сопоставления клинических симптомов с 

рентгенологическими изменениями в лёгких. 

      И.Е.Петреко изучал рентгенологические изменения у 50 больных с острым инфарктом 

миокарда в срок заболевания от 1 до 6 дней. Изменения в лёгких  были выявлены в 40% 

случаев. Они подразделены на 4 групп: 1-ая группа - альвеолярный отёк; 2-ая  группа- отёк 

односторонний, лёгочный рисунок усилен в остальных отделах, определяется плевральный 

выпот; 3-я  группа - у больных выявлялись дисковидные ателектазы; 4-ая  группа - отмечено  

значительное усиление лёгочного рисунка с усилением перибронхиально-васкулярной стромы. 

Как  особенность автор отмечает скудность клинических симптомов при значительных 

рентгенологических изменениях в лёгких. Небольшое количество обследованных больных не 

позволило авторам сделать обобщающие выводы, в работе отсутствует рентгенологические 

изменения,  характерные постинфарктному кардиосклерозу. 

     Л.А.Низовцева, И.З.Коробкова  исследовали  рентгенологически 467 больных с острым 

инфарктом миокарда. По результату исследования  авторы всех больных разделили на 3 

группы: 1-ую группу составляли больные  с изменением лёгочного рисунка,  во 2-ую группу 

включены больные  с изменениями по типу интерстициального отёка,  в 3-ей  группе больные с  

сегментарными и более распространенными затемнениями гомогенного типа альвеолярного 

отёка. Авторы  особенностям  обследованных больных относят также то обстоятельство, что у 

54% отёк лёгких протекал бессимптомно. У 36% больных с отёком клинические симптомы 

были чётко выражены.  Но в работе этих авторов отсутствует дифференциальная диагностика 

различного характера изменений лёгких. 

      Л.Д.Линденбратен, И.Х.Хидирбейли (1968) исследовали  40 больных с отёком лёгких, у  

21 из которых  был острый инфаркт миокарда. Детально анализируя рентгенологические 

симптомы отёка лёгких, авторы  подчеркивают особенности его течения. Оно заключалось в 

частом несоответствии между клиническими и рентгенологическими проявлениями 

рассасывания отёка лёгких: рентгенограммы выявляли значительные изменения в лёгких, в то 

время как клинические симптомы ещё  не проявлялись. Наибольший разрыв между сроками 

исчезновения клинических и рентгенологических симптомов отёка лёгких достигал 5-6 дней. 

Важным авторы считают и то, что в некоторых случаях рентгенологически были выявлены 

признаки отёка лёгких, клинические проявления которых развивались лишь спустя 10-12 часов. 

В работе другие виды нарушения гемодинамики по малому кругу не выявлены. 

    С.С Манафов и Ф.Е, Аббасов в работе « Рентгенологические исследования отёка лёгких 

различного генеза»  основными нозологическими формами, приводящими к развитию отёка 

лёгких считают инфаркт миокарда и кардиосклероз. Авторами было обследовано 21 больной с 

отёком лёгких различного генеза. Комплексный анализ клинико-рентгеноологических данных 

позволил установить преимущественный патогенетический тип отёка лёгких - кардиогенный-

19 больных; некардиогенный-2 .     

       З.С.Цаллагова, А.И.Самко при рентгенологическом исследовании 70 больных с острым 

инфарктом миокарда  дают высокою оценку этого метода  в выявлении недостаточности левого 

желудочка. Симптомами её они считали  проявление венозного застоя и отёк лёгких. 

       В.К.Лазуткина  рентгенологически исследовала 51 больного с острым  инфарктом 

миокарда. У 24% больных был выявлен отёк лёгких, который сочетался с симптомами более 

выраженного венозного застоя. Сроки разрешения отёка 5дней. Улучшение кровообращения у 
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больных с венозным застоем при неоднократном исследовании- 3 дня.  Линии Керли были 

выявлены у 6%, плевральный выпот у 14%.    

    И.Х. Хидербейли (1979) в работе, посвященной рентгенодиагностике  отёка лёгких, 

приводит сведения о 30 больных с острым инфарктом миокарда. На рентгенограммах 

выявлялись изолированные поражения отдельных долей или крупных зон отёка, 

захватывавших верхние и прикорневые отделы лёгочных полей при отсутствии клинической 

симптоматики. Отсутствовала зависимость между локализацией и размерами инфаркта 

миокарда с одной стороны и степенью отёка с другой. Указывается на исключительно быструю 

динамику обратного развития отёка. При благоприятном исходе отёка лёгких повышалась 

прозрачность лёгочной ткани, уменьшались и затем полностью исчезали крупные 

инфильтративные тени. Через 48-72 часов признаков отёка обычно уже не было. При 

неблагоприятном исходе отёка лёгких не отмечалось какой  либо динамики на 

рентгенограммах в течение 2-3 дней, вплоть до смерти больного.  Другие гемодинамические 

изменения в работе не упомянуты. 

    Н.А.Горева, Ю.Н.Штейнгард, 1980 году,  детально изучая состояния лёгких и лёгочного 

кровообращения при левожелудочковой  недостаточности у больных  ИБС, исследовали 122 

больных ИБС (диффузный атеросклеротический и крупноочаговый постинфарктный 

кардиосклероз, острый инфаркт миокарда). В зависимости от  рентгенологических изменений в 

лёгких больные были подразделены на 4 группы. В1-ую группу вошли 30 больных без 

клинических и рентгенологических проявлений сердечной недостаточности, во 2-ую группу – 

47 больных с рентгенологическими признаками венозного застоя в лёгких, причем  у 30 

человек они сочетались с лёгочной артериальной гипертензией; в 3-ю  группу  – 18 больных с 

интерстициальным отёком лёгких и в 4-ю группу  вошли  27 больных с различными формами 

альвеолярного отёка лёгких. Хотя клинический материал  охватывает и постинфарктный 

кардиосклероз, однако рентгенологические проявления их авторами не уточнены.   

       Thurn, logue, Thelem исследовали рентгенологически 110 больных однократно, 64 также 

и в отдаленные сроки. В остром периоде инфаркта миокарда  у 20% больных лёгочный рисунок    

был  неизмененным , перед выпиской он оставался таким же.  У 31% был выявлен застой в 

лёгких, в 16%-выпот  в плевральных полостях. Часто наблюдаемый у других авторов отёк 

лёгких вышеназванные авторы не обнаружили.  

     Moon, Chorley исследовали 113 больных с острым инфарктом миокарда. У 33% больных 

был выявлен отёк лёгких, из них у 38% он был бессимптомным. При анализе снимков  были 

выявлены следующие рентгенологические симптомы: в 87% случаев потеря чёткости контуров 

лёгочных сосудов, в 67% затемнение лёгочного фона вокруг корня, в 57% на периферии, 

альвеолярный отёк лёгких в 16%, линии Керли В 5%  и Линии Керли А в 12%, плевральный 

выпот выявлялся у 60% больных. Ввиду частоты рентгенологически выявляемых отёков 

лёгких, при отсутствии клинических симптомов, авторы считают желательным ежедневное 

рентгенологическое исследование или даже дважды в день. Динамика и исход отёка лёгких 

недостаточно чётко изложены. 

     Е.Д.Фастыковская, О.В.Котляров сообщают о 89 больных с инфарктом миокарда, 

обследованных рентгенологически в остром периоде. К наиболее характерным изменениям они 

относят отёк лёгких (27 человек) и венозный застой(26 человек), у 6 больных 

интерстициальный отёк лёгких. Рентгенологическими признаками последнего авторы считают  

линии Керли, утолщение плевры, скопление жидкости по ходу междолевых щелей,  

расширение корней лёгких, нечёткость их контуров. Больных с альвеолярным отёком было 21 

человек,  у 2-х из которых отёк был выявлен первоначально рентгенологически, а затем 

подтверждён клиническими данными. В одном наблюдении  « немой отёк» явился 

рентгенологической находкой. Рентгенологическая картина альвеолярного отёка лёгких 

складывалась из затемнения лёгочных долей, на фоне которых лёгочный рисунок не 

дифференцировался. У 6 человек затемнения были в виде рассеянных очаговых теней, в 

большом количестве  выявляемых в центральных зонах, у 15- затемнения носили сливной 

характер. Контуры диафрагмы чётко не дифференцировались [26]. 

 А.Низовцева, В.М.Голубев  исследовали 94 больных с острым инфарктом миокарда. 

Только у 19% больных не было рентгенологических симптомов  нарушения кровообращения в 

малом круге. У остальных больных авторы выявили следующие симптомы: расширение 
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сосудов верхних долей, интерстициальный отёк, плевральный выпот,  расширение верхней 

полой вены. Однако в работе нет сведений о сопоставлении данных рентгенологического 

исследования  изменений лёгких с клиническими проявлениями ИБС [20]. 

 Richter K.U.  исследовал 76 больных в острой стадии инфаркта миокарда. Изменения 

гемодинамики малого круга  были подразделены на 4 вида: 1) неизмененный лёгочный 

рисунок; 2) застой; 3) интерстициальный отёк лёгких; 4) альвеолярный отёк. 

По мнению И.Е.Петренко, после проведенного рентгенологического исследования у 225 

больных острым инфарктом миокарда, самым грозным осложнением является отёк лёгких. У 96 

больных из 225 больных острым инфарктом миокарда (42.7%) при первом рентгенологическом 

исследовании был обнаружен отёк лёгких. И.Е.Петренко отмечает, что при поступлении в 

отделение у больных с летальным  исходом  инфаркта миокарда альвеолярный отёк 

наблюдался 2.2 раза чаще и рентгенологическая картина интерстициального отёка у половины 

пациентов с благоприятным исходом заболевания определялся даже на 5-ой неделе. Линии 

Керли А наблюдались у единичных больных, типа В - у большинства обследованных. 

Плевральный выпот наблюдался у 17 (7.6%) больных [22].  

В.И.Тинаев исследовал 528 больных инфарктом миокарда. По характеру изменений в 

лёгких они были подразделены на 5 групп.  1-ую группу составили 98 больных с неизмененным 

лёгочным рисунком; 2-ую группу - 113 человек с перераспределением легочного рисунка; 3-я  

группа состояла  из 151 больных  с проявлением венозного застоя, у которых лёгочный рисунок 

был деформирован. Выпот в междольковых щелях встречался в 30.4%, в синусах 21.2%, линии 

Керли в 17.9%. 4-ую группу составили 97 больных  с интерстициальным отёком, 5-ая группа- 

69 больных состояло из альвеолярного отёка лёгких.  Однако в работе нет достоверных 

критериев, позволяющих  провести дифференциальную диагностику различного характера 

изменений лёгких [24].  

    Работ, посвящённых рентгенологическому проявлению постинфарктного кардиосклероза 

очень мало. В единичных публикациях авторов не уточнены чёткие признаки указанных 

состояний, позволяющие определить правильную лечебную тактику. 

    А.П.Пащыков, В.А.Трохимец сообщают о 187 пациентов, среди которых у 103 был 

постинфарктный и 84 атеросклеротический кардиосклероз. У больных выявлены изменения в 

лёгких в виде усиления лёгочного рисунка, расширениях корней лёгких, плевральных выпотов, 

интерстициального отёка лёгких. Рентгенологические признаки изменений лёгких в обеих 

группах идентичны, но частота и выраженность их больше при постинфарктном 

кардиосклерозе [20]. 

    П.С.Григорьев, Е.И. Тихомирова (1970) обследовали 88 больных постинфарктным и 

атеросклеротическим кардиосклерозом. Больных исследовали клинически, 

электрокардиографически, биохимически, рентгенологически. Рентгенологическое 

исследование состояло из обзорной рентгенограммы грудной полости, томограммах. Изучалась 

динамика легочного рисунка, состояние крупных артерий и вен. В группе больных с 

постинфарктным атеросклерозом (17 человек) определялось незначительное усиление 

лёгочного рисунка. Корни лёгких были умеренно расширены у 12 человек. Авторы считают, 

что имеет место умеренное  нарушение сократительной функции миокарда [6]. 

     Резюмируя  литературные  сведения, посвященные рентгенологическому проявлению 

нарушений гемодинамики в малом круге при инфаркте миокарда,  следует отметить, что общим 

выводом для всех немногочисленных публикаций является  высокая оценка информативности 

рентгенологического исследования для обнаружения изменений  лёгких при ИБС, которые 

проявляются  в виде застоя и отёка лёгких; в остром периоде  у 10-20% больных лёгочный 

рисунок остаётся неизмененным. Однако в указанных публикациях мы не встретили сведения о 

сопоставлении данных рентгенологического исследования изменений лёгких с клиническими 

проявлениями ИБС, не уточнены зависимость степени ИБС от выраженности, стадии и типа 

изменений  в лёгких. До сих пор нет достоверных критериев, позволяющих провести 

дифференциальную диагностику различного характера изменений лёгких.  Поэтому 

дальнейшие поиски в плане разработки методики и оценки изменений лёгких при ИБС, 

уточнения степени ИБС от выраженности, стадии и типа изменений в лёгких считаем 

оправданными.  
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SUMMARY 

THE ROENTGENLOGIC  VALUE OF CHANGE PULMONARY OF PATIENTS WITH IHD. THE 

MODERN CONDITION OF MATTER ANDPROBLEM 

A.D. Rzayeva 

 

  The purpose of present review article was to evaluate literature dates the roentgenlogic  

value of change pulmonary of patients with IHD and the modern condition of matter andproblem   The 

author discuss about this problem. There were analised literature information about this problem. 

There were showed the Russian and other materials.  
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BEL-OMA FƏQƏRƏLƏRI ARASI DISK YIRTIQLARININ ETIOLOGIYASI VƏ 

PATOGENEZI 

 
Ç.B. Əlləzov, M. O. Məsimov 

Mərkəzi hərbi klinik hospital, Bakı 

 

Fəqərəarası osteоxondroz ən çox yayılmış xroniki xəstəlikdir [2,19].  50 yaşında olan 

qadınların 60%, kişilərin də 80% -nin onurğasında degenerativ dəyişikliklərə rast gəlinir. 70 yaşdan 

yuxarı hər bir insanda mütləq osteoxondroz vardır. Biomexanik səbəblərə müvafiq ən çox bel 

fəqərələrində xüsusən də aşağı bel fəqərələrində rast gəlinir [9,20]. Aktiv sosial qrup insanların 

osteoxondrozla xəstələnmələrində oların 20-80% müvəqqəti əmək qabiliyyətlərini itirirlər. 1996-cı 

ildə Vankuverdə “ ağrıya” həsr olunmuş konfransda qeyd olunmuşdur ki, bel ağrısı həkimə 

müraciətlərin sayına görə bütün xəstəliklər arasında ikinci, щospitalizasiya olunanlar arasında isə 

üçüncü yeri tutur. Sümük –oynaq sisteminin patologiyası üzrə əlil olanlar arasında fəqərəarası 

osteoxondroz 20,4% təşkil edir. ABŞ-da ildə 21mln. няфяр  bel ağrısına görə müalicə alır.  

Ümumiyyətlə,  орада yaşlı əhalinin 80%-и  oteoxondrozдан язиййят чякир [6,11]. Həkimə müraciət 

едянлярин  sayına görə nevroloji xəstəliklər arasında periferik sinir sisteminin xəstəlikləri birinci yeri 

tutur. Бу эюстяриъи Azərbaycanda 33,5%, Estoniyada 58,2% təşkil edir [4]. Inkişaf etmiş ölkələrdə 

əmək qabiliyyətli insanlar arasında bel ağrısı daha cox yayıldığından böyük iqtisadi itkiyə səbəb 

olur  [2,11]. Bu problemlə əlaqədar Böyük Britaniyada iqtisadiyyata dəyən ziyan ildə 6 mlrd funt 

sterlinq, ABŞ da isə 1977-ci ildə 4,6 mlrd, 1994-cü ildə 11,4 mlrd dollar təşkil etmişdir. Bununla 

əlaqədar olaraq bel ağrısına səbəb olan patologiyanın daha effektiv diaqnostika, müalicə və 

profilaktikası metodlarının axtarışına böyük ehtiyac vardır. 

Bel ağrısının səbəbi müxtəlif və çox saylıdır. Əsasən ən çox rast gəlinəni miofasial, 

spondilogen, visserogen, psixogen bel ağrılarıdır. Ümumiyyətlə, dorsalgiyanı iki qrupa bölürlər: 

spondilogen, qeyri spondilogen [5]. Spondilogen mənşəli bel ağrısı fəqərələrdə baş verən distrofik 

proseslər nəticəсində əmələ gəlir, ümumi patogenetik mexanizmə malik olmaqla, etiologiyası 

polifaktorludur. Bu fikir bir çox müəlliflərin işində geniş olaraq öz əksini tapmışdır [7]. 

Osteoxondroz polietioloji xəstəlikdir. Keçən əsrin əvvəllərinə qədər ağrı sindromunun səbəbini 

periferik sinir kötüklərinin zədələnməsi ilə əlaqələndirirdilər. 1914 –cü ildə J. Dejerin sübut etdi ki, 

ağrının səbəbi sinir kökcüyünün qıcıqlanmasıdır. Alimlər uzun müddət hesab edirdilər ki, sinir 

kökcüyünün zədələnməsinə kəskin və xroniki infeksiyalar səbəb olur. Ancaq sinir kökcüyündə olan 

dəyişikliklərin patoloji anatomik müyinəsində infeksion proses üçün xarakter olan ödemdən başqa 

heç bir patologiya aşkarlanmamışdır. Digər tərəfdən sinir sisteminin infeksion mənşəli zədələnməsi 

üçün diffuz poliradikuyar dəyişikliklər xarakterdir. Həqiqi infeksion etiologiyalı radikulopatiyalar 

intoksikasiya nəticəsində  və ya əsas xəstəliyin simptomu  kimi meydana çıxır  sinir sisteminin 
sifilisi) [2,6,11]. 

Osteoxondrozun etiologiyasında revmatoid nəzəriyyənin xüsusi yeri var. Bu nəzəriyyənin 

terəfdarları hesab edirlərki revmatoid artritdə olduğu  prosesə ilk olaraq fəqərəarası oynaqlar cəlb 

olunur. Lakin osteoxondrozun klinik əlamətlərinin kəskinləşdiyi dövrdə belə qanda İgM qrupundan 

olan zərdab qlobulini- revmatoid faktor çox az hallarda aşkarlanır [6,9,16]. 

Fəqərəarası osteoxondrozun etiologiyasında autoimmun nəzəriyyə də xüsusi  diqqət cəlb 

etməkdədir. Bu nəzəriyyəyə görə fəqərələrdə baş verən degenerativ –distrofik proseslər zədələnmiş 

diskə qonşu toxumalarda autoimmun xarakterli reaktiv çapıq bitişmə prosesinin nəticəsidir. 

Fəqərəarası diskin nüvəsinin tərkibinə daxil kollagen ll növ normal halda orqanizmin immun 

sistemindən təcrid olmuş vəziyyətdədir. Diskin cırılması zamanı həmin kolagen autoimmun 

reaksiyaya səbəb olur. Osteoxondrozla olan xəstələrin seroloji müayinəsi göstərir ki, qanda disk 

toxuması antigeninə spesifik antitellər yaranır, titri 1: 32 (kontrol qrupda 1:2). Ümumiyyətlə, 

osteoxondroz zamanı orqanizmin immunoloji reaktivliyində nəzərə çarpan dəyişikliklər baş verir. 

İmmunoloji statusun öyrənilməsi zamanı məlum olmuşdur ki, reflektoru sindromla olan xəstələrdə 

ilkin immun reaksiya baş verərək qanda İgA və İgM çoxalır. Kökcük sıxilması sindromunda isə İgG 

konsentrasiyası çoxalır, İgA azalır [1,19]. 

Onurğanın inkişaf anоmaliyaları da disk yırtıqlarının əmələ gəlməsində müəyyən rol oynayır. 

Biomexanikanın qanunlarına görə onurğanın fizioloji əyriliklərinin pozğunluqlarında disklərin qeyri 
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– bərabər yüklənməsi baş verir və nəticədə onun degenerativ dəyişikliyi əmələ gəlir. lumbalizasiyada 

L4 fəqərəsi- oma bağı normadan uzun olur və onun gərilmələrə davamlılığı az olur. Bununla da 

fəqərə hərəkət seqmentində qeyri stabillik yaranır, nəticədə diskdə degenerativ dəyişiklik baş verir. 

Oynaq çıxıntiların tropizmi ilə əlaqədar yaranan ağrılar osteoxondroz ağriları ilə eynidir. Hərəkət 

zamanı anоmaliyası olan oynaq çıxıntıların yüklənməsi asimmetrik olur, nəticədə daha çox 

yüklənən oynaq birləşmələrində hipertrofiyalaşma baş verir, sümük toxumasında transformasiya, 

bağ aparatında, əzələlərdə, fəqərəarası disklərdə degenerasiya əmələ gəlir. Oynaq anadangəlmə 

uzun tipli anоmaliyalarında onurğanın bel şöbəsində hərəkətlər zamanı daimi sarı bağ həmin 

səviyyədə travmatizasiyaya məruz qalır və degenerasiya inkişaf edir. 

Osteoxondrozun etiologiyasında mexaniki amillərin ( travma nəzəriyyəsi) rolu hal- hazırda 

hər kəs tərəfindən qəbul edilmişdir. Travma nəzəriyyəsinin düzgünlüyünü təsdiq edən aşağıdakı 

dəlillər vardır: onurğanın ən çox yüklənməyə məruz qalan nahiyyəsində (aşağı boyun, aşağı bel 

seqmentlərində) osteoxondrozun daha çox təsadüf etməsi; birdəfəlik travmadan sonra daha çox 

manifestasiyası; ağır fiziki işlə, xüsusən eyni tip hərəkətlər edən xəstələrdə osteoxondrozun daha 

çox təsədüf etməsi; statodinamikanın pozulmasında diskin asimmetrik yüklənməsi olan şəxslərdə 

osteoxondroza daha çox rast gəlinməsi; mexaniki faktorların təsirindən onurğada morfoloji 

dəyişikliklərin yaranmasının eksperimentdə sübut olunması.     

 Beləliklə, müəlliflərin gəldiyi qənaətə görə   fəqərəarası disk yırtığınыn etiologiyası 
polifaktorludur [2,3,14,15]. 

Fəqərələrin degenerativ – distrofik dəyişikliklərinin  etiologiyası çox faktorlu olsa da, 

xəstəliyin patogenezinin ümumi mexanizmi mövcuddur. Əmələ gəlmiş distrofik dəyişikliyin 

patogenezinin əsasında xroniki mikrotravmalar durur. Xroniki mikrotravmalar nəticəsində qığırdaq 

toxumasında biosintez prosesləri pozulur, disklərin, oynaq çıxıntıların qığırdaq toxumasında 

qlikozaminoqlikanların miqarı azalır və xondrositlərin biosintezi pozulur, kollagenlərin strukturu 

zəifləyir, beləliklə də fəqərə- hərəkət seqmentinin yüklənməyə davamlılığı azalır, oynaq, bağ 

aparatının fiksasiya qabiliyyəti zəifləyir. Fiksasiyanın zəifləməsi ilə əlaqədar diskin fibroz 

həlqəsinin liflərinin gərilməsi baş verir. Fəqərə hərəkət seqmentinin yüklənməsi nəticəsində disk 

nüvəsinin fibroz həlqənin zəifləmiş hissəsinə doğru yerdəyişməsi baş verir. Beləliklə sinubertebral 

sinirin qıcıqlanmsı yaranır və xəstəliyin ilk klinik əlaməti olan ağrı meydana çıxır. Sinuvertebral 

sinirin qıciqlanmasına səbəb olan fəqərəarası diskin protruziyzsı və ya prolapsı eyni zamanda qan 

dövranı pozğunluğunu da yaradır. Damar pozğunluğu özlüyündə hipoksiya, ödem yaradır, hüceyrə 

immun reaksiya başlayır, bununla da çapıq-bitişmə prosesi başlayır. Yuxarıda qeyd etdiyimiz sinirin 

davamlı qıcıqlanması, yaratdığı ağrı ilə yanaşı onurğanın müvafiq seqmentinda vertebral və 

ekstravertebral simptomokompleksin meydana çıxmasına səbəb olur. Fəqərəarası disklərin və 

oynaq çıxıntıların qığırdaq toxumasında inkişaf edən distrofik dəyişikliklər oksidləşmə-bərpa 

mexanizmini pozur, toxuma parçalanması orqanizmin autosensibilizasiyasına və immunoloji 

dəyişikliyə səbəb olur. Bu vəziyyət prosesə tsiklik xarakter verir. Nekrobiotik dəyişikliklər 

sonradan proliferasiya ilə əvəzlənir və ətraf toxumalar prosesə cəlb olunur. Beləliklə,  onurğada 

distrofiya yaranır [8,9,13]. 

Onurğanın degenerativ – distrofik dəyişikliyinə müxtəlif variantlarda rast gəlinir:  diskin 

osteoxondrozu, deforməedici spondilyoz, spondiloartroz, fəqərənin osteoporozu, hormonal 

osteopatiyalar da daxil və bunların müstərək olması. Qeyd olunan bu degenerasiya növlərinin 

yaratmış olduğu ağrıya səbəb olan sinir sistemi zədələnməsi patogenezinin özlərinə xüsusiyyətləri 
var. 

Əsas patogenetik amillər isə aşağıdakılardır: kompression mexanizmlər, reflektoru təsir, 

mikrosirkulyator pozğunluq və bunları birgə təsiri. 

Bel ağrısının  ən cox yayılmış səbəbi onurğanın degenrativ –distrofik  zədələnməsi olmaqla, 

aşağıdakılar aiddir: 1) osteoxondroz (fəqərəarası diskin protruziyası, prolapsı, degenerativ 

dəyişikliyə məruz qalmış diskə bitişik fəqərəcisimlərinin distrofik zədələnmələri); 2) spondiloartroz 

(oynaq cıxıntıların artrozu); 3) spondilyoz, ön boylama bağ altında ossifikatiın inkişafı.  Onurğada 

yaranmış bu dəyişikliklər fəqərələrin distrofik spondilolistezinə və onurğa kanalının stenozunun 

yaranmasına səbəb olur [4,12,15].  

Osteoxondroz – fəqərəarası diskin degenerativ dəyişikliyiə uğraması və diskə bitişik fəqərə 

cisimlərində reaktiv dəyişikliklərin olmasıdır. Degenerasiya əvvəlcə diskin nüvəsindən başlayır, 
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sonra fibroz həlqə prosesə cəlb olunaraq onda çatlar əmələ gəlir və disk nüvəsi ora prolaps olur. 

Disk toxumasında polisaxaridlərin depolimerizasiyası başlayır. Adi  halda latent vəziyyətdə olan 

fosfolipaza A2 aktivləşir. Aktivləşmiş fosfolipaza A2 sistemi prostoqlandin və leykotrienlərlə 

zənginləşdirir, nəticədə perinevral iltihab inkişaf edir. Perinevral iltihab nəticəsində əmələ gələn 

ödem ağriya səbəb olur. Sinir kökcüklərinin və kökcük- medulliyar arteriyanın kompressiyasına , 

qıcıqlanmasına diskin protruziyası və yırtığı səbəb olduğu kimi, arxa boylama bağın , sarı bağın 

hipertrofiyası  oynaq cıxıntılarda yaranmış osteofitlər də səbəb ola bilir [6,13,20].  

Mürəkkəb biofiziki və biokimyavi proseslər nəticəsində fəqərəarası disklərdə baş verən 

degenerativ dəyişikliklər sonradan ona bitişik fəqərə cisimlərinin qapayıcı gialin qığirdaq 

səfhələrinə, daha sonra fəqərə cisimlərinə keçir. Subxondral sahə bərkləşir, skleroza uğrayır. 

Davam edən xroniki qıcıqlanma reaktiv reperativ prosesləri canlandırır, nəticədə diskin və fəqərənin 

oxuna  perpendikulyar yerləşən osteofitlər inkişaf edir. Osteofitlər də sümüyün kompakt maddəsi 

tərkiblidirlər [15,17]. Onurğa daimi yüklənmə altında olduğundan, degenerativ dəyişikliyə uğramış 

diskin hündürlüyü azalmağa başlayır, kompensator olaraq yükü azaltmaq üçün qapayıcı lövhələr 

bərkiyir və yastılaşır. Nəhayət, boylama bağların gərilməsi başlayır. Sinuvertebral sinirlərlə zəngin 

olan arxa boylama bağın gərilməsi həmin sinirlərin qıcıqlanmasını yaratmaqla, ağrıya səbəb olur 
[11,14]. 

Kökcük sindromunun üç mərhələsi vardır: qiciqlanma , kompressiya, keçiriciliyin pozulması. 

Fibroz həlqənin gərilməsi nəticəsində sinuvertebral sinirlərin qıcıqlanması eyni zamanda qan və 

limfa dövranının pozulması ilə müşayiət olunur, nəticədə sinir kökcükləri ətrafında fibroz inkişaf 

edir. Fibroz toxumasının inkişafı isə sinir kökcüklərinin strukturunda dəyişikliyə gətirib çıxarır 

[10].  

Fəqərəarası osteoxondrozun patogenezində vegetativ sinir sisteminin də böyük rol oynadığı 

müəyyən edilmişdir. Belə ki, homeostazın tənzimlənməsi üçün aktivləşən vegetativ mərkəzlər 

efferent yolla oynaq, qığırdaq, və sümüklərin normal funksional vəziyyətinə, trofikasına fizioloji və 

biokimyavi tərkibinə təsir göstərir [9]. Bel ağrısının çox müxtəlif səbəbləri olsa da, fəqərəarası 

diskin degenerativ dəyişikliyi ən çox rast gəlinən səbəblərdəndir. Degenerasiyaya uğramış diskin 

onurğa kanalına və ya fəqərəarası dəliyə tərəf  yerdəyişməsi həmin seqmentdə sinir kökcüyünün, 

dural kisənin, damarlarların sıxılmasını yaratmaqla ağrıya və sinir pozğunluğuna gətirib çıxarır. 

Ağrı, onurğanın zədələnmiş seqmentində lokal olaraq özünü büruzə etdiyi kimi, kökcük boyunca 

distala doğru yayıla bilir. Əsasən vertikal ortostotik yüklənmədən sonra yaranır, çox hallarda 

monoseqmentar, bəzən  biseqmentar olur.  

Fəqərəarası disk degenerasiyası protruziya (disk nüvəsinin kanala tərəf qabarması), yırtıq, 

sekvestr şəklində ola bilir.  

Protruziya—diskin özəyinin arxaya doğru yerdəyişməsidir. Fibroz həlqə tamlığını saxlamış 

olur, lakin onun qabarması əmələ gəldiyindən arxa boylama bağı gərərək lokal ağrı yaradır. 

Fəqərəarası diskin yırtığı (prolapsı)- pulpoz nüvənin fibroz həlqənin yırtığından xaricə çıxmasıdır. 

Disk yırtığının əmələ gəlməsi nəzəri cəhətdən aşağıdakı kimi izah olunur: onurğanın oxu 

boyunca yüklənməsi nəticəsində  adi halda mərkəzdə yerləşmiş disk nüvəsi arxa istiqamətdə yerini 

dəyişir, ilk vaxtlar hidratasiyaya sonra dehidrotasiyaya uğrayır, sərtləşir, yastılaşır, fibroz həlqəni 

qabardır, bununla da  amortizator funksiyasını itirmiş olur (bu mərhələdə olan patologiyanı 

amerikanlılar “sərt disk” adlandırırlar). Distrofik dəyişikliklər sonradan fibroz həlqənin cırılması 

ilə nəticələnir və yaranmış yırtıqdan diskin nüvəsi xaricə çıxaraq  fəqərəarası disk yırtığı formalaşır 

[4]. Fəqərəarası diskin degeherasiyasını bir neçə mərhələyə ayırırlar: biokimyavi dəyişikliklər dövrü 

– diskdə dehidrotasiya baş verərək nüvəsində nekroz inkişaf edir. Fibroz həlqədə dağılma başlayır. 

Sonra regenerasiya başlayır. Regenerasiya diskin çapıq toxuma ilə əvəzlənməsi ilə nəticələnə bilər. 

Bu mərhələnin erkən dövründə fəqərə hərəkət seqmentində cüzi də olsa stabilliyin pozulması baş 

verir. Qeyri stabilliyə cavab olaraq diskin jelatinəbənzər nüvəsinin xondrositlərinin metabolik və 

proliferativ akrivliyi yüksəlir. Patoloji prosesin proqressivləşməsi ilə əlaqədar olaraq jelatinəbənzər 

nüvənin hüceyrə elementlərində distrofiya, nekroz inkişaf edir. Nüvədə başlamış distrofiya fibroz 

həlqənin daxili kollagen liflərinə də keçir, elastikliyini itirir, bununla da disk hündürlüyünün 

azalması baş verir. Nəticədə fəqərə hərəkət seqmentində stabilliyin nəzərə çarpacaq dərəcədə 

pozulması yaranır. Qeyri stabil hərəkət seqmentində yerləşmiş diskin qeyri-bərabər yüklənməsi 

nəticəsində fibroz liflərinin zədələnməsinə bağlı fibroz həlqədə çatlar əmələ gəlir. Diskin nüvəsinin 
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fibroz həlqənin catına daxil olub onu qabartması protruziyadır. Degenerasiyanın irəliləməsi 

nəticəsində fibroz həlqə fraqmentləşir və disk yırtığı formalaşır. Son mərhələdə degenerativ –

distrofik proses sarı bağa, faset oynaqlarına, arxa çıxıntılar arası bağlara keçir. Zədələnmiş disk 

nüvəsi lifli qığırdaq və ya fibrozla əvəzlənir. 

Onurğanın bel şöbəsində disk yırtığı ən çox L4-L5 (42-47%), sonra L5-S1arasında (40-45%), 

L3-L4 səviyyəsində (7-10%), L2-L3 də (1-3%) rast gəlinir. 

Bel fəqərələrarası disk yırtıqlarının yuxarıda göstərildiyi kimi rast gəlinməsı həmin 

nahiyyənin anatomik quruluşuns bsğlıdır. Biomexanikanın qanunlarına müvafiq olaraq onurğanın 

yüklənməsi ən çox aşağı bel fəqərələrinin üzərinə düşür. Digər tərəfdən aşağı bel fəqərələriarası 

disklərin nüvəsı ekssentrik yerləşir, fibroz həlqənin arxa bölümünün qalınlığı daha azdır, fəqərə 

hərəkət seqmentində hərəkətin həcmi daha бöyükdür. İki qonşu fəqərə , onlar arasında olan disk, 

oynaq səthləri, bağ aparatından əmələ gəlmiş bir anatomik kompleks fəqərə hərəkət seqmenti 

adlanır.  

Fəqərəarası disk жelatinəbənzər nüvədən, lifli halqadan, iki qonşu fəqərə cisimlərinin oynaq 

səthlərini örtmüş gialin qığırdaqdan təşkil olunmuşdur. 

Jelatinəbənzər nüvə (özək) onurğa xordasının qalığı olub, ona elastlik verən kapsuldan, 

kapsula yapışmış kollagen liflərdən, qığırdaq hüceyrələrindən, xondrindən təşkil olmuşdur. 

Mərkəzində 1-1.5 kub. sm. boşluq var. 

Fibroz həlqə müxtəlif istiqamətlərdə hörülmüş bərk birləşdirici toxuma liflərindən təşkil 

olunmuşdur. Mərkəzdə yerləşən liflər boş birləşmiş şəklində olub, nüvənin kapsuluna bitişir. 

Periferik liflər isə bir-birilərinə dolanaraq sümük kənarlarına bağlanır. Onurğanın boyun və bel 

şöbələrində həlqənin arxa hissəsi ön hissəsinənisbətən xeyli zəifdir. Disklər fəqərə cisimləri ilə 

müqayisədə nisbətən böyükdürlər. Ona görə də disklər normal halda öndən və yandan fəqərə 

cisimlərindən bir qədər kənara çıxır. Fəqərə cisimlərinin hündürlüyü təxminən bərabər olub, 25-28 

mm-dir, disklərin hündürlüyü isə kaudala doğru artaraq, vertebra korpusunun 1/3 –i qədərdir 

(təxminən 9mm), sahəsi ortalama 14 kv.sm. 

Gialin qığırdaq möhkəm olub,  bütün istiqamətlərdən onurğaya düşən ağırlılara, yükə 

davamlılığı ilə seçilir. Ön boylama bağ fəqərə cisimlərinə çox möhkəm birləşərək, onun 

sümüküstlüyünü təşkil edir. Disklərin üzərindən isə ona bitişmədən keçir. Arxada isə əksinə, o 

fəqərə cisimlərinə boş bitişir, disklərəisə möhkəm birləşməklə onurğa kanalının ön divarını təşkil 

edir. Arxa boylama bağ kanalın mərkəzi hissəsində qalın olub, fəqərəarası dəliyə uzandıqca incəlir. 

 Fəqərənin oynaq çıxıntiları az hərəkətli oynaq yaradar, fəqərəarası dəliklə sərhəd təşkil edir. 

Fəqərəarası dəlikdən sinir kökcüyü xaric olur. Qonşu fəqərə qövsləri bir- biri ilə arxa çıxıntılar 

üstü, arası, sarı bağlarla bağlanmışdır. Sarı bağ funksional olaraq diskin hədsiz yüklənməsini 

əngəlləyir [1,19].  
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БОЛЬНЫХ С ПСИХОЛОГИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ 

 
Л.И. Абасова 

НИИ Кардиологии  Минздрава Азербайджанской Республики, г.Баку 

 

Артериальная гипертензия (АГ), будучи одной из наиболее актуальных проблем 

современной медицины, является основополагающим фактором, определяющим структуру 

сердечно-сосудистой заболеваемости(ССЗ) и смертности. Цель лечения больных АГ – 

максимальное снижение общего риска ССЗ, что предполагает не только снижение АД, но и 

коррекцию всех выявленных факторов риска [18]. 

Теория основополагающей роли факторов окружающей среды в патогенезе сердечно-

сосудистых заболеваний, в частности эссенциальной  АГ, появилась и приобрела большую 

популярность в 1930-е -60-е годы.  Вслед за периодом расцвета теории о влиянии факторов 

окружающей среды на формирование АГ последовал период преимущественного 

внимания к гуморальным механизмам регуляции АД, в первую очередь, системе ренин-

ангиотензин-альдостерон [1]. Однако, в настоящее время, благодаря  последним 

достижениям биологической кардиологии и неврологии, включающим открытия 

многочисленных нейрохимических, нейроэндокринных и нейроанатомических изменений, 

лежащих в основе  формирования как повышенного артериального давления (АД), так и 

состояний хронического стресса, депрессии и различных тревожных расстройств, можно 

говорить о новом периоде в изучении патогенеза  АГ. В свете полученных  данных    

центральная нервная система (ЦНС) играет ключевую роль в регуляции АД [2].  Считается, 

что краткосрочная стимуляция симпатической нервной системы (СНС) имеет место в 

условиях любого стресса, обеспечивая адекватную психомоторную реакцию организма.  

Однако хроническая стимуляция приводит к патологическим изменениям в  ЦНС.  

Следовательно, терапевтический подход, обеспечивающий снижение активности СНС, 

представляется весьма привлекательным для уменьшения отрицательного влияния факторов риска 

и снижения темпов возникновения и прогрессирования АГ и её  сердечно-сосудистых 

осложнений.  

          В связи с этим   отмечается возрождение интереса к препаратам центрального действия и, 

в частности агонистам имидазолиновых рецепторов, которые снижают активность симпатико-

адреналовой системы, а также уровень АД благодаря уменьшению тонуса периферических 

сосудов, секреции катехоламинов, активности ренина и альдостерона. Имеются также данные о 

том, что они оказывают положительное воздействие на некоторые метаболические показатели, 

в частности, проведенные нами  исследования продемонстрировали благоприятное влияние 

препарата на липидный спектр крови [11].  

            В последние годы к числу так называемых конечных точек в лечении АГ 

присоединилась чрезвычайно важная смежная с неврологией и психиатрией проблема 

когнитивной дисфункции. Длительное повышение АД вызывает структурно-функциональные 

изменения мозговых сосудов, что может явиться причиной  как различных нарушений 

мозгового кровообращения, так и ухудшения интеллектуального функционирования, особенно 

у пожилых больных АГ. В связи с этим одной из важных характеристик антигипертензивного 

лечения является характер его влияния на интеллектуальное функционирование [12]. В ходе 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 31 

клинических исследований накапливаются данные о преимущественном церебропротективном 

действии ряда лекарственных препаратов, что позволяет рекомендовать их применение 

пациентам с высоким риском когнитивных нарушений.  В последнее время исследования в 

области профилактики деменции сосредоточились, в том числе, и на относительно новом 

классе антигипертензивных препаратов — антагонистах рецепторов к ангиотензину (АТ) II. 

Предполагают, что  эффективность антагонистов АТ II рецепторов в  профилактике  инсульта и  

деменции объясняется двойным механизмом действия: блокадой  ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы и снижением симпатической активности [15].   

            Наш опыт применения антагониста АТ II рецепторов эпросартана в лечении больных  

АГ показал, что при его назначении в дозе 600 мг однократно утром практически  

отсутствовали пиковые колебания АД и отмечалось равномерное снижение как дневного, так и 

ночного АД, без избыточного снижения АД в ночное время [7]. Как известно, вариабельность 

АД зависит от функционального тонуса центральной и периферической СНС, а также влияния 

гуморальных факторов ренин-ангиотензиновой системы, альдостерона и кортизола. По-

видимому, на эти основные звенья патогенеза АГ и воздействовал эпросартан, снижая 

повышенную вариабельность АД и сопряженный с ней риск органных поражений [3].  

            При исходном обследовании у наших пациентов с АГ без инсульта в анамнезе  

наблюдалось некоторое снижение когнитивных функций в виде ухудшения исполнительных 

функций, слухоречевой памяти, концентрации внимания. При этом к концу 14-ти недельной 

монотерапии эпросартаном выявлена положительная динамика в виде улучшения показателей 

ряда нейропсихологических тестов: возросла избирательность внимания  по методике 

Мюнстерберга, увеличились также объем и точность кратковременной зрительной памяти (по 

методике “Память на числа”). Можно предположить, что      положительное влияние 

нормализации АД на  когнитивные функции в результате адекватной антигипертензивной 

терапии связано с улучшением функционального состояния кровотока головного мозга, 

отсутствием резких колебаний АД, стабилизацией суточного ритма АД и предотвращением 

эпизодов ночного избыточного снижения АД [5]. 

         Необходимо отметить, что в большинстве исследований на фоне снижения АД при 

проведении антигипертензивной терапии отмечается положительная динамика показателей 

КЖ, что является весьма важным проявлением эффективности проводимой терапии [9]. В то же 

время у  больных АГ может присутствовать целый ряд факторов, ухудшающих КЖ, таких как 

тревога, депрессия. Проспективные исследования свидетельствуют о том, что тревожно-

депрессивные расстройства (ТДР) выступают в качестве независимого фактора риска 

развития как АГ, так и её наиболее серьезных сердечно-сосудистых осложнений — инфаркта 

миокарда и мозговых инсультов [14].По-видимому, некоторые нейроэндокринные изменения 

при аффективных расстройствах могут являться патофизиологическим механизмом, 

обусловливающим повышенную уязвимость данной категории больных в отношении 

возникновения ССЗ [8]. Эти изменения включают гиперактивность симпатоадреналовой 

системы, сниженную вариативность частоты сердечных сокращений, изменение реактивности 

тромбоцитов в ответ на эмоциональный стресс [10].  Присущий больным с ТДР  повышенный 

уровень катехоломинов в крови способствует   дальнейшему росту АД, а также активации 

процессов агрегации  и тромбообразования[ 17]. Другой механизм  связан с активацией при 

ТДР гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси с усилением выработки гормона коры 

надпочечников — кортизола, а также нарушением эндотелиальной функции и, в конечном 

счете, прогрессированием атеросклеротического процесса [13,14]. 

          Анализ собственных данных показал, что присоединение селективного ингибитора 

обратного захвата серотонина (СИОЗС) пароксетина (рексетина)  к антигипертензивной  тера-

пии у наших пациентов с АГ и ТДР сопровождалось существенным улучшением клинического 

состояния больных. Применение пароксетина, помимо коррекции психологического статуса, 

обеспечивало также улучшение контроля АД [4,6]. В связи с этим  следует обратить внимание 

на необходимость, наряду с проведением адекватной антигипертензивной терапии, коррекции 

психологических нарушений у больных эссенциальной АГ. 

Суммируя вышеизложенное, можно сделать следующие основные выводы по 

анализируемой проблеме: терапевтический подход, обеспечивающий снижение активности СНС, 

представляется весьма привлекательным у больных эссенциальной АГ  с психологическими 
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нарушениями, и, в частности, с ТДР. Имеются основания предполагать, что агонисты 

имидазолиновых рецепторов и блокаторы рецепторов ангиотензина II, которые снижают 

активность симпатико-адреналовой системы,  в этом плане могут иметь определенные 

преимущества перед другими классами антигипертензивных средств. 

Следует также обратить внимание на необходимость, наряду с проведением адекватной 

антигипертензивной терапии, коррекции психологических нарушений у больных 

эссенциальной АГ. Проведенные нами исследования показали, что присоединение СИОЗС  

пароксетина (рексетина)  к антигипертензивной терапии у пациентов с АГ и ТДР сопровождалось, 

помимо коррекции психологического статуса, улучшением контроля АД и клинического 

состояния больных. 
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SUMMARY 

ACTUAL ASPECTS OF THE TREATMENT OF ARTERIAL HYPERTENSION IN PATIENTS 

WITH PSYCHOLOGY DISORDERS. 
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L.I.Abasova 

 

 In this article the author presented results of the original studies concerning the problem of rational 

approaches for the treatment of arterial hypertension (AH) in patients with psychology disorders. 

The results of the study demonstrated that  the positive antihypertensive effect of long-term 

therapy with angiotensin II antagonist eprosartan and imidasolin receptors agonist moksonidin was 

accompanied with improvement of some intellectual functions in patients with AH. Patients with AH 

and different psychology disorders (anxiety and depression) received paroksetin (rexetin). It was 

associated with improvement of clinical psychiatric parameters. Moreover, еxperimental data 

demonstrated that paroxetin helped to control   blood pressure in patients with AH and psychology 

disorders without any serious side effects. So, It suggested that psychology disorders which are 

rather frequent in patients with AH complicate clinical picture of decease, and need correction in 

addition to antihypertensive therapy. 
Дахил  олуб: 24.04.2008 

 

ВОЗМОЖНОСТИ    ПРИМЕНЕНИЯ  ИММУНОКОРРИГИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ  ПРИ 

ПРОНИКАЮЩЕМ РАНЕНИИ ГЛАЗА 

 
А.Р.Гулиев 

Центральный военный клинический госпиталь, Баку 

 

Нарушения  функций иммунной системы при травме- наиболее тяжелая и требующая 

коррекции форма иммунной патологии  [4,15,17], которая характеризуется  следующими 

типовыми  изменениями: системным  выбросом  провоспалителъных  цитокинов (ИЛ-1а, ИЛ-

1В,ИЛ-6, ФНОа,ФНОВ хемокинов и др.),индуцируемым ими развитием острофазного  ответа, 

нейроэндокринных  изменений (повышение выброса кортикотропин-рилизинг  гормона, АКТГ. 

глюкокортикоидов, адреналина, изменение экспрессии В-адренорецепторов) и других реакций  

при  участии  централъной нервной системы(лихорадка и др); активацией хемотаксиса и 

эмиграции неспецифических  эффекторных и иммунокомпетентных клеток в зону 

травматического  воспаления, их  реакциями, направленными  на устранение  повреждения  и 

регенерацию тканей; развитием ранней   травматической иммунодепрессии, связанной  со 

стрессом ,токсемией  микробного и тканевого происхождения;переключением цитокинового 

профиля с Th 1 на  Th 2- тип, связанным с повышением уровня глюкокортикоидов и 

катехоламинов.  

Перечисленные изменения  характерны для  механической травмы в целом (независимо 

от локализации),при которой выраженность иммунных сдвигов определяется тяжестью 

повреждения. При ограниченных по объему повреждениях, примером которых может служить 

ранение глаза, развитие  подобных системных реакции не столь очевидно. Тем не менее, 

несмотря на малый размер повреждения, при этой патологии  выявлено развитие не только 

локальных  реакций, но и синдрома  вторичной комбинированной  иммунной недостаточности 

[3,6,20]. Исследованиями  последних  лет подтверждена иммунная основа  воспалительного  

процесса в поврежденном глазу. Феномен иммунологической привилегированности глаза 

обеспечивается рядом неспецифических  и  специфических защитных механизмов, среди 

которых главную роль играет гематоофтальмический баръер. Его нарушение сопровождается 

нарушением интраокулярных иммуносупрессивных механизмов и контактом аутоантигенов 

глаза с иммунокомпетентным  клетками, что при отсутствии толерантности ведет к развитию 

аутоиммунных реакций [1,15,12,13]. Повреждения глаз характеризуются  сложностью и 

многофазностью системных и локальных иммунных изменений. В связи с этим проблема 

иммунокоррекции при ранении глаза как одной из форм травмы предетавляется чрезвычайно 

актуалъной   [2,5,6,10]. 

   Сравнительной  анализ полученных результатов [7-10,16,18-24] показал однотипность 

направленности  изменений отдельных компонентов иммунной системы как в 

экспериментальных, так и в клинических условиях, несмотря  на различия методических  

подходов. Так выявлены увеличение  поглотительной  активности лейкоцитов  периферической  

крови на фоне резкого снижения кислородозависимого  микробицидного  потенциала этих 
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клеток  в НСТ- тесте. В ранние   сроки  травмы характерным  проявлением бела абсолютная 

лимфопения, сменявшаяся в последующие  сроки нормализацией  числа лимфоцитов и/или 

развитием  лимфоцитоза. Обращает на себя внимание  значительная выраженность  изменений 

иммунной системы, несмотря на относительно  малый для организма в целом объем   

повреждения. Это, на наш взгляд, связано с тем, что и в клинических и в экспериментальных 

условиях важную роль играет стрессорный компонент, связанный с утратой информационно 

важного органа. Гиперплазия  костного  мозга, лимфопения, снижение  числа Т-лимфоцитов и 

уровня  IgG  в периферической крови  депрессия иммунного ответа на тимусзависимый антиген 

– характерные проявления не только травматического, но и других  форм стресса [10,11,26-28]. 

Повышение  уровня IgM является  характерным  проявлением  любого острого 

воспалительного  процесса [12.20,27]. Ранение глаза, как и любая  другая травма, 

характеризуется локальным  выбросом  провоспалительных  цитокинов (ИЛ-1а,ИЛ-1В,ИЛ-

6,ФНОа,ФНОВ, хемокинов и пр.), запускающих процессы травматического воспаления и 

последующей регенерации [14,20,22]. О выраженности     этого процесса можно судить на 

основании  исследования  слезной жидкости  [14]. 

К  настоящему  времени исследования  иммунных нарушений при ПРГ находятся, 

несмотря  на определенные  успехи, лишь  на начальном этапе. Не ясны многие молекулярные  

механизмы участия иммунной системы и ее отдельных  компонентов (цитокины, молекулы  

клеточной адгезии и др.) в регуляции  процессов  травматического  воспаления и регенераций, 

что частично  связано с отсутствием  интенсивных  исследований по данной  проблеме, 

проводимых за рубежом. Недостаточно  изучена  и информативность  выявления  аутоантител к   

различным  антигенам  глаза для  диагностики аутоиммунных процессов.  

Поскольку исследования  состояния  отдельных звеньев иммунной  системы при ранении 

глаза в клинических  условиях проводятся  на фоне комплексного лечения , не всегда  удается 

четко дифференцировать  изменения , характерные для самой травмы, от   cсдвигов, 

развивающихся  в результате  лечения. С этим связана и трудность оценки эффективности схем 

лечения, используемых в клинике, так как их можно сравнивать только с лечением  больных, 

получающих  какую-либо уже известную стандартную  терапию. 

Исследования, проведенные на экспериментально- биологической  модели ПРГ, 

показали, что  полиоксидоний   обладает выраженной  иммуномодулирующей  активностью, в 

частности  изменяет динамику показателей  функций  фагоцитирующих  клеток 

периферической  крови. Он отменяет  некоторые отрицательные эффекты глюкокортикоидов,  

входящих  в стандартную   терапию, нивелирует отдельные стрессорные  и травматические  

нарушения [16,20,23,24,29]. Гистологические  и морфометрические исследования показали, что 

включение полиоксидония  в комплексную  терапию оптимизирует течение  травматического  

процесса по параметрам наименьшей  инфильтрации  зоны повреждения и по структуре  рубца, 

способствует  более  полному  завершению   развития клеточных  реакций при воспалении, 

уменьшению  содержания  в инфильтрате эмигрирующих  полиморфно- ядерных лейкоцитов и 

увеличению  количества фибробластов  [23]. 

 При  изучении  в  условиях клиники  эффективности  включения  полиоксидония  в 

комплексное лечение пострадавших установлено, что у больных наблюдается  положительная  

динамика измененных  показателей  иммунограммы, выражающаяся  в восстановлении числа  

Т – клеток и активации Т- лимфопоэза, улучшении  показателей гуморального звена 

иммунитета, активации фагоцитарного звена и снижении выраженности  депрессии 

микробицидного  потенциала фагоцитирующих  клеток [19,20,22]. Оценка объективного  

состояния  травмированных глаз пациентов, получавших полиоксидоний  на фоне стандартной 

терапии, выявила  улучшение  клинических  исходов травматического процесса  [20,22]. 

Анализ влияния миелопептидов  на  процессы клеточной  миграции фагоцитирующих 

клеток при ПРГ [7-10,31] показал, что введение  миелопида  приводит к развитию поздней 

лимфопении. Сходные изменения  наблюдались и при введении МП-1 и МП–3. Миелопид, МП-

1,МП-3 отменяют развитие   нейтрофильного лейкоцитоза, раннего моноцитоза и смягчают 

выраженность депрессии микробицидного  потенциала  фагоцитирующих клеток. При 

саврнительном  анализе действия этих препаратов складывается  впечатление, что 

эффективность  влияния  миелопида  как на кислородозависимые  процессы  микробицидности, 
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так и на динамику  изменения  абсолютного  количества  моноцитов, эозинофилов и 

нейтрофилов    более выражена, чем МП-1 и МП-3. Помимо  действия  МП на циркулирующий  

пул фагоцитов, установлено, что введение МП-1 и МП-3 увеличивает  показатели  суммарной 

кислородозависимой  микробицидности  перитонеальных  фагоцитов в НСТ-тесте [8,10,22]. 

      Введение  МП измеияло течение  травматического  воспаления, по данным 

патоморфологических  исследований  глаз экспериментальных  животных  на 14-е сутки после 

ранения [10,22]. Отмечалось увеличение в инфильтрате  содержания  эозинофилов при  

введении миелопида и тучных клеток под действием  МП-1.  В глазах контрольных животных  

и на фоне введения  МП-1 экссудация в тканях была более  распространенной  и выраженной и 

носила гнойно-геморрагический характер, в то время как на фоне миелопида и МП-3 

экссудация была менее выраженной  и носила серозный характер. Применение МП-3 

оптимизировало  течение  раневого  процесса по параметрам  наименьшей  инфильтрации зоны 

повреждения  и по структуре рубца. При сравнении состояния эпителия, покрывающего рубцы, 

обнаружено, что он был наиболее дифференцированным и зрелым в глазах животных, 

получавших МП-3. 

     Включение миелопида  в комплексную  терапию в условиях клиники способствовало  

более быстрому завершению воспалительного  процесса, снижению частоты осложнений, 

повышению число благоприятных  функциональных исходов [6,21,22], приводило к  частичной    

нормализация измененных ших  [21,22]. Для миелопида  характерна более выраженная  

активация гуморального и клеточного  звена иммунной  системы, в то время как для 

полиоксидония – активация функций фагоцитирующих клеток [20,22].  

      Поскольку одним из основных типовых патологических процессов при ранении глаза, 

так же как при механической  травмы других локализаций, является  неспецифическое 

воспаление, представлялось целесообразным оценить функциональную активность тучных  

клеток как инициирующих  участников воспаления [11]. В этом плане удобным объектом  

являются  перитонеальные  мастоциты. 

    Тучные клетки не  только участвуют   в индукции  воспаления за счет  выброса 

содержимого  гранул, синтеза медиаторов  воспаления  и провоспалителтьных  цитокинов, но и 

обладают  фагоцитарной  активностью, прямой микробицидностью  (по данным 

микробиологических  исследований  с определением  числа выживших микроорганизмов  по 

количеству образуемых ими колоний),способны к продукции активных форм кислорода 

[30,32]. Глюкокортикоиды  оказывают депрессивное действие на фагоцитарную активность 

перитонеальных  тучных клеток(25) и снижают их количество  через стволовоклеточный  

фактор [31] .Так  как в условиях ПРГ всегда присутствует стрессорный  компонент, проведена 

оценка фагоцитарной активности  перитонеальных  мастоцитов  [8,10]. Несмотря на то что у 

животных с ПРГ на 14-е сутки эксперимента не наблюдалось изменений  фагоцитарной  

активности  перитонеальных  тучных  клеток, при введении им миелопида, МП-1 и МП-3 

развивалось значительное снижение  их поглотительной  активности. Поскольку эти эффекты 

МП выявлены  нами впервые, необходимо дальнейшее исследование данного феномена    

      Таким образом, проведенный комплексный  анализ механизмов изменения  функций 

иммунной системы при ПРТ указывает на перспективность использования  и МП для 

коррекции имеющих место стрессорных  и травматических нарушений.  
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СОСТОЯНИЕ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ У ЖЕНЩИН С ХРОНИЧЕСКИМ 

САЛЬПИНГООФОРИТОМ 

 
Н.А. Салимова 

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 

 

Клинико -  иммунологическое обследование больных показывает, что по мере развития 

воспаления и длительности его течения происходит дальнейшее снижение иммунологической 

реактивности организма и углубление иммунодефицита [4,7,13,]. 

В настоящее время установлено, что развитие иммунопатологического состояния 

снижает сопротивляемость организма больных и может явиться причиной персистирующего 

течения воспалительного процесса [11,12,23]. 

Непосредственной причиной хронического течения патологического процесса является 

врождённая или приобретённая функциональная неполноценность клеток - эффекторов 

воспаления, прежде всего полиморфноядерных лейкоцитов. Эта неполноценность может 

проявиться снижением их адгезивных свойств, рефрактерностью к хемотаксинам и 

нарушением миграции в очаг, торможением способности вырабатывать факторы 

резистентности. 

При  хроническим сальпингоофоритe (ХСО) происходит вначале увеличение количества 

функционально активных моноцитов, а затем прослеживается отчётливая тенденция к сни-
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жению в связи с постепенным истощением фагоцитарной системы. Причиной нарушения 

функции фагоцитирующих клеток является поражение циркулирующих моноцитов вирусами и 

иммунными комплексами, что, вероятно, обусловливает хроническое течение воспалительных 

процессов. При ХС0 уменьшается хемотаксис и снижается поглотительная способность 

фагоцитов  [3,10,22]. 

Иммунный статус больных ХСО в стадии обострения характеризуется дефицитом Т-

клеточного и активацией гуморального иммунитета. Сведения о состоянии гуморального 

иммунитета противоречивы. У всех больных в острой стадии воспалительных заболеваний 

придатков матки выявлялись следующие закономерности: на фоне относительной 

лимфоцитопении рецепторный аппарат Т- и В-лимфоцитов перераспредeлялся в сторону 

низкорецепторных форм, повышался уровень сывороточных Ig M и Ig G  [7,16]. 

Как  при остром, так и при обострении ХСО выявлено нарушение функциональной 

активности Т-лимфоцитов  [4, 13, 20]. 

 При ХСО установлено как увеличение содержания В-лимфоцитов, так и снижение их 

уровня. Повышение уровня Ig А и Ig M обнаружено при экссудативной форме ХСО, а при 

спаечной форме - снижение Ig  A, Ig  G и повышение Ig M  [4,9,19]. 

      Анализ иммунологических показателей позволил сделать вывод, что у больных с 

острым течением воспаления придатков в воспалительный процесс вовлекаются как 

гуморальные, так и клеточные звенья общего и локального иммунитета.  

     При воспалительных заболеваниях придатков матки в слизистой цервикального 

канала усиливается синтез иммуноглобулинов всех классов, а содержание Ig А и Ig M отражает 

степень тяжести воспаления. В разгар острого сальпингита, как при первичном заболевании, 

так и при обострении хронического, отмечалась однотипная динамика содержания Ig  A, Ig M, 

Ig G. В то же время первичный острый сальпингит протекал на фоне усиленного локального 

синтеза Ig А, а обострение хронического - на фоне его снижения  [1,9,14,21].. 

     Персистирующее течение воспалительных заболеваний гениталий связано с 

гиперпродукцией антител и иммунных комплексов. Важным фактором хронизации 

воспалительного процесса является включение иммунокомплексных механизмов, что 

сопровождается фиксацией Ig G,  Ig M и комплемента в стенках мелких сосудов маточных 

труб, высоким уровнем циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). Персистенции 

антигена, вследствие неутилизированного комплекса антиген-антитело, в котором сохраняется 

в вирулентном состоянии микроб или вирус, поддерживает инфицированность организма 

неопределённо долго, являясь источником существования хронического процесса  [4,17,2]. 

           В настоящее время хорошо известно, что в основе многих патологических процессов, 

включая хроническое воспаление, лежит развитие хронического стресса. Длительное действие 

стрессорных факторов пагубно влияет на иммунную систему, нарушает её основную функцию- 

иммунологического надзора. Под действием стрессорных факторов увеличивается степень 

иммунологического риска возникновения хронических процессов. 

Оценивая иммунный статус, было бы целесообразно учитывать не только показатели, 

отражающие дефектность функций иммунной системы в целом, но и тесты, характеризующие 

состоятельность местного иммунитета. Сопоставление уровня иммунологических реакций по 

данным исследований переферической крови, с одной стороны, и по данным локальных тестов  

с другой, позволяет выявлять случаи, когда общая и местная иммунореактивность бывают или 

одинаковыми, или отличаются друг от друга.    Направленность и уровень интенсивности этих 

различий всегда отчётливо указывают на адекватные методы коррекции как общего, так и 

местного иммунитета  [2,4,6,8].  

     Брюшина имеет важное значение во взаимном обмене информацией между 

лимфатической системой и перитонеальной жидкостью, омывающей органы брюшной полости. 

Попадая в брюшную полость, бактерии не обязательно вызывают воспаление. Во-первых, 

микроорганизмы вступают во взаимодействие с клеточными элементами брюшной полости 

среди которых на долю лимфоцитов приходится 75-85% , макрофагов- около 20%.   Клеточные 

элементы брюшины тутже вступают в борьбу с микроорганизмами - это первая линия защиты 

организма от возбудителя. Второй путь элиминации микроорганизмов из брюшной полости 

связан с проникновением их через лимфатические капилляры и сосуды в лимфатические узлы, 

где они подвергаются уничтожению [4,17]. Для оценки роли механизмов защиты хозяина в 
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развитии воспалительного процесса гениталий необходимо оценить факторы, определяющие 

воспалительный процесс. Этими факторами являются микрофлора, местное окружение, в 

котором возникло заболевание, и системный ответ на инфекцию, представляющий собой 

защиту хозяина. Механизмы защиты включают в себя гуморальные компоненты, систему 

фагоцитоза и клеточный иммунитет, хотя такое деление носит условный характер. 

Инфицирующие организмы имеют разный уровень вирулентности, поэтому различия в 

факторах местного окружения и системного ответа могут допускать развитие инфекции, 

вызванной условно-патогенной флорой, или препятствовать ей  [5,18,22]. 

Понятие "местный иммунитет" со временем претерпевает определённые изменения. По 

А. Безредко,  местный иммунитет - это невосприимчивость органа или ткани к какому-либо 

болезнетворному агенту, в то время как микроорганизм в целом остаётся чувствительным к 

патогенному действию того же возбудителя. 

С развитием учения о целостности организма и нейрогуморальной регуляции различных 

проявлений его жизнедеятельности представления А. Безредко не выдержали испытания 

временем. В наши дни термином "местный иммунитет" определяют сложный комплекс 

защитных приспособлений различной природы, обеспечивающих защиту покровов организма  

сообщающихся с внешней средой. С этих позиций местный иммунитет - неразрывная и 

соподчинённая часть общего иммунитета, одна из систем гомеостаза организма, которая 

обеспечивает его защиту от чужеродных биологических агентов, собственных клеток с 

изменённой генетической информацией и аутоантигенов. В то же время местный иммунитет 

составляет достаточно хорошо очерченную и автономную в обоих функциях систему  [2,6]. 

Сообщение половой сферы с внешней средой делает весьма вероятным занос в неё 

инфекции и возникновение воспалительных процессов. Возбудителями являются бактерии, 

вирусы, грибы и простейшие. Инфекция проникает в половую сферу с каплями мочи, 

частицами испражнений, при половых сношениях, различных инструментальных процедурах, а 

также гематогенным и лимфогенным путями. Возникновению патологического процесса 

способствуют любые нарушения целостности слизистой оболочки, покрывающей просвет 

половых путей [4,14]. 

В защите полового тракта от инфекции ведущую роль играют местные факторы. Они 

предупреждают проникновение патогенных агентов или ограничивают их размножение и 

агрессию. Местная защита половой сферы обусловлена её анатомическими и 

физиологическими особенностями, наличием нормальной микрофлоры, присутствием 

лизоцима, комплемента, лактоферрина, иммуноглобулинов и связанных с ними антител 

[6,14,21]. 

Анатомо-физиологические особенности половой сферы: у женщин первым барьером на 

пути инфекции является влагалище, слизистая оболочка которого покрыта многослойным 

плоским эпителием и лишена секреторных желёз.  

Однако во влагалище всегда имеется отделяемое, образуемое за счёт транссудации и 

аутолиза отторгающихся эпителиальных клеток. К образующейся жидкости примешивается 

отделяемое маточных и шеечных желёз.  

В среднем за день во влагалище образуется примерно 1 мл содержимого. Его постоянный 

ток сверху вниз ведёт к элиминации заносимых из внешней среды микроорганизмов. Важное 

значение в устранении патогенных микроорганизмов из влагалища женщин имеет 

концентрация водородных ионов. Под влиянием эстрогенов гликоген синтезируется и 

накапливается в эпителиальных клетках влагалища, которые затем десквамируются. Гликоген 

подвергается ферментативному разложению в результате жизнедеятельности влагалищных 

палочек (В.vaginalis). Они превращают это вещество в моно-и дисахариды, а затем в молочную 

кислоту, которая поддерживает во влагалище кислую среду (рН 3,8-4,5). Это способствует 

размножению ацидофильной нормальной микрофлоры влагалища и одновременно подавляет 

рост заносимых в половые пути женщин кокков и грамотрицательных бактерий [2,4,15]. 

 Таким образом, защитная роль анатомо-физиологических особенностей различных 

отделов полового тракта обусловлена действием гормонов яичников, нормальной микрофлоры, 

состоянием эпителиальных покровов слизистых оболочек и наличием омывающих их внешних 

секретов. 
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СОСТОЯНИЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ, НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ 

РЕЗИСТЕНТНОСТИ И ДРУГИХ ФАКТОРОВ ЗАЩИТЫ У ВОЕННОСЛУЖАЩИХ В 

УСЛОВИЯХ ЭКОЛОГО-ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО НАПРЯЖЕНИЯ 

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

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 

 

 Среди факторов, обусловливающих более тяжелое течение травматической болезни 

(ранения) и тем более «огнестрельного перитонита» существенное значение придается влиянию 

климатических и других факторов данного региона на состояние здоровья военнослужащих. 

При этом особое значение приобретает механизм формирования адаптации в условиях горно-

пустынной местности и жаркого климата [10]. 

Как известно, военнослужащие в период прохождения службы в условиях сухого, 

жаркого климата и горно-пустынной местности испытывали   неблагоприятное   воздействие 

целого ряда факторов,    таких, как высокая степень инсоляции, значительные тепловые 

воздействия, приводящие к изменению водного солевого баланса организма, большие 

физические и нервно-эмоциональные нагрузки, связанные с боевой обстановкой, гипоксия и 

гипобария среднегорья, пониженное количество потребляемых с пищей белков и витаминов 

[6,8,13,14,16]. 

В работах А.А.Новицкого (1988, 1995), Г.И.Сидоренко (1992), В.Р.Гриценгера (1991, 

1992, 1995) показано, что вследствие длительного воздействия комплекса экстремальных 

факторов, а также длительного психоэмоционального и физического напряжения, связанного с 

повседневной военно-профессиональной деятельностью, в организме военнослужащего 

развивается глубокая перестройка обмена веществ с целью повышения энергообразования и 

для обеспечения адаптивных процессов, что нередко приводит к белковой недостаточности 

различной степени выраженности и нарушению функций других систем. Происходит также 

истощение антиоксидантной системы (падение уровня аскорбиновой кислоты, 

альфатокоферола и восстановленного глутатиона в тканях, иммунодефицитное состояние 

различной степени выраженности, активации перекисного окисления липидов [7,11]. 

Накопление избытка перекисей обуславливает универсальное повреждение клеточных 

мембран. В работах А.С.Мурзина и соавт. (1995), А.В.Десятовой и соавт. (1995) при 

комплексном обследовании больных с перитонитом с применением методов светооптической и 

электронной микроскопии, включая и морфологическую обработку, цитохимические и 

иммунологические исследования I - II уровней (фагоцитоза, комплементативной активности,    

белков острой фазы и т.д.) было показано, что в условиях "чуждой" экологии и воздействия 

экстремальных факторов профессиональной деятельности имеет место значительная антиген-

ная нагрузка. При нарушении, поломке механизмов генетического контроля, приводящих к 

расстройству регуляторных связей в системе активация-супрессия, у части обследованных 

больных формируются предпатологические состояния аутоиммунного характера и вторичные 

иммунодефицитные состояния. Происходят морфологические изменения периферической 

крови в виде нарушений межклеточных отношений, явлений цитотоксичности, гемолиза, 

эритрофагоцитоза, ретикулеза, формирования ауторозеток разного типа, морфологических 

изменений лимфоцитов, нейтрофилов, моноцитов, тромбоцитов в виде вакуолизации их, 

трансформации ядер, образовании кристаллоподобных структур как внутриклеточного, так и 

межклеточного характера. 

Исследованиями К.Д.Жоголева (1995) установлено снижение абсолютного и 

относительного количества Т-лимфоцитов, уровней сывороточных иммуноглобулинов всех 

классов,  количества лизосомально-катионных белков нейтрофилов, Сз компонента 

комплемента. Выявленное увеличение количества циркулирующих иммунных комплексов в 

крови военнослужащих, очевидно, было связано с активной циркуляцией возбудителей 

инфекционных заболеваний. Кроме того, в процессе адаптации к условиям жаркого климата, 

горно-пустынной местности и боевой обстановки изменения в системе иммунитета 

сопровождались нарушениями морфофункционального состояния иммунокомпетентных 
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клеток, о чем свидетельствовали снижение таких показателей, как коэффициент устойчивости 

мембран лимфоцитов (КУМЛ) и ядерно-цитоплазматический коэффициент (ЯЦК). Сложную 

совокупность этих реакций А.А.Новицкий и соавт. (1988, 1995), В.Р.Гриценгер и соавт. (1991, 

1992, 1995) обозначили термином «синдром хронического эколого-профессионального 

напряжения» и предложили рассматривать его как донозологическую форму нарушения 

формирования   и   функционирования механизмов резистентности организма в экстремальных 

экологических условиях.  В результате проведенного комплексного клинико-биохимического 

исследования авторами были установлены основные проявления этого синдрома.   Это 

повышение уровня ПОЛ,  истощение структуры   и   функции   клеток крови,    иммунной 

системы и слизистой желудочно-кишечного тракта, изменение прохождения гормонального 

регулирующего сигнала   на обменные процессы в этих клетках,    угнетение синтетических 

процессов в плане формирования структурного следа адаптации, нарушение белкового обмена,    

иногда вплоть до развития белковой недостаточности, угнетение функции иммунной системы и 

факторов неспецифической защиты с развитием вторичных иммунодефицитов, уменьшение 

эффективности функционирования организма, снижение физической и умственной 

работоспособности.    Данный синдром развивается всегда,    если цена адаптации для орга-

низма превышает норму его реакции. 

Среди других факторов, обуславливающих изменения количественных и качественных 

показателей гомеостаза у военнослужащих в период прохождения службы в Афганистане, в 

первую очередь, следует выделить; высокую степень инсоляции и тепловые перегрузки [8]. 

Избыточное теплонакопление обуславливает быстрое и значительное повышение 

температуры органов и тканей. Это приводит к изменениям в ЦНС, водноэлектролитном 

обмене, системе гомеостаза, нарушению функции сердечно-сосудистой системы, дыхания, 

печени, почек [8]. Нарушения микроциркуляции вызывают активацию перекисного окисления 

липидов и изменения структуры и функции клеточных мембран с последующей активацией и 

выходом лизосомальных ферментов в цитоплазму и во внеклеточное пространство. 

Активируется протеолиз, в крови  увеличивается   содержание   гистаминоподобных   и 

токсических веществ,   наступают нарушение   гормонального   регулирующего звена   на 

обменные процессы в этих клетках,  нарушение тканевого обмена,    иногда вплоть до развития 

белковой недостаточности, угнетение функции иммунной системы и факторов 

неспецифической защиты с развитием вторичных иммунодефицитов [13,14]. В тяжелых 

случаях теплового поражения развивается синдром диссименированного внутрисосудистого   

свертывания,    острая почечная недостаточность [3]. Гипертермия,  обезвоживание организма 

подавляет аутогемодилюцию - один из механизмов компенсации гиповолемии [8]. Считается,  

что у человека возмещение   потерянной крови за счет интерстициальной жидкости идет в 

среднем со скоростью от 30 мл/час до 150 мл/час [12]. Выпадение данного механизма, а также 

другие проявления теплового поражения способствуют централизации гемодинамики, запуску 

каскада патофизиологических и метаболических процессов, свойственных гиповолемическому 

шоковому состоянию, что, в конечном итоге усугубляет течение раневого процесса. 

  Кроме вышеперечисленных факторов, оказывающих отрицательное влияние на 

человека, серьезную проблему представляло развитие синдрома патологического дефицита 

массы тела (ДМТ), который несомненно был связан с дизадаптационными процессами и 

наблюдался у 10-15%   военнослужащих, на протяжении всего первого года службы.    Как 

показали   исследования   В.М.Луфта (1992), основными  патогенетическими мехазмами 

формирования ДМТ являлись стресс-синдром, приводящий к активации ПОЛ, истощению 

АОС, разобщению процессов окислительного фосфорилирования, эндогенному 

энергодефициту, повышенному катаболизму белков иммуносупрессии: наличие циркуляторной 

гипоксии, прежде всего, органов пищеварения, приводящий к дистрофии главных желез 

желудка, угнетению желудочной и панкреатической секреции, ферментопатии, дисбактериозу 

и нарушению процессов пищеварения. Наличие ДМТ у раненых всегда являлось 

предвестником развития серьезных осложнений. 

Таким образом, суровые климатогеографические условия в сочетании с грозной боевой 

обстановкой, недостатки в жизнеобеспечении создавали для военнослужащих чуждую 

экологическую обстановку, сопровождавшаяся нарушениями в иммунном статусе, которые 

несомненно усугубляли течение огнестрельного перитонита. 
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TƏXLIYYƏNIN MÜXTƏLIF MƏRHƏLƏLƏRINDƏ QARIN BOŞLUĞU 

ORQANLARININ YARALANMALARININ DIAQNOSTIKASI 
 

V.R. Mürsəlov 

Mərkəzi hərbi klinik hospital, Bakı 
 

Qarnın odlu silah yaralanmalarının diaqnostikasının əsas məqsədi hər şeydən əvvəl 

təxirəsalınmaz cərrahi müalicə tələb edən zədələnmələrin aşkar olunmasından ibarətdir . Bunun 

üçün yaralının kompleks müayinəsini ən qısa müddətdə aparmaq lazımdır [12,29]. 

Qarnın odlu silah yaralanmaları zamanı müalicənin uğursuz nəticələrinin əsas səbəbləri 

aşağıdakılardır :1.Cərrahi müdaxilə zamanı buraxılmış səhvlər; 2. Taktiki səhvlər: diaqnozun 
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müəyyən olunması zamanı buraxılmış səhvlər; müalicənin proqnozlaşdırılması zamanı buraxılmış 

səhvlər [25]. 

 Hərbi səhra cərrahiyyəsi üzrə tövsiyələrdə (2000) qarnın odlu silah yaralanmalarında rast 

gəlinən simptomların  geniş şəkildə sadalanmasına baxmayaraq , bu zədələnmələrə şübhə olduqda 

hansı diaqnostik alqoritmlərdən istifadə olunması barədə tövsiyələrə rast gəlinmir  [16]. Diaqnostik 

alqoritmin tətbiqi cərrahi taktikanı müəyyən edən əsas patoloji həlqələrin aşkara çıxarılmasına 

kömək edir . Bəzən real şəraitdə rentgenoskopiyanın aparılması mümkün olmur .Belə hallarda 

rentgenoqrafiyadan istifadə olunması məqsədəuyğundur [26]. 

Rentgenoloji müayinə həmçinin torokoabdominal zədələnmələrin inkar olunması üçün çox 

vacibdir. Bundan əlavə döş qəfəsi sümükləri və döş boşluğu orqanlarının zədələnməsi (ağ ciyərlərin 

travmatik kollapsı, pulmonit və s. ) də aşkar oluna bilər [28]. Peritonitlər zamanı rentgenoloji 

müayinə xüsusi əhmiyyət kəsb edir . Bu zaman bir sıra rentgenoloji əlamətlər aşkar oluna bilər: 

mədə-bağırsaq traktının parezi; nazik bağırsağın selikli qişa büküşlərinin qalınlaşması və 

konturların itməsi; qarın boşluğunda sərbəst maye və ya  qazın aşkar olunması; bağırsaq mənfəzində 

“ sekresiya –transudasiya – sorulma “ balansının pozulması və s. [3]. 

Müəlliflərin əksəriyyəti qarnın odlu silah yaralanmalarında rentgenoloji müayinənin 

əhmiyyətini yüksək qiymətləndirir [2], bəziləri isə bu metodu az informativ hesab edir (Şapoşnikov Y 

.Q .1984 ).  Hərbi səhra cərrahiyyəsi üzrə tövsiyələrdə (2000) isə qarnın odlu silah 

yaralanmalarının diaqnostikasında rentgenoloji müayinənin əhmiyyəti barədə nədənsə məlumat 
verilmir [29]. 

Qarın boşluğunun parenximatoz orqanlarının zədələnməsinin diaqnostikasında ultrasəs 

müayinəsinin (USM) böyük imkanları vardır. USM ağrısız müayinə metodudur , zərərçəkənin 

istənilən vəziyyətində , xüsusi hazırlıq olmadan aparıla bilər . Zədələnmənin aşkar olunmasında 

USM 94,9 % hallarda “ həssas “ , 95,1 % hallarda “Spesfik “ və 94,9 % hallarda dəqiq olmuşdur . 

Qaraciyər zədələnmələrində dəqiqlik 92,4 % , dalaqda 90 % , böyrəklərdə 92,2 % , mədəaltı vəzidə 

71,4 % , bağırsaqlarda 34,7 %  olmuşdur [23,30]. Sonoqrafiya aşağıdakı dəyişikləri aşkar etməyə 

imkan verir: zədələnmiş orqanın ölçülərinin böyüməsi (məsələn, qaraciyərin cırılmasında); 

hərəkətliliyin məhdudlaşması; kapsulaltı və orqandaxili hiperexogen sahələrin (hemotoma) olması; 

orqanın konturunda tamlığın pozulması; qarın boşluğunda sərbəst möhtəviyyatın olmasıю 

Sərbəst möhtəviyyatı öncə qaraciyəraltı , dalaq altı , ilgəklərarası sahədə və duqlas 

boşluğunda axtarmaq lazımdır. Həmçinin sonoqrafiyanın köməyi ilə travmatik sistlərə dinamikada 

nəzarət etmək mümkündür [2]. USM nəinki digər müayinə metodları vasitəsilə əldə edilən 

göstəriciləri tamamlayır , hətta bəzi hallarda patoloji prosesin xarakteri haqqda yeni və həlledici 

məlumatlar əldə etməyə imkan verir [8]. 

Exolokasiya hətta kiçik həcmdə, qalınlığı cəmi 5,0 mm- ə qədər olan mayeni təyin etməyə , 

rentgenokontrast yad cimsləri, yara kanalının gedişini də aşkara çıxarmağa imkan verir. 

Peritondaxili qanaxmalar, sidik kisəsinin peritondaxili zədələnmələri zamanı USM –nin  tətbiqi  

xüsusi əhmiyyət  kəsb edir. Bu metod həm də peritonrxası orqanların (böyrəklər, mədəaltı vəzи) 

zədələnmələrinin diaqnostikasında informativdir. Yuxarıda göstərilən zədələnmələr zamanı USM –

si diaqnozun dəqiqləşdirilməsi, müxtəlif zədələnmələrin diferensasiyası və düzgün müalicə 

taktikasının seçilməsinə yardım edir [6,22]. 

H.Yoshii və əməkdaşları (1998) ~ 15 il ərzində hemoperitoneumun təyin edilməsi məqsədilə 

coxsaylı (1239) USM –dən istifadə etmişlər. Müayinəni dəqiqliyi peritondaxili mayenin təyininə və 

parenximatoz orqanın konturlarının pozulmasına əsaslanmışdır. 

Peritonitin diaqnostikasında da USM-si yüksək informativliyə malikdir . Lakin qeyd etmək 

lazımdır ki, bağırsaq zədələnmələrinin aşkar edilməsində USM –in əhmiyyəti parenximatoz 

orqanlarda olduğundan xeyli aşağıdır . 

Peritonitin exoqrafik əlamətləri aşağıdakılardır: bağırsaqların  kəskin genişlənməsi fonunda 

“kəfkirvari “ peristaltikanın aşkar edilməsi; qarın boşluğunda sərbəst mayenin aşkar edilməsi . 

Zədələnmə klinikasının şübhəli, USM –nin az informativ olduğu hallarda isə laparoskopik 

diaqnostika həlledici əhəmiyyət kəsb edir  [17,18]. 

Abdominal travmaya görə əməliyyat olunmuş xəstələrdə qarın boşluğunda abseslərə şübhə 

olduqda USM–si ilə yanaşı qarın boşluğunun icmal rentgenoskopiyasının aparılması göstərişdir  
[15]. 
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İxtisaslaşdırılmış yardım mərhələsində tətbiq olunan qarın boşluğu orqanlarının  kompyüter 

tomoqrafiyası da prespektivli müayinə metodu hesab olunur [27]. Bu metod bir sıra hallarda xüsusi 

əhmiyyət kəsb edir və USM-dən daha informativdir . Belə ki , qarın travmalarında bir qayda olaraq 

müşahidə edilən metiorizm , sümüklərin və qarın divarının zədələnmələri USM-in tətbiqinə mane ola 

bilər . KT müayinəsi qarın boşluğunda mayenin təyini üçün informativ metoddur. Əgər digər 

patologiyalar edilmirsə sərbəst mayenin olması bağırsaq mənfəzi və ya müsariqəsinin zədələnmsini 

ehtimal etməyə imkan verir. Maye duqlas boşluqunda, böyrəkətrafı və ilgəkarası sahələrdə aşkar 

edilə bilər [26]. Qarnın travma və yaralanmalarının diaqnostikasında KT müayinənin dəqiqliyi 86 % 

-ə çatır. 

 Mədəaltı vəzin odlu silah yaralanmaları zamanı aparılmış KT müayinədə orqanın ölçüləri 

böyümüş, konturları nahamarlaşmış və bir sıra hallarda aydın görünmür. Abses və psevdosistlər 

azalmış sıxlıq  sahələri kimi görünür  (5-22 H) [31]. 

 Bağırsaq zədələnmələrində KT müayinənin rolu tam dəqiqləşdirilməyib . M . Rizzo və 

həmkarlarının (1990) məlumatlarına görə belə zədələnmələrdə KT müayinəsnin dəqiqliyi 93 % -ə 

çatır (cərrahi əməliyyat vasitəsilə təsdiq olunmuşdur). 

 Durulaşdırılmış kontrast maddəmüayinədən 20-30 dəqiqə əvvəl peroral tətbiq olunur. Nazik 

bağırsaq və müsariqəsinin zədələnmələrində qarın böşluğunda və peritonarxası sahədə sərbəst maye 

(96%) , müsariqənin lokal və ya diffuz ödemi (86%), bağırsaq divarının qalınlaşması (61%), 

pnevmoperitoneum (32%) aşkar edilir. Peroral  kontrast mayenin bağırsaq mənfəzindən kənara 

çıxması zədələnmənin ağır olmasını göstərırn [20]. 

Nazik və ya yoğun bağırsağın peritonarxası zədələnmələri həmin sahədə sərbəst qazın 

toplanmasına səbəb olur. 12 bağırsağın peritonarxası zədələnməsi zamanı KT-müayinəsində 

kontrast maddənin sağ ön paranefral sahəyə yayılması müşahidə edilir. Lakin qeyd etmək lazımdır 

ki, travmatik pnevmotoraks zamanı peritonarxası sahəyə hava yığılması, eləcə də sidik kisəsinin 

zədələnməsi zamanı müşahidə edilə bilən periduodenal maye yığıntısı da boşluqlu orqanın 

peritonarxası zədələnməsini imitasiya edə bilər [20]. Belə hallarda peroral kontrastlaşdırma 

diferensial diaqnostikaya kömək edir. 

 Dalağın zədələnmələrində KT seçim metodudur.(dəqiqlik~96-98%) Bu tip zədələnmələrdə 

venadaxili kontrastlaşdirmanın mühüm əhəmiyyəti var, belə ki, təzə hematomaların sıxlıq əmsalı 

dalaq parenximasının sıxlığından fərqlənmir.(45-55vah.) Kontrastlaşdırma orqanın sıxlıq əmsalını 

gücləndirməklə travmanın identifikasiyasını asanlaşdırır [20]. 

Müəyyən olunmuşdur ki, abses və sistlərin diaqnostikasında rentgenoloji müayinə, USM 

nəzarəti altında diaqnostik punksiya və laparoskopiya ilə yanaşı KT-nin də nəzərəçarpacaq rolu 

vardır [27,30]. KT-da mənfəzində maye olan sistlər daha asan aşkar olunur. Müayinə zamanı belə 

sistlər girdə formalı, hamar, qövsvari konturlu, maye tərkibli törəmələr kimi görünür.Əgər KT-da 

gücləndirmə metodu tətbiq olunarsa,çox kiçik ölçülü sistləri də aşkar etmək mümkündür [21]. 

KT-da qara ciyərin cırılması, parenximada xətvari, bəzən də şaxələnmiş defektlər kimi 

görünür. Qara ciyər qapısından başlanan paralel xətvari cırılmalar ədəbiyyatlarda “ayı caynağı” 

simptomu kimi tanınır. Müayinə zamanı izolə olunmuş periportal qansızma, hematoma, səthi 

cırılmalar və qara ciyərin fraqmentasiyasını diferensə etmək lazımdır; Təzə hematomanın KT-da 

udma əmsalı variasiya edir və bəzən ətrafındakı parenximaya uyğun gələ bilər.Udma əmsalının 

dəyişməsi həm hematomanın əmələ gəlmə vaxtından, həm də laxtalanmış qanın miqdarından asılı 

olur. (laxtalanmış qan daha yüksək udma əmsalına malikdir) Qara ciyərin fraqmentasiyası zamanı 

onun müxtəlif sahələrinin qeyri bərabər perfuziyasinin, kontrastlaşdırmada isə intensivliyin qeyri-

bərabər dəyişdiyinin şahidi ola bilərik.Qara ciyərin infarktı, onun dağılmasından, üçbucaq formalı 

olması və periferik yerləşməsi ilə fərqlənir. Fraqmentasiya zamanı qarındaxili qanaxma müşahidə 

olunmaya bilər [20,21]. 

Böyrək travmasında da KT müayinəsi informativdir və morfoloji tədqiqat çərçivəsini 

genişləndirir [20]. Böyrəyin tez-tez təsadüf olunan zədələnmələrinə aşağıdakıları aid etmək olar: 

subkapsulyar hematoma əmələ gəlməsilə müşaiyət olunan əzilmə; kasa-ləyən sisteminin tamliğinin 

pozulmasi; böyrək kapsulunun cirilmasi və peritonarxasi hematoma; böyrəyin dağilmasi və qopmasi. 

Kapsula altında qan yığılmasını sonoqrafiya və ya KT-ya ilə müəyyən etmək olar. 

Sonuncunun əhəmiyyəti daha böyükdür,belə ki, eyni vaxtda digər orqanların da vəziyyətini 

öyrənməyə, pararenal hematomanı,böyrək kapsulunun cırılmasını, fassiyaların tamlığının 
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pozulmasını, qarın boşluğunda qan toplanmasını müəyyənləşdirməyə imkan verir [20,21]. 

Pnevmoperitoneumun diaqnostikasında KT-ya icmal rentgenoqrafiyadan daha həssasdır. Lakin 

buna baxmayaraq müxtəlif nahiyələrdə, xüsusən də müsariqədə az miqdarda sərbəst qaz 

toplanmasını, eləcə də bağırsaq mənfəzindəki cüzi qazı heç də həmişə aşkar etmək mümkün 

olmur.Böyük miqdarda sərbəst qaz toplantısı KT-da qarnın ön divarı altında geniş həcmli maye-qaz 

səviyyəsi kimi görünür [27]. 

 Qarın orqanlarının zədələnmələrinin diaqnostikasında istifadə olunan laparosentez bu gün də 

obyektiv müayinə metodlarından biri kimi öz əhəmiyyətini saxlamaqdadır. Bu metoddan xüsusən 

də, çoxsaylı,kor, kiçikqəlpəli yaralanmalar, qarnın yan divarlarının və ya bel nahiyəsinin 

zədələnmələri, xəstənin huşsuz vəziyyəti hallarında istifadə oluna bilər [13,14]. Laparosentezin 

məqsədəuyğunluğu “Hərbi səhra cərrahiyyəsi üzrə tövsiyyələr”-də bir daha qeyd olunmuşdur. 

Metodun diaqnostik dəqiqliyi 95%-ə çatır.(24) Bəzi hallarda qarnın yan kanallarının 

punksiyasından da istifadə olunur [5].  

Boşluqlu orqanların zədələnməsi peritonit üçün xarakter klinika ilə müşaiyət olunur.Fizikal 

müayinənin az informativ olduğu hallarda instrumental müayinə metodlarından diaqnostik 

laparosentez, mümkün olduqda isə diaqnostik laparoskopiyadan istifadə olunması məsləhət görülür 
[7]. 

Son onilliklərdə endoskopik cərrahiyyə sürətlə inkişaf etmişdir. Kifayət qədər informativlik, 

az travmatiklik, müasir texniki vasitələrdən (ultrasəs, lazer, plazma) istifadə imkanları, qoruyucu 

və bərpaedici cərrahiyyə prinsiplərinə əməl olunması laparoskopik metodun üstünlüklərinin heç də 

hamısı demək deyildir [11]. 

Diaqnostik laparoskopiyanın əsas məqsədləri- daxili qanaxmanın, boşluqlu orqanların 

zədələnməsinin təyini, eləcə də cərrahi əməliyyatın məqsədəuyğunluğunu, endoskopik cərrahi 

metoddan istifadənin mümkünlüyünü təyin etməkdən ibarətdir [4]. Laparoskopiya “əsassız” 

laparotomiyaların sayının azalmasına, həmçinin təcili laparotomiyaya ehtiyacı olan pasiyentlərin 

aşkara çıxarılmasına kömək edir [14]. 

E.Blok (1998), qarnın odlu silah yaralanması ilə daxil  olmuş 20 xəstədə, təxirəsalınmaz 

laparotomiyaya göstəriş aşkar edilmədiyi halda diaqnostik laparoskopiyadan istifadə edərək bu 

qənaətə gəlmişdir ki,diaqnostik laparotomiya əvəzinə istifadə olunan bu prosedur,əməliyyat vaxtını 

42%,müalicə xərclərini isə 33%-dək azaltmışdır.Sübut olunmuşdur ki,bu metodun tətbiqi qarın 

boşluğuna nüfuz edən yaralanmaların ~1/3-ində laparotomiyadan imtina etməyə imkan vermişdir 
[4]. 

Lakin heç də hamı laparoskopiyanı müsbət qarşılamır. M.M. Abakumov və həmmüəllifləri 

(1991) müştərək travma ilə daxil olanlarda qarın orqanlarının zədələnməsinin diaqnostikası 

məqsədilə tətbiq etdikləri laparosentez (152 hadisə) və laparoskopiya (40 hadisə) əməliyyatlarının 

təcrübəsi barədə məlumat vermişlər. Muəlliflər hesab edir ki,laparosentez peritoneal lavajla birgə 

tətbiq olunduqda seçim metodudur.Belə ki,~98% xəstələrdə düzgün diaqnostikanı təmin etmişdir. 

Yuxarıda deyilənləri ümumiləşdirərək belə qənaətə gəlmək olar ki,qarın orqanlarının odlu 

silah zədələnmələrinin diaqnostikası bu gün də ciddi problem olaraq qalır. Ultrasəs indikasiyası, 

KT, MRT kimi müasir diaqnostik metodların cərrahi praktikaya tətbiq olunmasına baxmayaraq,bu 

patalogiyaların aşkar olunmasında nəzərəçarpacaq yaxşılaşma qeyd edilməmişdir.Belə ki,göstərilən 

diaqnostik metodlar heç də həmişə və hər yerdə istifadə oluna bilmir.      
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ЕЛЕКТРОМАГНИТ ШЦАЛАНМАСЫНЫН САЬЛАМЛЫЬА ТЯСИРИ 

 
Р.Щ. Ялийева,  Р.А.  Оруъов,  С.А.  Эцрзялийев,  М.И. Нябийева 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Ъямиййятин мцасир инкишаф мярщялясиндя инсанлар тяряфиндян мяишятдя, сянайедя тятбиг едилян 
габагъыл технолоэийалар ишляниб, щазырланмышдыр ки, бу да електромагнит дальалары иля йени шцаланма 
мянбяляринин сайынын артмасына сябяб олмушдур. Нятиъядя инсанлар мяишятдя, истещсалатда мцхтялиф 
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интенсивликлийя, тезлийя, дальа узунлуьуна вя диапазона малик електромагнит шцаланмасынын тясириня 

мяруз галырлар [9,12,25].  
Сон 10 илдя техноложи електромагнит сащясинин тябиятдя цстцнлцк тяшкил етмяси, ятраф мцщитин 

даща интенсив чирклянмясиня сябяб олмушдур ки, бу да  «електромагнит думаны» вя йа «електромагнит 
бурульаны» ифадялярини ямяля эятирмишдир. Бу сябябдян дя електромагнит дальаларынын саьламлыьа тясири 
проблеми ямяк эиэийенасы вя пешя хястяликляри чярчивясиндян чыхмыш вя Цмумдцнйа Сящиййя Тяшкилаты 

ону актуал проблемляр сырасына дахил етмишдир [6,13,15,19,23].  
Електромагнит шцаланмасынын инсанлара кцтляви тясир мянбяляриня радио-телевизийа вя 

радиойайыъы стансийалар, йцксяк вя щяддиндчн артыг йцксяк эярэинликли щава електрик хятляри, йени 
сянайе техноложи гурьулары, мобил радио-телефон рабитяляри, узаг космик рабитя стансийалары аиддир ки, 
бунларын иши заманы ятраф мцщцт електромагнит шцаланмасы иля чирклянмяйя мяруз галыр.  

Инсанларын електромагнит шцаланмасы тящлцкясизлийи цчцн мобил телефонлар, видеодисплей 
терминаллар, маниторлар, телевизорлар, компцтерляр вя мяишятдя истифадя олунан диэяр електрон вя 
електрик ъищазларындан (ялавя ойун гурьулары, микродальалы печляр, електрик цтцляри, електрик собалары, 

електрорадиаторлар, сойудуъулар вя б.) истифадя олунмасы гайдалары диггяти ъялб едир [3,5,27].  
Инсанларда електромагнит шцаланмасыны щисс едян хцсуси бир органын олмамасы онун 

хошаэялмяз тясир тящлцкясиндян горунмаьа имкан вермир.  
Инсанларын давамлы олараг йол верилян сявиййядян (ЙВС) даща чох олан електромагнит 

шцаланмасынын тясириня мяруз галмасы, онларда дезодапта-сийанын инкишаф етмясиня эятириб 
чыхармагла, яввялъя мяркязи синир, ендокрин вя иммун системлярдя дяйишиклийя сябяб олур ки, бу да 
юзцнц ашаьыдакы цч ясас  синдромларла: астеник, астоновеэетатив – нейросиркулйар дистонийа вя 

щипоталамик бирузя верир [7,8,21,22].  
Епидемиоложи мцайинялярин нятиъяляри эюстярир ки, организмдя патоложи реаксийаларын инкишафына 

– удулмуш енержинин мигдары, онун тясир мцддяти, електромагнит шцасы иля шцаланма нащийяси бюйцк 
рол ойнайыр ки, бу да физики параметрлярдян, организмин саьламлыг вязиййятиндян, йашдан, ъинсдян вя 

ирси хцсусиййятлярдян асылыдыр [3,8,14,20]. 
Електромагнит шцаланмасы стрес амили кими организмя гейри- спесифик тясир эюстяряряк цряк-

дамар, синир системи, щематоложи, иммуноситокимйяви эюстяриъиляриндя функсионал дяйишикликляр тюрядир. 
Бу да юз нювбясиндя эярэинлик реаксийасы йаратмагла субйектив олараг йцксяк гыъыгланма, баш 

аьрысы, йорьунлуг, йуху вя йаддашын позулмасы иля сяъиййялянир [11,19]. 
Субйектив шикайятлярин тящлили эюстярир ки, 30- 40 МЩс тезликли радиодальаларынын узун мцддятли 

тясири заманы ишчиляр чох заман баш аьрысындан, цряк нащийясиндяки аьрылардан, цмуми зяифликдян, 

йорьунлугдан вя йуху позьун-лугларындан шикайятлянирляр [2,4,12,25]. 
Клиники мцайиняляр эюстярир ки, 5 иля гядяр иш стаъына малик олан шяхслярин 46%- дя мяркязи 

синир системинин функсионал позьунлуглары, 16%-дя ися цряк-дамар системи хястяликляри мцшащидя 

едилир. Бир чох тядгигатчылар [9,10,17,18] эюстярирляр ки, радиодал-ьаларын тюрятдийи хястяликляр заманы 
2 форма: кяскин вя хроники позьунлуглар мцшащидя олунмушдур. Кяскин форма йцксяк интенсивликли 
електромагнит шцаланмасы заманы ямяля эялир. Бу заман астеновеэетатив синдром,  цряк-дамар 
системи фяалиййятинин позулмасы, кяскин зяифлик, эцълц баш аьрысы, цряк буланма, цряйин ритминин 
позулмасы, артериал тязйигин ашаьы дцшмяси, хайа вя йумурталыгларын зядялянмяси вя катарактын 
инкишафы мцшащидя олунур. Веэетатив дисфунксийа вя дамар дисфунксийасы синдрому тезлийинин, биоложи 
йашын (организмин тез гоъалмасы) вя артериал тязйигин артмасы тенден-сийасы гейд олунур. Щям 
истещсалатда, щям дя мяишятдя ашаьы сявиййяли електромагнит шцаланмасынын хроники тясири заманы 
эяляъяк нясля тясир ещтималы ола биляр. Онлардан гонадотоксики, мутаэен, ирси тясирляри, маддяляр 
мцбадилясинин, мяркязи синир системинин зяифлямясини, йаддашын позулмасыны эюстярмяк олар.  Бцтцн 
бунларла йанашы електромагнит шцаланмасынын тясири иля ялагядар ганын клиники анализи заманы 
ашаьыдакы мцайинялярдян: щемоглобин, еритроситляр, еритроситлярин чюкмя сцряти (ЕЧС),  лейкоситляр, 
чубуг нцвяли вя сегмент нцвяли нейтрофилляр, еозинофилляр вя лимфоситлярин тяйини заманы ян информатив 

мялумат еритроситлярин чюкмя сцрятиндя мцшащидя едилмишдир [22]. ЕЧС-ин 35-40 мм/саат-а гядяр 
артмасы заманы, шцаланманын негатив тясирляриндян горун-маг мягсяди иля фярди мцщафизя 

васитяляриндян истифадя олунмасы мяслящят эюрцлцр  [7,18,21,26,27].  
Ятраф мцщитин потенсиал тящлцкя йарадан йени амили кими електромагнит сащясинин мцхтялиф 

нювляриндян бири сянайе тезликли електромагнит сащясидир ки,  бу заман магнит сели сыхлыьы 0,2 мкТл 

тювсийя олунур [7].  
ЦСТ информасийа мялуматында етираф олунур ки, 0,3-0,4 мкТл- дян йцксяк магнит сели сыхлыьы 

сявиййясиндя сянайе тезликли електромагнит сащясинин узун мцддятли тясири  мцасир елми тясяввцря эюря 
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ятраф мцщитин консероэен амили щесаб олунур. Она эюря дя бцтцн мцмкцн олан васитялярля онун 

мящтудлашдырылмасы тяклиф олунур [11-14,21].  
Гейд олунанларла йанашы ядябиййатда нейроэенератив хястялийин инкишаф етмяси, нейролоъи 

позьунлуглар (депрессив синдромлар, прогрессивляшян язяля атрофийасы), Алсгеймер вя Паркинсон 
хястялийинин ямяля эялмяси мялуматлары да вардыр. Айры-айры сянайе сащяляриндя, мцхтялиф тяйинатлы 
електрик вя електрон гурьуларын истифадя олунмасы електрик енеръисинин ютцрцлмя системи вя пайланмасы 
айры-айры биналарын електрик гурьулары иля тямин олунмасы иля ялагядар (эцълц трансформаторлар, 
електрик мцщяррикляри,  металлик електрик шитляри, кабел шябякяляри, бору хятляри) онларын тятбиг 
сащяляринин, о ъцмлядян сайынын вя эцъляринин дурмадан артмасы, мцвафиг олараг електрик вя магнит 
сащяляринин тясир етмя рискини даща да артырыр. Бу барядя вятян вя хариъи ядябиййат мялуматларынын 

олмасы [2,4,15,20,24,26], електромагнит вя електрик мянбяляриндя техники мцщафизя тядбирляриня, 
ишчилярин иш реъиминя ъидди нязарят олунмасыны тяляб едир.  

Мцлки авиасийада рабитя вя радио-техники гурьуларын истисмары хидмяти иля ялагядар олараг 
ямяк шяраитинин вя ишчилярин саьламлыг вязиййятинин епидемиоложи мцайиняляри эюстярмишдир ки,  ишчиляр 
арасында артериал щипертензийа вя цряйин ишемик хястялийинин инкишаф етмяси йцксяк риск тяшкил етмякля, 
гейд олунан патолоэийа електромагнит шцаларынын щяддян йцксяк тезликли, ултра йцксяк тезликли вя 
йцксяк тезликли диапазонлара малик шцаланманын тясириня малик эянъляр арасында риск амили контрол 
групуна нисбятян даща йцксякдир. Клиники мцайинялярля тястиг едилмишдир ки, радио тезликли диапазонда 
електромагнит сащясинин радиолакасийа, радионавикасийа вя рабитя хидмятиндя ишляйянляря тясири 
заманы цряк- дамар патолоэи-йасынын инкишаф етмясиндя онун ролунун бюйцк олмасы ашкар едилмишдир. 
Бунунла ялагядар тибби-профилактика ямяк вя истиращят реъиминин оптималлашдырылмасы, ялавя сосиал 

гарант вя тязминатын верилмяси тяклиф едилир [15,17,26].  
Компцтерляшмянин инсанларын мцхтялиф фяалиййят сфераларында, йени-йени тятбиг сащяляринин 

артмасы, о ъцмлядян електрон щесаблама машынларындан истифадя олунмасы вя иш йерляринин тяшкили иля 
ялагядар олараг ортайа бир чох эиэийеник, ергономик, психоложи аспектляр цзря проблемляр чыхармыш 
олур. Бу ъящятдян видеодисплейли терминалларла ишляйяркян ямяк шяраитинин ПЕЩМ- лардан истифадя 
едянляря електромагнит шцаланмасынын вя електрик сащясинин негатив тясиринин юйрянилмяси диггят 
чякир. Айдын олмушдур ки, видеодисплейли терминалларла, ПЕЩМ-ла ялагядар, еляъя дя, мобил 
телефонлардан истифадя заманы електромагнит шцаланмасынын инсанлара тясири нятиъясиндя организмдя 
саьламлыг цчцн бир сыра проблемляр йараныр ки, бу мясяляляр щяля кифайят гядяр юйрянилмямишдир 

[1,7,11,19,21].  
Бизим тяряфимиздян апарылмыш мцайиняляр эюстярир ки, мцасир нефтайырма заводунда айры-айры 

сехлярдя гурашдырылмыш, ишляйян нефт гурьулары вя технолоъи просесляр автомат-лашдырылмыш вя 
компцтерляшдирилмишдир. Бунунла ялагядар ишляйян эцълц електрик мцщяррикляри, трансформаторлар, 
насослар, йцксяк волтлу апаратлар, 1000 КВ эярэинлийя гядяр сянайе тезликли електромагнит шцалары 
хариъ едирляр. Нефтайырма заводу шяраитиндя, сянайе тезликли електромагнит дальалары иля йанашы 
мювъуд олан диэяр истещсалат амилляри (микроиглим, кцй, ятраф мцщитин газларла чирклянмяси, ямяк 
просеси вя б.) мцштяряк олараг ишчи организминя гейри гянаятбяхш тясир эюстярир ки, бу да щямин 
амиллярин юйрянилмяси истигамятиндя хцсуси мцайинялярин апарылмасыны тяляб едир.  
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     Откpытия в самом конце XIX в pентгеновских лучей (РЛ) и феномена естественной 

pадиоактивности пpоизошли в пеpиод пеpвых успехов, достигнутых в исследовании пpиpоды 

иммунитета. Однако, накопление сведений о способности ионизиpующего излучения (ИИ) 

вызывать повpеждения кожи и слизистых оболочек, часто осложнявшиеся втоpичными 

инфекциями, пpишлось на те годы, когда теоpетические концепций о механизмах иммунитета 

лишь фоpмиpовались, а иммунитет тpактовался лишь как способность оpганизма 

пpотивостоять патогенному действию бактеpий и виpусов, обусловленная пpисутствием в 

кpови бактеpицидных субстанций и антител [6]. Именно поэтому исследования, пpоведенные в 

конце пеpвого десятилетия ХХ в были посвящены изучению действия ИИ и, в частности РЛ, на 

гумоpальные защитные фактоpы кpови [9]. 

     Однако немногочисленные экспериментальные и клинические исследования влияния 

местного воздействия РЛ на уpовень бактерицидности крови, в то вpемя считавшимся 

интегративным показателем эффективности гуморального механизм защиты организма от 

инфекции, пpоведенные в пеpвые годы ХХ в пpивели к неоднозначным pезультатам. В 1909 г. 

A.Lawen, изучая на животных влияние общего облучения организма на бактерицидность крови 

не наблюдал ее снижения, хотя и впеpвые отметил, что оно приводило к развитию выраженной 

лейкопении [2]. Сегодня эти выводы можно объяснить лишь методическим несовpшенством 

опытов, поскольку во всех более поздних, выполненных 40 лет спустя, исследованиях было 

выявлено, что облучение пpиводит к снижению бактерицидности кpови в степени, пpямо 

зависящей от величины дозы ИИ [7]. 

     Более плодотвоpным оказалось пеpвое экспеpиментальное наблюдение, пpоведенное 

австpийскими учеными E.Benjamin и E.Sluka еще в 1908 г. Они установили, что облучение 

кpоликов РЛ незадолго (за 2-4 дня) до введения им антигена (белка сывоpотки быка) pезко 

угнетало обpазование антител (пpеципитинов), тогда как их облучение чеpез 3-4 дня после 

введение антигена не оказывало заметного влияния на динамику обpазования антител и их 

уpовень в кpови. И надо пpизнать, что эта закономеpность неизменно пpоявлялась и в дpугих, 

пpоведенных на пpотяжение последующих 40 лет, экспеpиментах, в котоpых изучалось 

влияние ИИ на пpодукцию антител к спектpу pазличных антигенов и, в том числе, патогенных 

бактеpий, виpусов и их вакцинных штаммов. В то же вpемя, уже в 50-е гг ХХ в было 

установлено, что изменение пpодукции антител под действием ИИ носит более сложный, 

фазовый хаpактеp - пеpвая, индуктивная фаза их обpазования оказалась pадиочувствительной, а 

втоpая, пpодуктивная - pадиоpезистентной [11]. 

     Хотя клеточная теоpия иммунитета была пpизнана еще в начале ХХ в (за ее создание еще 

в 1908 г И.И.Мечникову была пpисуждена Hобелевская пpемия), содеpжание клеточной 

иммунологии за последующие полвека пpактически не вышло за пpеделы теоpии фагоцитоза и 

концепции о его pоли в pазвитии воспаления [6]. Поэтому не удивительно, что вплоть до 40-х 

гг ХХ в интеpес исследователей концентpиpовался лишь вокpуг влияния РЛ на фактоpы 

гумоpального иммунитета, а хаpактеp воздействия ИИ на клеточные фактоpы иммунной 

системы специально не изучался. 

     Соответственно, исследования, выполненные за этот пеpиод, пpичем, в основном, 

патомоpфологами, сосpедоточиваслиь на изучении влияния ИИ на фагоцитоз и pазвитие 

воспалительной pеакции, а после выделения L.Ashoff'ом pетикуло-эндотелиальной системы 

(РЭС) - влиянием ИИ на защитно-сегpегационную функцию последней. Тем не менее, они 

показали, что общее облучение животных в высоких дозах пpиводит к повpеждению 

лимфоидной и pетикуляpной тканей и угнетению не только фагоцитоза и воспаления, но и к 

дисфункции элементов, фоpмиpующих РЭС. Пpи этом еще в 1920 г Н.Corper и P.Chovey 

установили, что действие ИИ на воспаление не было специфичным и напоминало действие 

бензола и ипpита, на фоне отpавления котоpыми также угнетались фагоцитоз и воспалительные 

pеакции [7]. 

     В пеpиод с сеpедины 20-х до 40-х гг ХХ в были получены данные о том, что ИИ может 

выступать в качестве фактоpа, способного изменять pазвитие аллергических и 

анафилактических реакций - высокие дозы РЛ пpи общем облучении угнетали, а их малые дозы 

и, особенно, пpи местном облучении, напpотив стимулиpовали эти pеакции. Обнаpужилась и 
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способность ИИ оказывать на оpганизм и его ткани сенсибилизиpующего действия по 

отношению к токсинам бактеpий [8]. 

     В тот же пеpиод был осуществлен pяд наблюдений за pазвитием инфекционного пpоцесса 

у животных, подвеpгнутых облучению РЛ и особенностями изменения у них 

пpотивоинфекционной pезистентности (ПИР). Оказалось, что действие РЛ снижало 

пpоницаемость покpовных и дpугих тканей, что ослабляло их баpьеpные функции в отношение 

бактеpий и токсинов, а также наpушало механизмы разрушения токсинов бактеpий, 

пpиводящее к их накоплению в оpганизме. Становилось ясным, что в этих условиях 

значительно ускоpялась колонизация зон pадиационного повpеждения бактеpиями и гpибами и 

их pазмножение, а на фоне снижения бактеpицидной активности кpови и тканей значительно 

быстpее pазвивалась тяжелая бактеpиемия и токсический шок, пpиводящие животных к гибели. 

     Hаконец, в 1932 г A.Zinser и M.Castaneda показали, что облучение кpыс с pиккетсиозом 

пpиводило к ускоpению pепpодукции этих агентов, а в 1935 г. A.Macchiavello и R.Dresser 

пpодемонстpиpовали аналогичный эффект ИИ на инокулиpованных pиккетскиями куpиных 

эмбpионах. В том же году М.Brodie, S.Goldberg и A.Stanley обнаpужили, что облучение 

животных кpыс, инфициpованных виpусами полиомиелита и бешенства пpиводит не только к 

увеличению уpовня pепpодукции этих виpусов, но и ускоpению гибели этих животных [7]. 

     Все эти данные не оставляли сомнений в том, что под действием ИИ пpоисходит 

выpаженное угнетение ПИР, что само по себе, являлось весьма убедительным пpизнаком 

pазвития пpи этом депpессии иммунологической pеактивности. 

     Изложенное выше демонстpиpует, что за пеpвые четыpе десятилетия pазвития 

pадиобиологии был описан pяд феноменов и установлен pяд особенностей, отpажающих 

воздействие ИИ на иммунную систему. Однако, огpаниченность методических возможностей 

того пеpиода и, главное, отсутствие четких пpедставления об основных механизмах 

биологического действия ИИ, вообще и об оpганизации и деталях функциониpования 

иммунной системы, не позволили этой инфоpмации стать основой для фоpмиpования единой 

теоpетической концепции, pаскpыывающей основные pадиобиологические закономеpности 

пpоцесса воздействия ИИ на иммунную систему. 

     Важным этапом дальнейшего pазвитие взглядов на воздействие ИИ на иммунную систему 

стало получение доказательств способности ИИ оказывать, пpи общем облучении оpганизма, 

мощное повpеждающее воздействия на лимфоидную ткань, полученных в конце 1945 г 

японскими и амеpиканскими вpачами, наблюдавшими за pазвитием лучевой болезни у десятков 

тысяч жителей гоpодов Хиpосимы и Hагасаки, пеpеживших атомную бомбаpдиpовку. Именно в 

этих наблюдениях выяснилось, что после воздействия ИИ отмечается pезкое возpастание 

частоты инфекционных заболеваний и, в том числе, вызванных условнопатогенными 

возбудителями и даже пpедставителями pезидентной микpофлоpы оpганизма, а также заметное 

удлинение обычных сpоков оттоpжения кожи, пеpесаженной облученным больным с 

теpмическими ожогами. Это не оставляло сомнений в том, что высокие доз ИИ вызывают 

глубокую депpессию иммунитета и обусловленные ее тяжелые последствия вплоть до гибели 

[5]. 

     Результаты аутопсий лиц, погибших от лучевой болезни, а также данные, полученные в 

последующих, более, чем 10-ти летних экспеpиментальных исследованиях пpоявления как 

остpой, так и хpонической лучевой болезни у человека и животных закономеpно 

сопpовождались значительным уменьшением в кpови числа лейкоцитов и, главным обpазом, 

лимфоцитов, а также атpофией лимфатических узлов и селезенки, а также клеточным 

"обеднением" и даже "опустошением" костного мозга был сделан обобщающий вывод о том, 

что одной из важных "мишеней" воздействия ИИ является кpоветвоpная система, а ее 

дисфункция становиться одним из pанних пpоявлений лучевой болезни (ЛБ) [4]. 

     Появление теоpетической возможности повтоpного использования ядеpного оpужия, 

способного пpивести к pадиационному поpажению сотен тысяч человек послужило важным 

стимулом pазвеpтывания уже в конце 40-х гг ХХ в шиpоких исследований по изучению 

последствий воздействия ИИ на человека и животных. Кpоме того, к интенсификации этих 

изысканий побуждали и пеpвые, хотя и единичные, случаи аваpий на пpедпpиятиях атомной 

энеpгетики, отмеченные в начале 50 -х гг. пpошлого столетия. 
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     В итоге этих изысканий к началу 60-х гг ХХ в все pанее описанные биологические 

эффекты ИИ и, в том числе, отpажающие его воздействие на иммунную систему, были вновь 

исследованы на более совеpшенном методическом уpовне. Полученные пpи этом pезультаты 

существенно дополнили феноменологию этого пpоцесса - к этому вpемени было пpактически 

завеpшено описание шиpокого спектpа феноменов, отpажающих pазнообpазие изменений 

иммунной системы, pазвивающихся под воздействием pазличных доз ИИ и pежимов 

облучения. 

     Было доказано, что действие на организм сублетальных доз ИИ, иницииpующих развитие 

острой ЛБ, сопровождается резким нарушением функций иммунной системы. Такие же, но 

носящие менее выраженный характер и развивающиеся более медленно наpушения, 

происходят и при пpодолжительном воздействии менее высоких доз ИИ, пpиводящих к 

pазвитию хpонической ЛБ. И если при этом не происходит гибель организма, вызванная 

pазвитием самой ЛБ, у облученных наблюдается столь выраженное ослабление защитных 

механизмов, обусловленных функциониpованием иммунной системы, что организм становится 

"аpеной" развития втоpичных инфекций, но главное, вызванных условнопатогенными 

возбудителями, которые отягощают течение ЛБ, становясь главной причиной гибели оpганизма 

[3]. 

     Полученные за этот пеpиод данные, позволило заключить, что повышение 

восприимчивости пораженного ИИ организма к инфекциям (т.е. снижение его 

пpотивоинфекционной pезистентности) обусловлено комплексом фактоpов. Hиже мы, став на 

позиции, существовавшие в начале 60-х гг ХХ столетия, кpатко охаpактеpизуем те из них, 

котоpые в то вpемя пpедставлялись наиболее важными в случаях общего облучения в 

сублетальных дозах. 

     1. Действуя на костный мозг, ИИ пpиводит к выpаженной миелодепpессии в фоpме 

pезкого угнетения пpолифеpации клеток-пpедшественников миелоидного pостка кpоветвоpения 

- в pезультате в кpовь поступает значительно меньшее, нежели в физиологических условиях, 

число лейкоцитов, что внешне пpоявляется в фоpме выpаженной лейкопении. Кpоме того, то 

небольшое количество лейкоцитов, которое продуцируется повpежденным костным мозгом, а 

также клетки, подвеpгшиеся действию ИИ в токе кpови, не являясь функционально 

полноценными, отличаются сниженными фагоцитаpной активностью и способностью к 

участию в пpодукции антител. 

     2. Действие ИИ способно пpиводить к изменению иммунологических (антигенных) 

свойств тканей и клеток, способному, индуциpуя гипеpсенсибилизацию оpганизма к антигенам 

и аутоантигенам, извpащать напpавление и интенсивность ноpмальных иммунологических 

pеакций оpганизма и, тем самым, "запускать" pазвитие каскада аутоиммунных пpоцессов, в 

конечном итоге негативно влияющих на pеактивность оpганизма и ослабляющих его 

пpотивоинфекционную pезистентность. 

     3. Действие ИИ пpиводит деполимеpизации и дезагpегации межклеточного вещества, 

связывающего клетки в ткани, что пpиводит к повышению пpоницаемости этих тканей и 

значительно облегчает пpеодоление естественных баpьеpов покpовных тканей кожи и 

cлизистых оболочек (дыхательных и пищеваpительных путей) и пpоникновение во 

внутpеннюю сpеду оpганизма не только патогенных (даже не пpодуциpующих "фактоpов 

инвазии"), но и условно-патогенных микpооpганизмов, включая бактеpии и гpибы, 

фоpмиpующих нормальную микpофлору тела. Кpоме того, ИИ наpушает функцию клеток, 

отвечающих за пpодукцию микpобицидных веществ (лизоцим и дp.), что пpиводит к снижению 

стеpилизующих свойств покpовных тканей и создает условия для раннего и массивного 

проникновения микробов в ткани и оpганы. 

     4. ИИ угнетает воспалительные реакции, pазвивающиеcя в ответ на пpоникновение 

микpооpганизмов в ткани - она утpачивает способность эффективно огpаничивать pазмножение 

микpобов в очаге воспаления. В основе ослабление и извращение этих реакций лежат: а) 

уменьшение числа лейкоцитов в зоне воспаления на фоне лейкопении; б) снижение 

функциональной активности лейкоцитов; в) ослабление функции гистиоцитарных элементов 

тканей. Все это пpиводит к снижению "локализующей" функции воспаления и становиться не 
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только одной из причин более тяжелого течения инфекции, но и гибели животных от 

генеpализации инфекции. 

     5. Воздействие ИИ пpиводит к повpеждению клеточных элементов РЭС, что пpоявляется 

в фоpме снижения барьерной функции лимфатических узлов, селезенки и гистиоцитарных 

элементов других органов: вальдееpова кольца, печени, пейеровых бляшек и солитарных 

фолликулов тонкого кишечника в отношении как патогенных, так и сапрофитных 

микроорганизмов. Это облегчает проникновение микpооp- ганизмов в кровь и pазвитие 

бактеpиемии (септицемии), пpиводящей к быстpому обсеменению внутренних органов. 

     6. Воздействие ИИ пpиводит к снижению микpобицидной и детоксициpующей 

активностей плазмы кpови, опосpедуемой белками системы комплемента (включая пpопеpдин), 

лизинами и дpугими иммуноактивными субстанциями, а также наличием в ней ферментов, 

способных действовать на бактеpиальные токсины и белковые, липидные и углеводные 

компоненты микрооpганизмов и вирусов. Это значительно облегчает длительное сохpанение 

бактеpиемии (и, в пеpвую очеpедь, обусловленной условнопатогенными агентами) и токсемии. 

     В целом, обусловленное воздействием ИИ повышение воспpиимчивости оpганизма к 

втоpичным инфекциям тpактовалось как pезультат фоpмиpования в оpганизме условий, 

обусловленных пеpечисленными выше фактоpами и отpажающих ослабление или полное 

"выключение" пеpчисленных выше механизмов защиты организма от pаспpостpанения в нем 

проникающих в его ткани микрооpганизмов и их токсинов. 

     Именно наpушение функциониpования этих механизмов позволяет считать, что 

воздействие ИИ на оpганизм пpиводит к выpаженному ослаблению его ПИР. Заметим, что 

пpямые доказательства обоснованности этого вывода были получены в pяде исследований, 

выполненных в тот пеpиод на моделях животных, инфициpованных pазличными бактеpиями и 

несколькими видами виpусов и позволивших пpидти к заключению о том, что интенсивность 

pазмножения этих бактеpий и pепродукции этих вирусов в тканей облученных животных 

возрастала [7]. 

     Резюмиpуя изложенное выше, нельзя не отметить, что из шести названных выше 

механизмов, лишь пеpвый, втоpой и частично тpетий имеют непосpедственное отношение к 

иммунной системе, а тpи дpугих отpажают наpушение функций лишь естественных баpьеpов, 

стоящих на пути возможного pаспpостpанения инфекции в оpганизме. Поэтому подобная 

тpактовка сегодня пpедставляется недостаточно конкpетной и не pаскpывает важнейших 

особенностей изменения иммунной системы по действием ИИ. 

     Однако, несмотpя на теоpетическую огpаниченность пpедставлений того пеpиода, 

пpиходится пpизнать, что исследования, пpоведенные в 50-е гг пpошлого века, благодаpя 

использованию точных методов дозиметpии ИИ и пpименению более совеpшенных 

иммунологических методов, позволили установить целый pяд общих, и в том числе, 

количественных закономеpностей, хаpактеpизующих изменения функций иммунной системы 

под действием ИИ [1]. Сpеди них, наиболее существенными, на наш взгляд, являются 

следующие. 

     1. Большинство эффектов, фоpмиpуемых иммунной системой в ответ на ИИ носит 

дозозависимый хаpактеp и, как пpавило, подчиняется известному закону Аpендт-Шульца - 

высокие дозы ИИ вызывают угнетение, а низкие дозы ИИ, напpотив, стимуляцию пpоцессов, 

лежащих в основе пpоявления тех или иных эффектов. 

     2. Пpи действии высоких и сpедних доз ИИ pазвитие этих эффектов отличается "фазовым" 

хаpактеpом - пеpвоначально отмечается умеpенная и кpатковpеменная стимуляция, 

сменяющаяся затем, пpогpессиpующим угнетением соответствующих пpоцессов. 

     3. Пpи повтоpяющемся (многокpатном) воздействии малых доз ИИ может пpоисходить 

pазвитие кумуляционных эффектов, пpиводящее к фоpмиpованию хpонического лучевого 

поpажения иммунной системы, котоpое отличается от остpого поpажения лишь меньшими 

интенсивностью и темпами pазвития, но большими по вpемени пpоявления и выраженности 

адаптивно-компенсатоpных реакций. 

     4. Хpоническое поpажение иммунной системы отличается хаpактеpизуется такой же 

напpавленностью пpоцессов изменения иммунной системы, как и остpое и пpи достаточных 

интенсивности облучения и/или пpодолжительности (частоте) воздействия и может пpиводить 

к глубокой иммунодепpессии и ее осложнениям и, в том числе, пpиводящим оpганизм к гибели. 
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     5. Пpоцессы изменения иммунной системы пpи локальном действии ИИ имеют 

существенное отличие от таковых пpи общем облучении в отношение как по меньшей 

выpаженности pазвивающихся феноменов, так и по большей степени обpатимости наpушений, 

возникших в иммунной системе. 

     Очевидно, что феноменологические описания типичных pеакций иммунной системы в 

ответ на ИИ, а также количественные закономеpности, отpажающие особенности этого 

пpоцесса имели немалое теоpетическое значение для науки того вpемени и послужили весьма 

ценным базисом для ее дальнейшего pазвития. В то же вpемя, они не позволили с 

опpеделенностью идентифициpовать внутpенние механизмы и фактоpы, пpедопpеделяющие 

хаpактеp pеакций, фоpмиpуемых иммунной системой в ответ на воздействие пpоникающей 

pадиации [10]. 

     Раскpыть эти механизмы оказалось под силу лишь "новой" иммунологии "pождение" 

котоpой ознаменовалось двумя, почти одновpеменно сделанными полвека назад важнейшими 

откpытиями: вопеpвых, pоли тимуса в качестве центpального оpгана иммунной системы, во-

втоpых, pоли лимфоцита, как pеализатоpа важнейших функций пpиобpетенного иммунитета, а 

также появлением в то же вpемя, концепции о иммунологическом надзоpе [6, 12]. Однако, 

pассмотpение этих механизмов с позиций совpеменной иммунологии - эта тема уже для 

дpугого научного очеpка. 
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     The review contains basic information about development of ideas concerning influence of 

radiation to immune system from the beginning to mean of XX century. Data presented in the paper 

reflects evolution of views to main expressions of immunologic response forming with immune 

system to alterations caused with ionizing irradiation. 
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 В настоящее время большинство показателей выполняют на автоматических 

гематологических анализаторах, которые в состоянии одновременно определять от 5 до 24 

параметров. 

 Технология автоматического подсчета клеток, разработанная H.Wаllаcе  и J.Cоnltеr и 

лежащая   в основе работы большинства гематологических анализаторов, заключается в 

подсчете числа  и определении  характера импульсов, возникающих при прохождении клеток 

через отверстие малого диаметра (апертуру), по обе стороны которого расположены 2 

изолированных электрода (принцип цитометрии).Каждое прохождение клетки через канал 

сопровождается появлением электрического  импульса. Однако если в один  и тот же момент в 

канале находятся 2 клетки, то они регистрируются в виде 1 импульса, что приводит к ошибке в 

подсчете клеток [11]. 

Применение  гематологических анализаторов позволило  сократить сроки выполнения 

общего анализа крови. Для КДЛ лечебно-профилактических учреждений лучше приобретать 18 

параметровые автоматические гематологические счетчики. Анализатор может обрабатывать 30 

образцов крови в час. Все данные можно хранить в памяти. Специфичность гематологического 

анализатора представлена в таблице 1. 
Таблица 1 

Специфичность гематологического анализатора 

 

 Точность  

(мах откл. от ожидаемого) 

Сходимость 

 результатов 

Переход между 

образцами 

Радиус (сфера)  

тела 

WВС  3% < 3% < 1% 4,0-20,0 109/л 

RBC 3% <3% <1% 4,0-15,00 1012/л 

HCT 3% <3% <1% 25,0 -50,0% 

MCV 2% <1% Н/А 50-90 fl 

HGB 2% <2% <1% 9-16 q/dl 

PLT 4% <4% <3% 200-900  109/l 

 

Перед началом измерения цельную кровь следует перемешивать плавным 

переворачиванием и вращением 11 раз. 

Основными показателями  автоматических гематологических анализаторов являются: 1. 

HGB – основной  компонент эритроцитов, состоит из гемма и  белка глобина;  2. HCT -  

соотношение объемов эритроцитов и плазмы, его величина используется для оценки степени 

выраженности анемии;  3. MCV – средний корпускулярный объем – средняя величина объема 

эритроцитов. MCV показывает тип анемии.MCV< 80 fl – микроцитарные анемии 
(железодефицитная анемия, талассемия) MCV > 80 fl и < 100 fl – нормацитарные 

гемолитические анемии и анемия после кровотечения MCV > 100 fl – макроцитарная  анемия 

(В12- дефицитная анемия):  4.МСН – среднее  содержание  Нв в эритроците. МСH всегда 

коррегирует  с MCV, цветным  показателем и МСНС: 5.МСНС – средняя концентрация Нв в 

эритроците – показатель насыщенности их Нв. Он используется для дифференциальной 

диагностики анемий. Снижение МСНС характерно для гипохромных железодефицитных 

анемии, а повышение – для гиперхромных; 6.RDW – показатель распределения эритроцитов по 

объему, характеризует  вариабельность объема эритроцитов; 7.PLT – количество тромбоцитов, 

увеличение количества тромбоцитов – острый ревматизм, туберкулез, цирроз печени, острое 

кровотечение,  уменьшение количества тромбоцитов – вирусные инфекции, интоксикации, 

СКВ, у новорожденных в связи с проникновением материнских аутоантител,  ДВС синдром; 

8.MPV – средний объем тромбоцита. По мере старения тромбоцитов их объем уменьшается; 

9.WBC – количество лейкоцитов. Современные гематологические анализаторы позволяют 

подсчитать дифференцированно лимфоциты, гранулоциты и моноциты. Повышение количества 

лейкоцитов наблюдается при инфекции, травмах, лейкозах, уремии, а - лейкопения  - при  

сепсисе, аплазии костного  мозга, анафилактическом  шоке, результат действия лекарственных 

препаратов [7]. 

Аппарат дает гарантированный результат в пределах линейного ряда. Линейные пределы 
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основных тестов при нормальном измерении [8].  

 

Таблица 2 

 

  

По данным ряда авторов  (Plebani и Carrarо, Stahl и соавт. Hotqartner и Тait, 2000), до 70% 

лабораторных ошибок связано с преаналитическим этапом. Такие преаналитические 

характеристики, как взятие пробы, транспортировка и хранение образца, факторы, связанные с 

подготовкой пациента могут приводить к неверным или неточным результатам анализов [1]. 

При плановым назначении лабораторного теста кровь следует брать натощак (после 12 ч. 

голодания, воздержания от приема алкоголя и курения). 

 Венозная кровь считается лучшим материалом для клинического исследования. 

Использование закрытых вакуумных систем позволяет избежать некоторых проблем [5]. 

К преимуществам взятия крови с помощью вакуумных систем относятся: 1) точное 

соотношение кровь/антикоагулянт в пробирке, обеспечиваемое тщательно дозированным 

объемом вакуума; 2) быстрое и качественное взятие крови у пациента; 3) сокращение времени 

взятия крови на 30-50%, при этом кровь в пробирке не подвергается  гемолизу. 

 Кровь для гематологических исследований должна поступать свободным  током 

непосредственно в пробирку с крышкой, содержащую антикоагулянт. 

 В качестве стабилизатора используют калиевые  соли ЭДТА (К2 ЭДТА или К3 ЭДТА). 

Предпочтение отдают К2 ЭДТА, т.к. она обеспечивает большую стабильность размера клеток 

крови и не разбавляет образец. Изменение концентрации ЭДТА у некоторых пациентов может 

вызвать небольшую  спонтанную агрегацию тромбоцитов, так называемая ЭДТА – зависимая 

псевдотромбоцитопения, причем эти явления прогрессируют по мере увеличения времени, 

прошедшего после взятия крови. Пробирки нельзя встряхивать – это может вызвать 

пенообразование и  гемолиз  может привести к механическому лизису эритроцитов [2]. 

 Взятие крови шприцом без антикоагулянта с последующим переливанием в пробирку 

недопустимо в силу ряда причин: 1.контакт крови со стенками шприца и пробирки приводит к 

образованию агрегатов тромбоцитов; 2.трудно соблюсти точное соотношение кровь-

антикоагулянт; 3.при переливании в игле создается давление, что увеличивает вероятность 

гемолиза и разбрызгивания крови; 4.воздействие в момент переливания факторов окружающей 

среды приводит к нарушению целостности и стерильности пробы; 5.при возможном контакте с 

кровью пациента существует вероятность инфицирования персонала [4]. 

Исследование венозной крови с  ЭДТА необходимо проводить либо непосредственно 

после взятия (исключается возможность спонтанной агрегации  тромбоцитов), либо спустя 25 

мин. (время необходимое для адаптации тромбоцитов к антикоагулянту) и не позднее 6 ч. при 

комнатной температуре. При необходимости отсроченного анализа пробы крови хранят в 

холодильнике  (40С) и  исследуют в течение 24 ч. (нельзя замораживать). 

Перед анализом кровь согревают до комнатной температуры, т.к. при низкой температуре 

увеличивается вязкость крови и форменные элементы склеиваются. 

Следует отметить, что хранение образцов крови в присутствии стабилизатора ЭДТА К2 в 

течение  20-24 ч. при 40С приводит к снижению количества эритроцитов и лейкоцитов 

соответственно на 2,5-7,7% и 12-22%. Так количество эритроцитов, подсчитанное в первые 2 ч. 

после взятия крови, составило 4,3х1012/л, а в образцах, хранившихся в присутствии 

стабилизатора – 4,1х1012/л. Аналогично изменялось количество лейкоцитов: в первом  случае 

Параметры Линейные пределы Максимум Единица  клетка литр 

WВС  0…100 150 109 cellс/liter 

RBC 0…15 20 1012 cellс/liter 

PLT 0…700 1000 109 cellс/liter 

HGB 0…250 400 q/l 

HCT 0…100 - % 
MCV 30…150 - Fl 

МPV 3…30 - Fl 
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оно составило 5,6 х 109/л, а при отсроченном анализе 4,8х109/л. 

При этом процент снижения численного показателя одного параметра в каждом случае  

отличался от процента снижения другого параметра  крови этого же образца [6]. Недостатком 

гематологических анализаторов является то, что они не определяют СОЭ (скорость оседания 

эритроцитов), его определяют ручным методом после работы на анализаторе. 

Сравнения значений СОЭ в пробах, проанализированных непосредственно после взятия 

крови и в образцах, хранившихся в присутствии ЭДТА К2, не выявило различий [5]. 

ОШИБКИ АНАЛИТИЧЕСКОГО ПЕРИОДА. Прежде чем приступить к работе на 

гематологическом анализаторе, следует внимательно прочитать руководство по эксплуатации и 

обратитъ внимание  на границы линейности измерения параметров. Оценка проб со значениями  

анализируемых параметров, превышающими границы линейности измерения, чревата 

получением ошибочных результатов: 1.Ошибки в подсчете числа лейкоцитов возможны в 

сторону его повышения  при наличии  в крови нормобластов или устойчивых к лизису 

эритроцитов, агрегатов тромбоцитов, криоглобулинов или криофибриногена. Ложное 

занижение наблюдается при разрушении клеток при длительном хранении  крови  (более 24 ч.) 

или грубом перемешивании; 2.Основными источниками ошибок в определении концентрации 

HGB являются: - повышенная мутность сыворотки при гиперлипидемии, гипербилирубинемии, 

криоглобулинами и др., - присутствие  нeстабильных HGB(Hbs, Hbc), - техническими 

особенностями прибора.  Контролем за правильностью измерения концентрации  HGB  может 

служить МСНС (средняя концентрация HGB  в эритроците) которая  рассчитывается   

прибором 

                    
                        МСНС     Нв (г/л)     х100 
                   HCT 

Чаще всего увеличение  МСНС свидетельствует об ошибках допустимых при измерении 

пробы, т.о. должный параметр может быть использован как индикатор ошибок; 3.Ошибки в 

подсчете эритроцитов связаны с наличием в крови и криоглобулинов, гигантских  тромбоцитов, 

 гиперлейкоцитозе (более 100 х 10а/л), что приводит к завышению истинных цифр уровня 

эритроцитов. К ложному занижению результатов уровня эритроцитов  при аглютинации 

эритроцитов, при выраженном   микроцитозе эритроцитов; 4.Ложное завышение числа 

тромбоцитов: может наблюдатъся при  криоглобулинемии, микроцитозе эритроцитов, наличие 

в крови фрагментов эритроцитов и лейкоцитов.Ошибочное занижение может являться 

следствием агрегации или агглютинации  тромбоцитов и прилипанием  тромбоцитов к  

лейкоцитам (тромбоцитарный «сателлизм»). При наличии аутоантител к  тромбоцитам -ЭДТА 

индуцирует агрегацию тромбоцитов, что проявляется  псевдотромбоцитопенией. 

 Гематологическое оборудование имеет срок службы более 10 лет, поэтому периодически 

необходимо проводить калибровку со стандартным материалом. Для  проверки   калибровки  

нужно использовать контрольную  кровь пара чек 16 [6]. 

 При эксплуатации  гематологических  анализаторов важную роль играет качество 

электрической  сети и заземления. 

 Внезапное отключение  электропитания приводит к сбоям в работе приборов – может  

выйти из строя гидравлика, засоряются сгустками крови капиллярные трубки, апертура, 

поэтому прибор должен работать  с источником бесперебойного питания, который позволяет 

закончить анализ и провести отмывку прибора [10]. 

 Несмотря на отмеченные выше недостатки анализаторы очень удобны из за срока  

выполнения исследований и количества параметров для постановки диагноза. 
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SUMMARY 

SEVERAL QUESTIONS ABOUT CONTROL QUALITY WORK BY HEMOSTING 

ANALISTATIONS 

N.K.  Kaziyeva,  Sh.V. Ahmedova  

 

 The blood parameters are influenced by the balanced state of all blood elements preserved 

during a certain time interval. A comparison of  blood –test findings obtained during the initial two 

hours and in 20-24 hours after sampling and storage and in presence of a stabilizer denoted a 

decreased quantity of leukocytes and erythrocytes by 2.5-7.7% and 12-22%, respectively. At the same 

time, the leukocyte formula and ESR remained unchanged.   
Дахил олуб: 15.05.2008 

 

ЮСКЦРЯК ЯЛЕЙЩИНЯ ТЯСИР ЭЮСТЯРЯН ФИТОШЯРБЯТЛЯРИН  
ХЦСУСИЙЙЯТЛЯРИ ВЯ ТИББДЯ ИСТИФАДЯСИ 

 
Ц.А.Абышова 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Тибб вя яъзачылыг елминин  актуал мясяляляриндян бири дя юскцряк ялейщиня тясир эюстярян битки 
мяншяли дярман препаратларынын щазырланмасыдыр. 

Мялумдур ки, юскцряк акты тяняффцс рефлексляриндян олуб, аьъийярлярин, бронхларын, трахейа вя 
гыртлаьын селикли гишасынын цчлц синир уъларынын тоз, бухар, илтищаб, токсин, бяльям вя с. йад ъисимляр 
тяряфиндян гыъыгландырылмасына гаршы организмин мцдафия-ъаваб реаксийасыдыр. Юскцряк тяняффцс 
органлары хястяликляринин яламятляри арасында хястяляри даща чох наращат едян симптомлардан ян 
мцщцмц щесаб едилир. Юскцряк актынын ямяля эялмясиня бир тяряфдян органларын афферент синир 
уъларынын гыъыгланмасы, диэяр тяряфдян ися юскцряк мяркязинин гыъыьа гаршы ойанмасы сябяб олур. 
Юскцряк ялейщиня маддялярин тясир механизми ъядвялдя верилмишдир. 

Бунларын ичяринсиндя периферик тясирли препаратлар битки вя синтетик мяншяли олуб 2 група айрылыр. 
Мяркязи тясирли юскцряк ялейщиня препаратлар узунсов бейнин юскцряк мяркязи функсийасына тязйиг 
едир вя йа бунлар синир системи иля ялагядардыр. Мяркязи тясирли препаратлар ъядвялдян эюрцндцйц кими  
наркотик (кодеин, дионин, морфин вя с.) вя гейри- наркортик тясирли (глаусин щидрохлорид, либексин, 
бутамират ситрат, окселадин вя с.) юскцряк ялейщиня препаратлара айрылыр. Комбиня олунмуш 
препаратлара бронхолитин  аиддир ки, бу да глаусин щидрохлорид, ефедрин, адачайынын ефир йаьы вя лимон 
туршусундан ибарятдир. Гейд етмяк лазымдыр ки, наркортик тясирли препаратлар ушаг практикасында чох 
надир щалларда  истифадя олунур. Гейри-наркотик тясирли препаратлар ися эениш мигйасда тятбиг едилир. 
Гейри-наркотик тясирли юскцряк ялейщиня олан препаратларын  мяркязи тясири щямчинин, йухары тяняффцс 
органларынын селикли гишасыны гыъыгланмасы иля ялагядар баш верир. Юскцряк ялейщиня олан периферик 
тясирли афферент еффектля ялагядар аналэетик вя  йа анестетикляр йухары тяняффцс йолларынын селикли 
тябягясиня тясир едирляр вя юскцряк рефлексинин рефлектору олараг стимулйасийасыны азалдырлар. Бундан 
башга секретин  ямяля эялмясини вя юзлцлцйцнц дяйишир, бронхларын сайа язялясини зяифлядирляр. 
Ефферент  тясирли препаратлар секретин щярякятини артырыр, селийин сцрцшкянлийини йахшылашдырыр вя 
юзлцлцйцнц азалдыр.   

 
Ъядвял 

Юскцряк ялейщиня маддялярин тясир механизми 
 

Ы. Юскцряк ялейщиня тясир эюстярян препаратлар 

Мяркязи тясирли препаратлар Периферик тясирли препаратлар 

 1.Наркотикляр 1.Бцрцйцъцляр 
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               2.Гейри-наркотикляр  2.Юскцряккясиъиляр 
3.Йерли кейляшдириъиляр 
4. Бяльямэятириъиляр  

ЫЫ. Юскцряк ялейщиня тясир эюстярян аралыг препаратлар 

 Щистамин ялейщиня препаратлар 

 Бронхэенялдиъиляр 

 Юдем ялейщиня препаратлар 
                                  Илтищаб ялейщиня препаратлар 

                         ЫЫЫ.  Комбиня олунмуш препаратлар 

 
Афферент тясирли методлардан ян еффектлиси аерозол  вя инщалйасийа бухарынын кюмяйиля селийин 

нямляшдирилмясидир. Инщалйасийа битки екстрактларынын кюмяйиля щяйата кечирилир. Кюрпя ушагларда ися 
бу мягсядля мцалиъяви ванналар тятбиг олунур. 

Периферик тясирли юскцряк ялейщиня бцрцйцъц васитяляр афферент тясиря маликдир. Бу препаратлар 
йухары тяняффцс йолларынын селикли гишасынын гыъыгландырылмасы заманы  истифадя едилир. Бу мягсядля 
тяркибиндя евкалипт, акасийа, бийан, турш эилянар, ъюкя екстрактлары сахлайан аьыз бошлуьунда 
сорулан таблетляр, грануллар, фитошярбят вя фиточайлар тятбиг едилир [8,13,17,24].    

Ефферент тясирли препаратлара юскцряккясиъи васитяляр аиддир. Бу битки екстрактлары (эцлхятми, 
ъиря, андыз, батаглыг ладан колу, гарагыныг, ипекакуана, дявядабаны, бийан, бянювшя, кякликоту, 
баьайарпаьы, термопсис оту вя с.), щямчинин тритерпенщидрат вя йодидляр аиддир. Бу васитялярин тясир 
механизми , бронхиал секретин тяняффцс йолларындан узаглашдырылмасы щесабына онун юзлцлцйц ашаьы 
дцшцр вя макротун щяъми ися артыр. Бронхларын мотор функсийасыны фяаллашдырмаг мягсядиля 
термопсис оту вя ипекакуана истифадя едилир ки, бу да узунсов бейнин тяняффцс вя гусма мяркязляринин 
фяалиййятини эцъляндирир  [2,3, 8,10].   

  Мцяййян елилмишдир ки, ушаглар арасында  юскцряк бюйцкляря нисбятян даща чох йайылмышдыр. 
Бу ясасян ири сянайе мяркязляриндя тясадцф едилир. 20-22%  кюрпя вя мяктяб йашына чатмыш ушагларда 
хроники юскцряк даща чох мцшащидя олунур. Бунун 53-я йахын сябяби вардыр ки, онларын да ичярисиндя 
кяскин йолухуъу хястяликляр, кяскин бронхит,  пневмонийа, кяскин  синусит нисбятян  чох ашкар олунур. 
Ян чох раст эялинян  сябябляр ися бронхиал астма, бронхоектазийа, цряк-дамар системинин 
патолоэийасыдыр [12,13,14].  

 Юскцряккясиъи  вя бялъямэятириъи  тясиря малик шярбятлярдян Щексиром, Пертуссин Бейби микс, 
Туссиаз, Бромгексин, Бронхолитин, Бронхикум, Ориприм, Антекс, Эцлхятми, Бийан, Флудитек, 
Доктор Мом, Стоп-туссин, Муколитин, Пакселадин дя тибби практикада эениш истифадя олунур [18,25].  
          Юскцряк ялейщиня тясир эюстярян дярман формалары ичярисиндя ушаглар тяряфиндян даща асан вя 
щявясля гябул едилян шярбятлярин хцсуси йер тутдуьуну нязяря алараг шярбятляря гаршы гойулан 
тяляблярин юйрянилмясинин ваъиб олдуьуну мцяййянляшдирдик.    

Ушаг практикасында даща чох истифадя олунан  шярбятляр мцасир стандартын тялябяляриня уйьун 
эялян  ресептура  вя технолоъи инструксийа цзря, санитар норма вя гайдалара уйьун  щазырланмалыдыр. 
Шярбятляр хариъи эюрцнцшцня эюря шяффаф вя гейри-шяффаф олмалыдыр. Шярбятляр истифадя олунан 
хаммалдан вя тяйинатындан асылы олараг ашаьыдакы кими груплашдырылыр: мейвя вя эилямейвя 
хаммалларындан щазырланан шярбятляр; битки хаммалындан щазырланан шярбятляр; ароматик 
хаммаллардан щазырланан шярбятляр (ессенсийалар, ефир йаьлары, ситруслу дямлямяляр, ароматик 
ялавяляр); хцсуси тяйинатлы (шякяли диабетя дцчар олан хястяляр цчцн вя с.) шярбятляр. 

Хариъи эюрцнцшцня эюря шяффаф шярбятляр  - юзцлц, чюкцнтцсцз, буланыгсыз, кянар гарышыгларсыз 
шяффаф  майедир. Йцнэцл опаленсенсийайа иъазя верилир. Гейри-шяффаф шярбятляр ися мейвя лятиндян 

ибарят чюкцнтц олан юзцлц майедир. Тохум вя кянар гарышыгларын олмасы йолверилмяздир 16. 
Ушаг практикасында даща чох истифадя олунан шярбятлярдя  ясас хцсусиййят  онун хошаэялян 

ийи,  дады вя   ушаьын  мяркязи синир системиня вя бцтювлцкдя бцтцн организминя мцсбят тясир 
эюстярдийи хариъи эюрцнцшцдцр.  Педиатрийада йцксяккейфиййятли дадлы  шярбятляри йаратмаг цчцн  
корриэентлярдян истифадя олунур. Корриэентляр  дярмана  хошаэялян дад, ий вя рянэ верир., дярманла 
йахшы гарышыр,  онун фяаллыьыны,  стабиллийини, давамлылыьыны ашаьы салмыр, тяйин олунмуш пЩ-да стабилдир. 
Ишыьа, оксидляшмяйя вя редуксийа олунмаьа гаршы давамлыдыр. Дад- мцряккяб щиссийат комплекси 
олуб, маддялярин кимйяви, физики-кимйяви хцсусиййятляри иля,  онун гябул  шяраити вя организмин  
цмуми вязиййяти иля шяртляндирилир. Ушагларын 73%-и ширин, 38%-и азаъыг ширин, 31%-и ися ширинтящяр 
дады цстцн тутурлар.  Щазыркы дювря гядяр  истифадя олунан  корриэент, консервант вя 
солйубилизаторларын  мигдар вя кейфиййяти хейли дяйишмишдир. Тядгигатлар эюстярмишдир ки,  бязи 
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щалларда сахарозанын  бюйцк мигдарда ялавя едилмяси тясиредиъи маддялярин  сорулмасыны вя фяаллыьыны 
ашаьы салыр, бязи щалларда ися токсиклик йарадыр. Сахарозанын мигдарынын артырылмасы  ясасян шякярли 
диабет вя диатезлярдя якс тясир эюстярир. 

Бязян  шярбятин узунмцддятли биширилмяси  сахарозанын щидролизиня эятириб чыхарыр ки,  бу да 
глцкоза вя фруктозанын ямяля эялмяси иля нятиъялянир.  Фруктоза  давамсыз бирляшмя кими  парчаланыр. 
Фурфурол , гумин маддяляр вя башга маддяляр ямяля эялир,онларын тясириндян  мящлул гящвяйи рянэя 
кечир ки, нятиъядя бу да дярманын  стабиллийини  ашаьы салыр. 

 Щазырда яъзачылыгда  корриэент кими  фруктоза, малтоза, лактоза, инверт шякяр, лимон туршусу, 
глисерин, сахарин, сорбитол, тябии вя сцни бал,  карбоксиметилселлцлоза, маннитол истифадя олунур. Даща 
эениш спектрли тясир эюстярян  мейвя шярбятляриндян  албалы, моруг, гара гараьат,  наринэи,  какао 
шярбяти вя с. эюстярмяк олар. Кориэентляри дузлу вя интенсив ширин етмяк цчцн мцхтялиф  мейвя  
сиркяляри,  ефир йаьлары, ситруслу екстрактлар,  ванилин вя с. ялавя  олунур. Ушаг дярман формаларынын 
тяркибиня али корриэентлярдян башга   натриум –алэинат, агар, агароид, пектинляр кими гатылашдырыъы 
маддялярдян, етил спирти (0,75%-дян 20%-я гядяр), бензой туршусу, натриум бензоат кими 
консервантлардан, амарант, тартразин, кармин, зяфяран,  индиго, каротин,  гятранлы маддялярин 
пигментляри  кими рянэляйиъилярдян     дя истифадя олунур. Ушаг практикасында истифадя олунан бу 
кюмякчи маддяляр  зярярсиз олмалы , тябии мяншяли  мящсуллардан щазырланмалыдыр. Онларын мигдары 
оптимал олмалы,  терапевтик еффектлийя вя стабиллийя малик олмалыдыр. Шярбятин щазырланмасында истифадя 
олунан шякяр  ясасян шякяр заводунда щазырланмыш шякяр тозу, рафиня олунмуш шякяр вя шякяр шярбяти 

шяклиндя истифадя олунур 9,19,20,21,22.   
Щазырда бу тялябляря ъаваб верян йени фитошярбятлярин  щазырланмасы истигамятиндя  елми-

тядгигат ишляринин йериня йетирилмяси щяйата кечирилир.    Беля ки, мешя чийяляйи биткисинин сулу вя спиртли 
екстракт ясасында щазырланмыш фитошярбятин юскцряк ялейщиня вя антимикроб тясирляри юйрянилмишдир  
[23]. 

Гарагыныг, кякликоту, евкалипт йарпаьынын дуру екстракты ясасында композисийа №1, 
кяндалаш чичяйи, эцлцмбащар, чобанйастыьы, бянювшя оту,  кякликоту,  гарагыныг, йатыггангал,  
новрузэцлцнцн кюк вя кюкцмсову,  андыз, бийанын сулу екстракты ясасында композисийа №2, 
зяйяряк тохуму вя сабунотунун кюк вя кюкцмсовундан алынан гуру екстракт ясасында композисийа 
№3,  гара говаьын тумуръуьунун дуру екстракты ясасында ися композисийа №4 щазырланмыш вя бу 
композисийалар ясасында юскцряккясиъи хцсусиййятя малик олан шярбятляр щазырланмышдыр [24].       

Тяркибиндя 35%-я гядяр селик маддяси сахлайан эцлхятми кюкляриндян  [11], щямчинин баьайарпаьы 
отундан бяльямэятириъи вя юскцряк ялейщяня тясир эюстярян ушаг практикасында истифадя олунан 
фитошярбятляр щазырланмышдыр. Мцяййян едилмишдир ки, Баьайарпаьынын тяркибиндя селик  
маддяляриндян  ялавя иридоидли гликозидляр (аукубин, катапол), фенолкарбон туршулары,  (хлороэен ), 
сапонинляр, флавоноидляр, танин, мис, синк дя вардыр. Юйрянилмишдир ки, полисахаридляр интерферонун 
ямяля эялмясини фяаллашдырыр, синк вя флавоноидляр фагоситозу нормаллашдырмаг габилиййятиня 
маликдир.Баьайарпаьы щямчинин тохума вя щцъейрялярин оксиэен чатышмазлыьына гаршы давамлылыьыны  
йцксялдир. Щипоксийа ялейщиня еффектин йаранмасыны синк, мис, цзвц туршулар (лимон вя фенолкарбон), 
флавоноидляр тямин едир. Платаэинин гликозиди юскцряк рефлексини тормозлайыр. Биткини тяркибиндя олан 
фермент вя фитонсидляр ися  муколитик тясир эюстярир. Баьайарпаьы шярбятинин тяркибиндя олан селик 
маддяляри йухары тяняффцс йолларынын селикли гишасында горуйуъу тябягя ямяля эятирир,  юскцряк 
ресепторларыннын гыъыгланмасы азалыр, гыъыгландырыъы юскцряк цчцн барйер йараныр [15].   

  Азярбайъанда проф. М.Н.Вялийева тяряфиндян «Бийан», «Бийан вя итбурну», «Бийан вя йемишан», 
«Бийан, итбурну, чайтиканы» вя бир сыра диэяр шярбятлярин  технолоэийасы вя тяркиби ишляниб 
щазырланмышдыр. Йцксяк технолоэийа узря щазырланмыш бу шярбятлярин юскцряк ялейщиня  эюстярдийи 
тясирляр клиникада тясдиг олунмушдур [4,5,6,7].  

         Уъа андыз, ади  дявядабаны вя лансетшякилли баьайарпаьы биткиляринин екстрактлары ясасында 
чохкомпонентли шярбят «Фитотуссин» щазырланмышдыр. Апарылан эениш фармаколоъи вя клиники сынаглар 
нятиъясиндя бу препаратын юскцряк ялейщиня эюзял мцалиъяви еффект эюстярдийи юйрянилмишдир  [1].                                       

         Беляликля, ядябиййат мялуматларынын тящлили нятиъясиндя беля гянаятя эялмяк олур ки, зянэин 
битки юртцйцня малик Азярбайъанын еколоъи тямиз зоналарындан топланмыш  дярман биткиляриндян 
юскцряк ялейщиня тясиря малик йени фитошярбят композисийаларынын щазырланмасы истигамятиндя елми-
тядгигат ишляринин апарылмасы олдугъа  актуалдыр. 

 
ЯДЯБИЙЙАТ 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 61 

1. Исайев С.И. «Фитотуссин» шярбятиня даир мцвяггяти фармакопейа мягаляси лайищясинин щазырланмасы // 
Азярбайъан тибб журналы,  2007,  №1, с.56-59 

2. Гянийев М.М. Фармаколоэийадан мцщазиряляр курсу, дярс вясаити.- Бакы,: Маариф,  2000,  496 с.  
3. Тейибов Р. Фармаколоэийа.-  Бакы: Озан, 2003, 592 с. 
4. Вялийева М.Н. Бийан шярбяти .- ТШ АЗ 3024401-04- 2005. 
5. Вялийева М.Н.  Итбурну шярбяти.- ТШ АЗ 3024401-02-2005. 
6. Вялийева М.Н. Бийан , итбурну, чайтиканы шярбяти.- ТШ АЗ 3024401-04-2005 
7. Вялийева М.Н. Бийан вя итбурну шярбяти.-  ТШ АЗ 3024401-03-2005 

8. Геппе Н.А., Малахов А.В. Муколитические и противокашлевые средства в практике педиатра.-

http: //medi.ru/ 

9. Государственная фармакопея СССР: XI изд. Вып. 1, 2.- М.: Медицина,    1990. 

10. Даниляк И.Г.Кашель: этиология, патофизиология, диагностика лечение // Пульмонология, 

2001,  №3, с.33-37 

11. Майданник В.Г. Кашель у детей: причины, механизмы, диагностика и лечения // Современная 

педиатрия, 2005,  №318, .с.11-17 

12. Противокашлевые препараты в педиатрии.-httm: /www.medlinks.ru. 

13. Самсыгина Г.А. Лечение кашля у детей //  Педиатрия,  2004,  №3,  с.84-92 

14. Савченко Л,Н., Маринина Т.Ф., Саушкина А.С. и др. –Разработка состава и технологии 

лекарственной формы отхаркивающего действия из травы гибискуса тройчатого // 8 Международный 

съезд Фитофарм 2004 «Актуальные проблемы создания новых лекарственных препаратов природного 

происхождения», Миккели. 21-23 июня, 2004: Материалы съезда.- СПб, 2004, с..695-697 

15. Сироп подорожника в терапии кашель у детей .-http://www.medicusamicus.com. 

16. Сиропы. Общие технические условия.  ГОСТ 28499-90  Официал. Государственный Комитет  

СССР по управлению качеством продукции и стандартам.- М.: Из-во Стандартов, 1990 

17. Степанова Э.Ф., Кузнецова Л.С., Лежнева Л.П. и др. Детские лекарственные  формы на основе 

фитокомплексов / Материалы заочной  международной конференции «Приоритеты Фармацевтической 

науки и практики».- М.: Из-во. Российского университета дружбы народов, 2006, с. 242-243.  

18. Справочник видал Лекарственные препараты в Азербайджане, Армении, Грузии / Справочник. 

Medi Media Easteru Europe- Атсра фарм Сервис, 2001, 644с. 

19. Технология солода, пива и безалкогольных напитков / К.А. Калунянц, В.Л.Яровенко, 

В.А.Домарецкий,  Р.А.Колчева.- М.:Колос, 1992,  с.48-49. 

20. Технология и стандартизация лекарств / Под ред. Георгиевского, Ф.А.Конева.- Харьков: Рирег, 

1996,  784 с. 

21. Фармацевтическая технология. Учебное пособие / Под редакцией  профессора 

В.И.Погорелова.- Ростов-на Дону:  Феникс,  2002, с. 202-203 

22. Чуешов В.И. и др. Промышленная технология лекарств: / Чуешов В.И., М.Ю.Чернов, 

Л.М.Хохлова. Из-во НФАУ, 2002, с.65 

23. Чиркова М.А., Петухова О.В. , Мезенцева Е.С. Фармако- технологические исследования 

листьев земляники садовой / Материалы заочной  международной конференции «Приоритеты 

Фармацевтической науки и практики».- М.: Из-во. Российского университета дружбы народов, 2006, с. 

248-250 

24. Шаталова Т.А., Романцова Н.А., Мичник О.В. и др. Разработка технологии сиропов на основе 

фитокомплексов для лечения простудных заболеваний у детей / Материалы заочной  международной 

конференции «Приоритеты Фармацевтической науки и практики».- М.: Из- во Российского университета 

дружбы народов , 2006, с. 250-252. 

 
 

SUMMARY 

THE FEATURES ANTITUSSIVE FITOSYROPS AND THEIR USING IN MEDICINE 

U.A. Abishova 

 

      Matching the features value of antitussive fitosyrops in podiatry practice and creating new 

fitosyrops on base of local materials are very actual today. This problem was browsed in this article, 

there were analyzed literature about this problem   
Дахил олуб: 02.06.2008 

 

QULAQCIQ PEPTIDLƏRININ STRUKTUR QURULUŞU VƏ AŞKARLANMA 

METODLARI 
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Atrial natriumuretik faktorun kəşfindən sonra aparılan əsas tədqiqatlar qulaqcıq 

peptidlərinin struktur quruluşu və bioloji fəallığının öyrənilməsi istiqamətinə yönəlmişdir. 1983-cü 

ildə Flinn və əməkdaşları, 1984-cü ildə Currie və əməkdaşları, 1988-ci ildə  Kangawa və 

əməkdaşları apardıqları tədqiqatlarda atrial natriumuretik faktorun struktur quruluşunu şərh 

etmişlər. 

1984-1986-cı illərdə dünyanın müxtəlif alimlərinin apardıqları tədqiqatlar nəticəsində 

insanda ANF molekul ardıcıllığının 3 funksional fraqmentdən təşkil olunmuş 151 amin turşu 

qalığından ibarət  olması müəyyən edilmişdir (Atlas et al., 1984; Nakayama et al., 1984). Lakin 

amin turşuların sayına görə alimlər arasında fikir ayrılığı mövcuddur. Fransa alimi Muler və həm 

müəllifləri (1990) apardıqları tədqiqatlardan belə bir nəticəyə gəlmişlər ki, atrial natriumuretik 

peptid tripsinə həssas olan 126 amin turşusundan ibarətdir. Peptidin dövr edən forması isə 28 amin 

turşusundan ibarət olub, biri digərindən İ və S sonluqlarının uzunluqları ilə fərqlənirlər. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şəkil 1. Л.Р.Алексеенко, В.Н.Орехович (1987) tərəfindən verilmiş atriopeptidlərin ilkin 

struktur quruluşu. A – 28 üzvlü kardionatrin və ya insan  -  natriumuretik peptidi; B – atriopeptin 

– III; V – atriopeptin – II; Q – atriopeptin – I; D – atriopeptin – I – halqası; E – insan  
natriumuretik peptidi – antiparalel dimer; B – atriopeptin – III 

 

Shioneri, Kaneko (1986) göstərirlər ki,  bu ardıcıllıqdan 126 amin turşu prohormon 

ayrıldıqdan sonra, fermentlərin təsiri ilə gedən reaksiyalar nəticəsində atrial natriumuretik faktorun 

müxtəlif molekul formaları əmələ gəlir. Əmələ gəlmiş bütün hormonal fəal peptidlər sistein qalıqları 

arasında mövcud olan disulfid rabitə hesabına 17 üzvlü halqavari struktur əmələ gətirir (şəkil 1). 

Ya.L.Qermanyukun (Я.Л.Германюк 1987) fikrincə bioloji fəallığın saxlanılması üçün 2  sisteyinin 

disulfid körpücüyü ilə birləşməsindən əmələ gələn 17 amin turşudan ibarət həlqənin ollması vacibdir. 

Çünki, rabitənin pozulması bioloji fəallığın itməsinə səbəb olur. 

Lakin Л.Р.Алексеенко, В.Н.Орехович (1987) tərəfindən  qeyd olunan struktur hamı 

tərəfindən  qəbul edilməmişdir. Bu sahədə görkəmli tədqiqatçı  kimi tanınan Ж.Д.Беспалова  və 

əməkdaşları 1988-ci ildə Atrialnatriumuretik peptidin digər quruluş sxemini təklif etmişlər (şək.2).  
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Şək. 2. AP-ın strukturu (Ж.Д.Беспалова görə) 

 

Cutowska et al., (1984) hesab edirlər ki, atrial natriumuretik faktor pro-hormon şəklində 

sintez olunur və insanlarda 151 amin turşudan ibarətdir. Pro-hormonun parçalanması atrial 

natriumuretik faktorun insanda 3 növ aktiv polipeptidini əmələ gətirir: -  - peptid – ( - hANP) 28 

amin turşu qalığından ibarətdir; -  - peptid – ( - hANP) 56 amin turşu qalığından ibarətdir; -  - 

peptid – (- hANP) 126 amin turşu qalığından ibarətdir. 

Müəllifin fikrincə əsas dövr edən  - hANP-dır. Onun molekulyar çəkisi 3170 daltondur. 

K.Kangawa (1988) isə insanın qulaqcıq miokardında ümumiyyətlə 3 atriopeptidin olmasını 

göstərmişdir. Onlardan birincisi 28 amin turşu qalığından ibarətdir. Həmin atriopeptidin molekul 

çəkisi  3000 daltona bərabərdir. Müəllif hesab edir ki, bu -  - atrial natriumuretik peptiddir. 

Kangawanın kəşf etdiyi 2-ci peptid 56 amin turşusu qalığından ibarətdir. Onun molekul çəkisi isə 

6000 daltona bərabərdir. Müəllif bu peptidi  - atrial natriumuretik peptid adlandırmışdır. 3-cü 

peptid isə 126 amin turşu qalığından ibarətdir. Onun molekul çəkisi daha çox olub 13000 daltona 

bərabərdir. Müəllifin fikrincə, bu peptid - atrial natriumuretik peptiddir. 

 Kangawa  hesab edir ki, peptidlərin 3 növü içərisində ən əhəmiyyətlisi - atrial natriumuretik 

peptiddir. Onun fikrincə qulaqcıq kardiomiositlərində əsasən həmin peptidlər toplanırlar. 

Я.Л.Германцк (1987) isə qeyd edir ki, ürək qulaqcıqlarında 126 amin turşusundan ibarət 

olan  - atrial natriumuretik peptidin toplanmasına baxmayaraq qan dövranına daha  yüngül çəkisi 

olan - - atrial natriumuretik peptid daxil olur. 

Qeyd etmək lazımdır ki, atrial natriumuretik peptidlərin amin tutşuların sayına və molekul 

çəkisinə görə ayrılması hər iki müəllifdə (Cutkowska et al., və Kangawa) eynilik təşkil edir. Lakin 

Kangawa həmin  peptidlərin qulaqcıqda toplanmasını, Cutkowska və həm. müəllifləri isə onun pro-

hormonun təsirindən parçalanaraq əmələ gəlməsini qeyd edirlər. Bununla da müəlliflər arasında 

fikir ayrılığı əmələ gəlir. 

Atrial natriumuretik faktor haqqında daha ətraflı məlumat almaq üçün onun aşkarlanma 

metodlarının işlənilib hazırlanmasına ehtiyac duyuldu. 

Bu istiqamətdə aparılan ilk tədqiqat De Bold-a məxsusdur. O, 1979-cu ildə ürək 

qulaqcıqlarının kardiomiositlərində atrial natriumuretik faktorun spesifik qranullarını tanıda bilən 

histoloji metod işləyib hazırlanmışdır.  

Ю.И.Бобков (1989), Horkey et al., (1987), Cho et al., (1991) De Bold-un təklif etdiyi metod 

vasitəsilə qulaqcıqdakı qranulların sayına əsasən atrial natriumuretik faktorun səviyyəsini müəyyən 

etməyin mümkünlüyünü qeyd etmişlər. Lakin bu metod atrial natriumuretik faktoru xarakterizə 

edən digər komponentlər haqqında  məlumat əldə etməyə imkan yaratmamışdır. Bu baxımdan yeni 

histokimyəvi metodlardan istifadə edilməsinə ehtiyac duyuldu. Zaman keçdikcə atrial natriumuretik  

faktoru  kompleks şəklində görməyə imkan yaradan histokimyəvi müayinə metodları  da geniş 

tətbiq olunmağa başlandı. Həmin metodlar sayəsində atrial natriumuretik faktorun aşağıdakı 

komponentlərini müəyyən etmək  mümkün oldu; Miokardın  ayrı-ayrı qatlarında atrial 

natriumuretik faktorun  müsbət kardiomiositlərin nisbi  sıxlığı (ümumi populyasiyanın müvafiq %-i 

ilə); Atrial natriumuretik faktorun müsbət kardiomiositlərin 1 mm2 sahədə orta sıxlıq göstəricisi; 

Sekretor kardiomiositlərdə histokimyəvi – müsbət (sekretor) məhsulun  vizual histokimyəvi miqdarı 

(ş.v.); Sekretor kardiomiositlərdə  sitoplazmatik sekretor danəlırin orta sayı; Sekretor məhsulun 

ekstruziya intensivliyi (ş.v.); Ekstruziya edən atrial natriumuretik müsbət hüceyrələrin xüsusi payı 

(ümumi populyasiyanın %-i). 

Həmin komponentləri təyin etməklə  atrial natriumuretik faktor haqqında ətraflı məlumat 

əldə edilmişdir. 

Cutkowska et al. (1984), Saper et al. (1985),  Mercadier et al. (1989)  və başqaları histoloji və 

histokimyəvi metodların köməkliyi ilə atriopeptidlərin təkcə qulaqcıq miokardında deyil, həm də 

qanın plazmasında, hipotalamusda, beyin neyronlarında, az miqdarda isə ürək mədəciklərində 
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mövcudluğunu  aşkar etmişlər. Lakin bütün bu metodlar eksperimental və ya patomorfoloji 

tədqiqatlar üçün tam yararlı olsa da kliniki tədqiqat üçün yararlı deyildirlər. Ona görə də atrial 

natriumuretik faktorun  qanda  təyin edilməsi vacib problem kimi qalmışdır. Bu problemin  həllində 

Yandle  və əməkdaşlarının (Yandle et al., 1986) apardıqları  tədqiqatlar böyük əhəmiyyət  kəsb 

edərək qanda atrial natriumuretik peptidin  antitelinin  alınmasına müvəffəq olmuşlar.  

Cutkowska et al., (1984) atrial natriumuretik faktora qarşı qanda antitelin  əmələ gəlməsinə 

əsaslanaraq onun miqdarının təyin  edilməsinə imkan yaradan xüsusi immunoloji metod işləyib 

hazırlamışlar.  

Beləliklə, immunoloji metodların vasitəsilə qanın plazmasında  atrial natriumuretik peptidi 

izləmək mümkün olmuşdur. 

Qeyd etmək lazımdır ki, Cutkowska  və onun həmkarlarının hazırladığı bu metod qanda  

atrial natriumuretik peptidin təyini üçün ilk tədqiqat metodu olmuşdur. 

Sonralar Horky et al., (1988) xüsusi mikrokolonkalarda qan  zərdabının  ekctraksiyasının 

sürətlənməsinə  əsaslanaraq fizioloji və patoloji hallarda  insanların qan zərdabında atriyal  

natriyuretik faktoru təyin etmək  üçün  metod təklif etmişlər. 

Atriyal natriumuretik faktorun qanda təyin edilməsi bu peptidin xüsusiyyətlərinin ətraflı 

öyrənilməsinə  geniş imkanlar açmaqla yanaşı eyni  zamanda bir çox xəstəliklərin aqibəti haqqında 

fikir yürütməyə imkan yaratmışdır. Klinik müşahidələrə əsaslanan bir çox alimlər (Horky et al., 

1988; Hynynen et al., 1990; Ashcoft et al., 1990) qeyd edirlər ki, qanda atriyal natriumuretik 

faktorun  artması ürək çatmazlığı, aritmiyalı və ürəyin işemiyası olan xəstələrdə hemodinamik 

göstəricilərin ağırlaşmasına dəlalət edir. Bu faktorun qanda normallaşması və ya ona doğru 

meylləşməsi yuxarıda qeyd edilən ürək xəstəliklərinin kliniki gedişatının yaxşılaşması ilə 

nəticələnir. Beləliklə, qanda bu faktorun təyini nəinki müalicəvi, eyni zamanda proqnostik 

əhəmiyyət kəsb edir. 

Hazırda qnda pro-atriyal natriyuretik peptidin qatılığı təyin edilir. Bu məqsədlə “Pro – 

Atriyal natriyuretik peptid” adlanan xüsusi reaktiv dəstindən və nişanlanmış planştetdən istifadə 

edilir. Müayinənin əsas prinsipi immun – ferment reaksiyasına əsaslanır. Reaktiv dəstində olan 2 

ədəd poliklonial qoyun antiteli əsas aşılayıcı kimi göstərilərək əmələ gəlmiş rəngin intensivliyi 

reaktiv dəstində olan nümunə ilə tutuşdurulur və xüsusi tərtib olunmuş standart cədvəlin  köməyi ilə 

peptidin qatılığı F mol\l-lə hesablanır. 

Beləliklə, nəinki atriyal natriyuretik faktor haqqında müfəssəl məlumat əldə edilmiş, hətta 

onun varlığını qanda izləmək mümkün olmuşdur. 
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SUMMARY 
THE METHODS OF DETERMINING THE STRUCTURE OF  AURICULA PEPTIDE  

G.Sh. Garayev, A.T. Ismayilov, F.O. Recebova 
 

The purpose of present review article was to evaluate literature dates about the methods of 

determining the structure of  auricula peptide. The author discuss about this problem. There were 

analyzed literature information about this problem. There were showed the Russian and other 

materials.  
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Гапалы кялля – бейин травмасы (КВТ) алмыш хястялярин реабилитасийасы цчцн йени, йцксяк 
еффективли цсулларын ишляниб щазырланмасынын актуаллыьы  илк нювбядя травмаларын сайынын даим артмасы 
иля мцяййян едилир.  Кялля вя бейин травмалары юлцм вя ялиллик дяряъясия эюря цмуми травмалар 
арасында биринъи йер тутур.  КБТ-сы баш бейнин травматик хястялийинин инкишафында ясас сябяблярдян 
бири щесаб едилир. Щятта йцнэцл дяряъяли КБТ-сы бейин тохумаларынын, гишасынын вя мядяъик системинин 
цзви дяйишикликляриня эятириб чыхарыр. Патолоъи дяйишикликляр няинки зядялянмиш зонада, щямчинин бцтцн 
мяркязи синир системиндя морфо – функсионал дяйишикликлярин комплекси иля  юзцнц эюстярир вя 

эенерализяедиъи хцсусиййят дашыйыр [1,5,6].   
КБТ-сы щямчинин регулйасийанын нейроендокрин механизмляринин трансформасийасы щесабына 

дахили органларын фясадлары иля дя мцшаийят олунур. КБТ-сынын еркян мярщялясиндя иммуноэенезин 
мяркязи регулйасийасынын позулмалары икинъили иммунодефиситин формалашмасына вя аутоиммун 

реаксийаларынын ямяля эялмясиня эятириб чыхарыр [7]. 
КБТ-дан сонра зядялянмиш нейронларын патоэенезиндя щипоксийа вя бейнин локал ишемийасы 

ящямиййят кясб едир ки, бу да щцъейрялярин юлмя механизминя тякан верир.  
КБТ-нын кяскин дюврцндя нейровизуал цсулларын кюмяйи иля зядялянмянин аьырлыьындан асылы 

олараг патолоъи дяйишикликляри мейдана чыхармаг олур. Беля ки, бейин силкялянмясиндя магнит-
резонанс томографийа,  рентэен-компйутер томографийасы йарымкцрялярин, юн щиссясиндя вя бейин 

кюкцндя олан дяйишиклийи тапмаьа имкан верир [13]. 
Аьыр кялля бейин травмасында бейнин мядяъикляринин юлчцсц, перимезенсефал систернин вязиййяти, 

орта структур йердяйишмялярин  дяряъяси ясас прогностик ящямиййят  кясб едир. 
КБТ-нын 90% гядярини йцнэцл форма тяшкил едир: силкялянмя вя бейнин йцнэцл дяряъяли 

язилмяси.  Йцнэцл КБТ-нын кяскин фазасында  мцалиъянин ясас мягсяди микросиркулйасийанын, 
метаболизмин биринъили вя икинъили позунтулары вя бейнин шишкинлийи иля мцбаризя, щемодинамик 
эюстяриъинин бярпа олунмасы, щомеостазын мяркязи регулйатор механизмляринин сахланылмасыдыр. 
Еркян  реабилитасийа мярщялясиндя- 2 айа гядяр медикаментоз терапийа ясас патолоъи синдромларын 
астеник, психовеэетатив, щипертензион, нейроендокрин позьунлугларын коррексийасына вя КБТ-нын 
эеъикмиш фясадларынын  профилактикасына йюнялдилмишдир. Тякъя медикаментоз мцалиъя иля КБТ-нын 
яламятлярини там  ляьв етмяк олмур. Чцнки бу заман ялавя тясирляр йараныр вя   аллерэик реаксийалар 
заманы бу мцалиъяни тятбиг етмяк мцмкцн олмур. Буна эюря дя гейри медикаментоз мцалиъя 
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цсулларыны, о ъцмлядян електрик  ъяряйанлары вя  електромагнит сащясины тятбиг етмяк 

мягсядяуйьундур [1,4,5]. 
Мялумдур ки, импулс електрик ъяряйанларынын (ИЕЪ) транссеребрал тясири бейнин габыгалты-сцтун 

тюрямяляринин функсионал вязиййятлярини, организмин мцхтялиф функсийаларынын веэетатив тяминатыны 
йахшылашдырыр, бейин габыьы вя габыгалтында гыъыгланма вя тормозланма нисбятини оптималлашдырыр, 

онларын щярякятлилийини тямин едир [3,4,9,10]. 
Електройуху мцалиъясинин классик цсулунда 10 Щс тезликли дцзбуъаглы импулслу електрик 

ъяряйанлары ясасян бейнин габыг ритмикасына тясир едир,  синусоидал модуллу вя «даиряви» ъяряйанлар 
ися  веэетатив- диенсефал  дисфунксийа яламятлярини арадан галдырыр. Бунларын тясири алтында серебрал 
щемодинамиканын функсионал вязиййяти йахшылашыр, онун ауторегулйасийа механизмляри бярпа олунур 
ки, бу да няинки зядя оъаьында еляъя дя бцтцнлцкля М.С.С-дя.нейропластик просеслярин эедишатына 

мцсбят тясир эюстярир [4,5,6,10]. 
КБТ-нын ясас фясадларындан бири артериал гипертонийанын артмасы вя цряк фяалиййятинин 

регулйасийасынын позулмасыдыр. Импулслу електрик ъяряйанларынын транссеребрал тясири щипотензив вя 
антиаритмик еффектлярля мцшаийят олунур ки, бу да сереброваскулйар патолоэийада бирузя верир 

[4,5,6,10]. 
КБТ кяскин дюврцндя (48-72 саат сонра) Бургинйон цсулу иля 5 %-ли пираситам мящлулунун 

електрофорези, еляъя дя електройуху цсулунун тятбиги еффектлидир. Илк  3  проседур  10 дяг верилир, 

ъяряйанын сыхлыьы 0,01-0,02 мА/ см² олур,сонракы проседурларда ися мцддят 15-20 дяг, ъяряйанын 

сыхлыьы 0,04-0,05 мА/ см2 – я гядяр артырылыр [9,10].  
 Аьыр КБТ-нын илк вахтларында глутамин туршусу иля  (катод) интраназал електрофорез тятбиг 

етмяк мцмкцндцр. Бу заман ъяряйанын сыхлыгы 0,01-0,03 мА/ см². проседурун мцддяти  10-15 дяг, 

щяр эцн, курс мцалиъя 10 эцндцр [9,10].  
КБТ-нын травматик енсефалопатийа вя серебрастенийа синдромунда эюз-янся нащийяси цслубу иля 

натриум-оксибутират  електрофорези  апарылыр. Дярманла исладылмыш филтрли каьыз фяал електродун 
цзяриндя эюз нащийясиня (катод); анод ися янся нащийясиня гойулур, ъяряйанын сыхлыьы 0,03-0,05 мА/ 

см², щяр эцн, курс мцалиъя 10-12 проседур [9,10]. 
Синусоидал модуллу ъяряйан (СМЪ) КБТ-нын патоэен механизмляриня мцсбят тясир едир, буна 

эюря дя ону кяскин дюврдя тятбиг едирляр. 
Даща айдын веэетатив вя астеноневротик позьунлуьу олан хястялярдя  бойнун йан сятщляриня 

(синокародит зоналар) тясир эюстярилир: III иш нювц-модулйасийанын тезлийи 100 Щс, дяринлийи 30%, 
эюндяриш / фасиля мцддяти 1/1,5, ъяряйанын эцъц- вибрасийа щиссийатына гядяр (10-15 мА), щяр эцн, 20 
дяг., курс мцалиъя 10-15 проседур. 

Сефалгийа вя артериал щипертонийа цстцнлцк тяшкил етдикдя СМЪ янся нащийясиня гойулур: III иш 
нювц, тезлик 30 Щс, модулйасийанын дяринлийи 100%, эюндяриш/ фасиля мцдяти 1/1,5,  15-20 дяг, 
ъяряйанын эцъц 10-15 мА, щяр эцн,   курс  мцалиъя 10-12 проседурдур. 

    КБТ-нын кяскин дюврцндя мцалиъя мягсядиля даими магнит сащяси(ДМС) тятбиг едилир. 
Индуктивлийи  10-20 мТл(миллитесла) олан гоша диск магнитлярдян истифадя едилир. Проседурун мцддяти  
30-50 дяг., курс мцалиъя 10-15 проседур (силкялянмядян сонра) вя йа 26-30 проседур (язилмядян 

сонра) [2,3,5,6]. 
 Травматик мяншяли щидросефалийа вя епилепсийа заманы  индуктивлийи 10-12 мТл олан ДМС 

тятбиг едилир. Проседурун мцддяти 40-60 дяг., курс мцалиъя 30 проседурдур.   ДМС-нин тятбиги 
заманы  зядялянмиш оъагларда цмуми бейин симптоматикасы дюврцнцн азалмасы, астеник синдромун 
сцрятля регреси, вестибулйар вя когнитив  функсийаларын позулмасы иля мцшаийят олунур. Йцксяк 
еффективлик щидросефалийалы вя епилепсийалы хястялярдя гейд олунурду.  Ашаьы тезликли ДМС симптомлары 
галмагла йцнэцл дяряъяли бейин травмасы кечирмиш еркян реабилитасийа олунмуш  хястялярдя 
пройексийа оъагларына тядбиг олунур. Бу заман «Полйус» апаратындан истифадя едилир. Диаметри 9 см 
олан слиндрик индуктор зядя тяряфя тяпя-эиъэащ вя  янся нащиййяляриня гойулур. Индуксийасы-25мТл, 

мцддяти  10-15 дяг., курс мцалиъя 10-15 проседурдур [1,2].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            
Десиметр дальалы диапазонлу ифратйцксяк тезликли електромагнит сащяляри (ИЙТ ЕМС) еркян 

реабилитасийа олунмуш КБТ хястялярдя зядялянмиш оъагларда, кяскин КБТ-нын эеъикмиш фясад 
дюврцндя ися зядя оъаьына вя йа йахалыг зонасына тятбиг едилир. Десиметр дальалы  диапазонлу ИЙТ 
ЕМС цчцн бейин тохумаларына дярин тясир эюстярмяк, М.С.С-нин йцксяк щяссаслыьы заманы даща 
локал тясир етмяк характерикдир. Бу да бейнин ган ахарына, микросиркулйасийасына, метаболик вя 

нейропластик просесляря мцсбят тясири иля мцшаиййят олунур [5,6,10].  
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Еркян реабилитасийа дюврцндя десиметр дальалы диапазонлу ИЙТ ЕМС «Волна-2» аппараты 
васитяси иля верилир. Бу заман диаметри 15 см. олан слиндрик шцаландырыъы зядя оъаьында тяпя-эиъэащ вя 
йа янся нащиййясиня гойулур, ъяряйанын  эцъц 20-30 Вт гядяр, проседурун мцддяти 10-15 дяг, курс 
мцалиъя 10-15 проседур олур. 

Хариъи ядябиййатда транскраниал магнит стимулйасийасы (ТМС) цсулларына щяср олунмуш 
тялгигатлар щаггында чох сайда мялуматлар эюстярилир. ТМС кялля-бейин габыьынын функсийасынын 
локаллашмасында, мцхтялиф патолоэийалар заманы пирамида системинин вязиййятинин мцяййян 
едилмясиндя, астеник вязиййятин мцалиъясиндя тятбиг едилир. ТМС КБТ-дан сонра кялля синирляринин 
вязиййятинин юйрянилмясиндя истифадя олунур. Бу вахт клиник вя йа  нейровизуал цсулларын кюмяйи иля 

мцяййян олунмайан оъаг зядялянмяляри ашкара чыхарылыр [12,13]. 
Беляликля, транссеребрал локализасийалы интерференс ъяряйанлар (ИЪ) бир сыра хястяликлярин 

мцалиъясиндя вя еляъя дя синир системинин мцалиъясиндя истифадя олунур. ИЪ  зядялянмиш синир 
ферментляриня вя онун реэенерасийасына  фяалашдырыъы тясири мцяййянляшдирилиб. ИЪ тясиринин реаллашмасы 
диенсефал структурлара фяаллашдырыъы тясири вя таламокортикал мцнасибятлярин йахшылашмасы щесабына 
баш  верир. ИЪ бейин ган ахарына (еластотоник хцсусиййятлярин нормаллашмасы, артериоспазмын вя 
веноз щиперемийанын азалмасы) вя биоелектрик фяаллыьа( амплитуд сявиййянин нормаллашмасы, патолоъи 
фяаллыьын зяифлямяси) мцсбят тясир эюстярир.  

Мялумдур ки, М.С.С.-нин тохумалары хцсусиля диенсефалон структурлары  електрик магнит 
сащясиня гаршы йцксяк сечиъи щяссаслыьа маликдирляр вя онларын щцъейря мембран мянимсянилмяси ян 
чох ултрайцксяк тезликли диапазонда мцшащидя олунур. УЙТ е.с. цчцн   йцксяк кечириъилик 
габилиййяти, бейнин орта структурларында йерляшян сащянин консентрасийасы, М.С.С.-нин нейронларынын 
функсионал йенидян гурулмасыны ямяля эятирмяк  габилиййяти характерикдир.  УЙТ е.с. гейри истиликли 
дозаларда транссеребрал тятбиги пирамидалы, експирамидалы, бейинъик чатмамазлыьы яламятляринин 
регресиня,  веэетатив тяминатын йахшылашмасына, ЕЕГ  эюстяриъиляринин нормаллашмасына,  коллатериал 
ган дювранынын инкишафына, микросиркулйасийанын йахшылашмасына сябяб олур. УЙТ е.с.  щипоталамо-
щипофизар-бюйрякцстц вя иммун системя фяаллашдырыъы, илтищаб ялейщиня, десенбилизя едиъи тясир эюстярир.  

Синусоидал модулйасийалы  вя ашаьы тезликли дяйишян магнит сащяли ъяряйанларын кяскин бейин ган 
дювраны позьунлуьу олан хястялярин еркян реабилитасийа дюврцндя мцштяряк тятбиг одунмасы онларын 
айры-айрылыгда тятбиг олунмасындан транссеребрал олараг даща еффектлидир.  

Беляликля, гапалы КБТ-нын аьырлыг дяряъясиндян, ясас клиник синдромларындан, фясадларындан вя 
нятиъясиндян асылы олараг ИЕЪ, СМЪ  вя ЕМС транссеребрал тясир цсуллары ишляниб щазырланыб.  

 Ilkin disсirkulyator ensefalopatiya  geniш yayыlmыш vя mцxtяlif fяsadlar tюrяdяn xяstяlik hesab 
olunur. 

 Цmumdцnya sяhiyyя tяшkilatыnыn mяlumatыna яsasяn baш-beyin qan damarlarыnыn xяstялiyi 
цrяk vя bяdxassяli шiш xяstяliкляринdяn sonrа 3-cц yerdяdir. Мяhz buna gюrя dя bu xяstяliyin yeni vя 
effektiv мцалиъя цсулларынын axtarыlыb-tapыlmasы mцhцm rol oynayыr. 

 Bu xяstяliyin  kompleks мцалиъя tяdbirlяri sыrasыnda onun fizioterapevtik амиллярля 
mцalicяsinя xцsusi yer ayыrmaq olar. 

 Alimlяrin tяdqiqatlarы onu sцbut etmiшdir ki, fizioterapevtik амиллярля bu xяstяliyin mцalicяsi 
мцсбят nяticяlяr verir vя ilkin aterosklerotik disсirkulyator ensofalopatiyali (ДЕ) xяstяlяrin 
maddяляr mцbadilяsinя yaxшы tяsir gюstяrir. 

Erkяn яlamяtlяri ilя mцшahidя olunan disсirkulyator ensеfalopatiyali xяstяlяrя mцxtяlif 
instrumental - diaqnostik mцayinяlяr keчirilir. ДЕ хястялярдя бeyin qan dюvranыnыn vяziyyяti 
reoenсefaloqrafiya (REQ) gюstяricilяrinя яsasяn fizioterapevtik mцalicяdяn яvvяl vя sonra yoxlanыlыr 

[11]. 
Мялумдур ки, хяstяlяrin яsas шikayяtlяri baш aьrыlarы, iш qabiliyyяtinin aшaьы dцшmяsi, yaddaшыn 

zяiflяmяsi, tez yorulma, яsяbилик hallarыnыn artmasы, baш hяrlяnmя, beyindя кцйлярin яmяlя gяlmяsi, 
yuxu ritminin pozulmasыдыr. Baш-beyin sinirlяrinin funksional pozulmasы яsasяn mяrkяz tipli 
ВЫ,ВЫЫ,ХЫЫ cцt sinirlяrin yцngцl паrezi ilя, o cцmlяdян gюz bяbяyinin iшыьa rеaksiyasыnыn aшaьы 
dцшmяsi  vя konvergensiya ilя mцшahidя olunur  [8].  

 Еркян яламятлярля мцшащидя олунан ДЕ–лы хястялярин физики амиллярля мцалиъясиндя ики нюв 
мцалиъя комплексинин тятбиги даща чох мараг доьурур .  
       Ы нюв комплекс: Импулс-ultrasяs terapiyasi boyun - yaxalыq nahiyйяsinя, intensivliyi 0,2-0,3 
VT/sm2, 5-6 dяг, gцnaшыrы, 12 проседур; синусоидал модуля олунмуш ъяряйанла (SMC)  mцalicя- 
boyun siмpatik дцйцнлярinя, dцzlяnmяmiш rejimdя,ЫЫЫ-ЫВ iш нювц, tezliyi 80-100 Щс, модулйасийа 
dяrinlиyi 0-25%, тясир мцддяти – щяр иш нювц - 5дяг., gun aшыrы, 12 проседур; нatriум -xlorid 
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vannalarы, консентрасийасы 30 г/дм3 , 35-37 Ъ temperaturda, 10-20 dяq, gцnaшыrы, 12-15 vanna. 
      ЫЫ нюв комплекс: нikotin turшusunun elekrofоrezi, yaxalыq nahiyйяsinя, hяr gцn, 6-16 dяq, 12 

проседур; бaшыn tцklц щиссясinя yerli darsоnvalizasiya, qыьыlcыmlы цслубла,  8-10 dяq, 12 проседур; 

yod- brom vannalarы- температуру 35-37Ъ ola, 2 gцn проседур  ЫЫЫ gцn istirahяt , 15 vanna [3,9,10]. 
          Бундан башга щяр ики мцалиъя комплесиня yaxalыq nahiйяsinя 12-15 проседур massaj vя 
mцalicяvi gimnastika да дахилдир. Тяклиф олунмуш ики комплекс мцалиъянин тятбиги нятиъясиндя 
xяstяlяrin subyektiv шikayяtlяriнин xeyli azalmасы: Бaш aьrыlarын, baш hяrlяnmялярин kяsilmяси, 
emosioanal gяrginliйин интенсивлийинин азалмасы, yuxu ritmiнин normallaшmаsы мцшащидя олунур. 
Qanтяъщизаты vя beyin   damarlarыnыn tonusunuн gюzя чarpacaq  dяrяcяdя normallaшmasы    мцалиъяси 
даща чox мцсбят нятиъя верян  xяstяlяrдя   mцшahidя edilir.   
         Belяliklя, boyun yaxalыq нащиййясиня impulslu ultrasяs teрapiyasыnыn тятбиги,  boyun sinpatik 
дцйцнляриня SMC- ла  тясир, natriум-xlorid vannalarын тятбиги, boyun yaxalыq nahiyйяsinя олунан 
massaj nяticяsindя beyin hemodinamikasi ящямиййятли дяряъядя дяйишир, beynin qanla тящъизаты 
йaхшылашыр, beyin damarlarыnыn tonusu ениr vя vena axаrы yaxшыlaшыr [3,9,10]. 

       Бelяликля, kompleks шяklindя aparыlan impuls ultrasяs terаpiyasы,   natriум - xlorид vannalarы, 
SMC terapiyasы, масаъ ve mцalicяvi bяdяn tяrbiyйяsi etibarlы ve effektli цсулдур. Onu regional qan 
dюvranыnыn yaxшыlaшmasы мягсяди иля  ilkin  aterosklerotik dissirkulyator ensefalopatiyanыn 
mцalicяsindя istifadя etmяk olar.  
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НОВЫЕ СРЕДСТВА В ЛЕЧЕНИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
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Проблема воспалительных заболеваний пародонта остается одной из актуальных в 

стоматологии. Об этом свидетельствует рост числа заболеваемости и их осложнений,  



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 69 

недостаточная эффективность проводимых лечебных мероприятий. 

Накопленный наукой и практикой фактический материал не оставляет сомнений в 

существовании определенных связей между состоянием здоровья населения и факторами 

внешней среды, влияющими на возникновение и распространение болезней человека.  

Основу патогенеза воспалительных заболеваний пародонта составляют процессы 

воспаления и дистрофии, что является следствием воздействия как определенных местных 

(самостоятельных) факторов – микробная флора, гигиеническое состояние полости рта, так и 

патологий различных органов и систем организма (мочеполовой, эндокринной, сердечно-

сосудистой и т.д.). 

Среди патологий внутренних органов, в частности щитовидной железы, влияющих на 

уровень пораженности и степень тяжести воспалительных процессов околозубных тканей, 

особое место занимает эндемический зоб, который очень  часто встречается на территории 

нашей страны [2,4]. Первопричина болезни – неблагоприятное влияние факторов внешней 

среды на организм, в частности, недостаточное содержание йода в окружающей среде. 

Необходимо отметить, что значительная часть населения республики проживает в регионах с 

низким содержанием в питьевой воде таких важных микроэлементов, как йод и фтор. 

Наши исследования состояния тканей пародонта у жителей 5 эндемичных по зобу 

районов выявили высокую распространенность воспалительных заболеваний пародонта (92-94 

%).  

На сегодняшний день поиски повышения путей эффективности лечения заболеваний 

пародонта (гингивита и пародонтита) направлены также и на разработку и применение новых 

лекарственных форм и средств, воздействующих на различные звенья патогенеза данных 

заболеваний, в частности, на антиоксидантную систему (АОС) защиты клеток и тканей.  

Известно, что некоторые патологические состояния тканей пародонта на разных этапах 

своего развития обусловлены прежде всего активацией  процессов свободнорадикального 

окисления (СРО), являющихся причиной нарушения структурных и барьерных свойств 

липидного слоя биомембран, о чем, например, свидетельствуют изменения изоферментных 

спектров лактат- и малатдегидрогеназы при воспалительных процессах в тканях пародонта.    В 

этом плане большой интерес представляют антиоксиданты, способные регулировать процессы 

перекисного окисления в биомембранах. Биологический механизм действия антиоксидантов 

сводится к смещению конкурентного отношения СРО и ферментативного окисления в пользу 

последнего, тем самым биоантиоксиданты регулируют степень подавляющего влияния 

свободнорадикального окисления на большинство метаболических процессов [6]. 

Несомненно, для успешной профилактики и лечения воспалительных заболеваний 

пародонта в очагах эндемии зоба необходим  комплексный подход, направленный на 

нормализацию функции щитовидной железы и подержание оптимального уровня процессов 

СРО, патогенной микрофлоры, что предопределяет сочетанное использование препаратов йода, 

в частности, йодированной соли, и различных лечебных средств общего и местного действия 

[3,5].Улучшение функционального состояния АОС и как результат, выраженный 

терапевтический эффект в лечении гингивитов и пародонтитов, достигается применением 

биоантиоксидантов прямого и непрямого действия. Так,  токоферолы, витамин РР, 

аскорбиновая кислота, танин непосредственно ингибируют свободные радикалы, т.е. относятся 

к антиоксидантам прямого действия, наряду с этим, выделяют вещества (никотиновая кислота, 

рибофлавин), участвующие в синтезе антиоксидантных ферментов. В связи с 

вышеизложенным, возникает необходимость в освещении вопросов применения лекарственных 

средств растительного происхождения, содержащих биологически активные компоненты, 

влияющие на повышение уровня биоантиокислителей в организме. В результате 

многочисленных научных исследований получены положительные результаты при применении 

различных лекарственных форм экстракта чая и шафрана, которые обладают высоким 

потенциалом в лечении патологии сердечно-сосудистой, мочеполовой систем, глазных 

болезней и заболеваний полости рта. Эффективность применения этих лекарственных растений 

в различных областях медицины объясняется их химическим составом: Азербайджанский чай – 

танины, витамин С, витамин В1, никотиновая кислота, витамин РР,  ионы фтора, железа и т.д.; 

шафран – более 20 аминокислот (треонин, ванилин, лейцин, фенилалонин, метионин и т.д.), 

гликозиды кроцина, каротиноиды, эфирные масла, алкалоиды, α-,  β-,  γ- каротины, витаминный 
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комплекс В1, В2 и С, жирные масла, фловоноиды – кемпферол и изорамнетин и т.д. [1,7].   

Таким образом, внедрение в комплексное лечение воспалительных заболеваний 

пародонта в очагах эндемии зоба экстрактов Азербайджанского чая и шафрана в сочетании с 

йодированной солью объясняется наличием в составе данных средств многочисленных 

биологически активных компонентов, влияющих на повышение уровня и активности АОС 

защиты тканей пародонта от повреждающих факторов. 
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SUMMARY 

THE NEW METHOD IN THE TREATMENT OF  PERIODONTITIS 

F.Y.Mammadov, A.C.Pashayev, D.I.Ismaylov, G.R.Bayramov, M.E.Guliev, R.S.Faradjev 

 

           Oral manifestation of thyroid gland dysfunction often may be observed initially -by the 

specialist. It is known the influence of endocrine pathology (hypothyrosis) on the development and 

prevalence of disease of teeth supporting structures.Efficiency of extracts of Azerbaijan black  tea and 

saffron  in  the complex treatment of  periodontitis with iodide salt advised to studied, because these 

plans consist of a great number of biological active constituents. This study of local use of black tea 

and saffron extracts led to significant increase of antioxidant activity (AOS) in periodontal tissue.     

      Дахил олуб: 18.07.2008 

ОРИЖИНАЛ  МЯГАЛЯЛЯР - ОРИГИНАЛЬНЫЕ 

СТАТЬИ 
 

ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ В 

НЕКОТОРЫХ РЕГИОНАХ АЗЕРБАЙДЖАНСКОЙ РЕСПУБЛИКИ 

 
Н.М. Камилова,  И.А. Султанова,  П.М. Гусейнова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

Во всем мире в настоящее время отмечается высокая распространенность 

железодефицитной анемии (ЖДА). По данным ВОЗ - 600 млн. человек страдает ЖДА. По 

данным различных авторов и экспертов ВОЗ, частота анемии беременных в различных частях 

земного шара колеблется в широких пределах и составляет 15-90 %. В Великобритании и 

Франции частота анемии среди беременных составляет 15%, в Иордании - 50-65%, а в Индии -

90%, что обусловлено различиями в уровне социально-экономического развития государств. В 

Азербайджанской Республике  анемию выявляют у 32-70 % беременных. [5,7,9] 

Несмотря на успехи, достигнутые в изучении и лечении заболеваний крови, проблема 

железодефицитной анемии (ЖДА) по-прежнему остается актуальной. Установлено, что 

дефицит железа является непосредственной причиной анемии у 49-99%.. В 2000 году из 1,06 

миллиона человек, страдающих анемией, число детей достигло 500 тысяч. За 1985-2000 годы 
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частота анемии у беременных увеличилась с 5,4% до 43,9%, т.е. повысилась почти в 9 раз. В 

начале 90-х годов анемия в течение родов и послеродовом периоде составляла 90,2 на 1000, а в 

2000 году возросла до 265,8 на 1000. Это свидетельствует о развитии серьезных 

декомпенсационных процессов функционирования женского организма в послеродовом 

периоде [1,2,8]. 

Беременность женщины - важнейший биологический и физиологический процесс, когда 

все системы и функции организма направлены на обеспечение развития плода и благополучное 

рождение здорового ребенка. 

По определению экспертов ВОЗ, анемией у родильниц следует считать состояние, при 

котором уровень гемоглобина составляет менее 100 г/л, у беременных - менее 110 г/л в 1-м   и  

3-м триместрах и менее 105 г/л во  2-м триместре. Процесс всасывания железа на протяжении 

беременности усиливается   и  составляет в 1-м  триместре 0,6-0,8 мг/сут, во 2-м  триместре 2,8-

3 мг/сут,  в 3-м триместре до 3,5 - 4 мг/сут.   Однако  это  не компенсирует повышенный расход  

элемента, особенно в  период, когда начинается костномозговое кроветворение плода (16-20 

недель беременности) и увеличивается масса крови в материнском организме. Более того,  

уровень депонированного железа у 100% беременных к концу гестационного периода 

снижается. Для восстановления запасов железа, потраченного в период беременности, родов и 

лактации, требуется не менее 2-3 лет  [3,4,6,7,9]. 

У 20-25% женщин выявляется латентный дефицит железа.  В  3-м  триместре 

беременности он обнаруживается почти у 90% женщин и сохраняется после родов и лактации у 

55% из них.  Во второй половине беременности анемия диагностируется почти в 40 раз чаще, 

чем в первые недели, что,  несомненно,  связано  с нарушением гемопоэза из-за изменений, 

вызванных гестацией.  

 Вместе с тем ЖДА -это тотальная органная патология, которая приводит к 

функциональным и морфологическим изменениям всех органов и тканей. Особенно 

выраженным повреждениям подвергаются постоянно регенерирующие ткани: эпителий кожи, 

дыхательных путей, желудочно-кишечного тракта, а также иммунная система и головной мозг. 

Клиническая картина ЖДА складывается из симптомов, связанных с малокровием, 

недостатком гемоглобина, и симптомов, вызванных дефицитом железосодержащих ферментов 

[2,3,5]. 

Анемия любой природы оказывает нежелательное действие на плод и является одной из 

причин задержки внутриутробного развития, ассоциирующейся с повышенной 

заболеваемостью и смертностью. Более того, высказана гипотеза о том, что задержка 

внутриутробного развития является фактором риска развития артериальной гипертонии, 

ишемической болезни сердца и хронической обструктивной болезни легких в зрелом возрасте 

(гипотеза Баркера). 

В Азербайджане распространенность анемии среди беременных женщин 

катастрофически растет. На 32 территориях анемия отмечалась у 20-30% беременных женщин, 

на 14 территориях - от 15 до 20%, на 17 территориях процент женщин с анемией был 

недопустимо высок - от 30 до 45%.  
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                            Рис.1  Анемии, осложнившие течение  беременности. 

 

Обращает на себя внимание наличие значительных различий показателей анемии, 

осложнившей роды и послеродовой период (рис 1 и рис.2)Анализируя территориальные 

показатели распространенности анемии, осложнившей роды и послеродовой период, следует 

заметить, что в число регионов с минимальным уровнем заболеваний анемией входят регионы: 

Дашкесанский, Евлахский, Уджарский, Хызырский с максимальным уровнем – г.Баку, 

г.Сумгаит, Закатальский, Сиазаньский, Шекинский районы.  

Указанный факт может быть обусловлен, с одной стороны, более тяжелым в последние 

годы и плохо поддающимся лечению течением проявлений анемии, а с другой, большей 

негативной реакцией ослабленного женского организма на родовой стресс и даже обычную 

кровопотерю в родах. Это связано с уменьшением функциональных компенсаторных 

возможностей женщины для восстановления гомеостатических параметров своей 

жизнедеятельности в послеродовом периоде. Кроме того, нельзя исключить связь 

распространения анемии среди беременных женщин и рожениц с ухудшением качества 

питания, отсутствием системы проведения в массовом порядке целенаправленной 

профилактики анемии, а также сформировавшимися традициями поступления беременных 

женщин под наблюдение женских консультаций в более поздние сроки беременности и 

нерегулярности их посещения в последующем. Это препятствует своевременности проведения 

лечебных и профилактических мероприятий. 

Для изучения географического распространения  анемии среди беременных  в 

Азербайджанской республике нами был проведен ретроспективный анализ историй родов в 

родильном отделении ГКБ № 1 г.Баку  и ЦРБ г.г. Шемаха, Геокчай и Агдаш. Всего было 

обработано 11270 карточек. Средний возраст обследованных нами женщин колебался от 17 до 

44 лет и составил в среднем 23,4±3,2 года.  

Наиболее важными факторами, отражающими специфические функции женского 

организма и оказывающими непосредственное влияние на течение беременности и родов, 

возникновение анемии, несомненно, являются менструальная и репродуктивная функции. 

Менструальный цикл был нарушен у 36 % обследованных беременных. Среди них у 6,4 

больных имело место такая патология менструальной функции, как нарушение менструального 

цикла, эндометриоз, миома матки, у остальных же позднее в виде болезненных (36,8 %) и 

обильных менструаций (31 %), жалобы на нерегулярные менструации предъявляли 18 % . 

Анализ течения беременности выявил, что большинство женщин были повторно беременными: 

предстояли первые роды у 28,6 %, вторые роды у 36,7 %, у остальных 35 % ожидались третьи и более 

роды. В анамнезе частота искусственного и самопроизвольного прерывания беременности 

увеличивалась с возрастом 
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                            Рис. 2. Анемии, осложнившие течение  родов 

 
Экстрагенитальная патология часто ухудшает прогноз течения беременности у женщин с 

анемией. При ретроспективном анализе историй родов рожениц городских и сельских 
популяций было выявлено, что анемия возникает одинаково часто как у перво-, так и 
повторнородящих. Большинство беременных с железодефицитной анемией предъявляли 
жалобы на слабость, утомляемость, нарушение сна, эмоциональную неустойчивость, снижение 
памяти и другие. Только 19,5% беременных имели клинически выраженные общеанемические 
и сидеропенические симптомы, у остальных диагноз был поставлен только по показателям 
гемограммы. У всех беременных анемия носила гипохромный характер и сопровождалась 
снижением гемоглобина (95,3±12,1) и цветового показателя (0,88±0,09) без существенных 
изменений в количестве эритроцитов (3,37±0,52). Течение беременности у 25.29 и 52.51 %  
пациенток  обеих групп осложнилось анемией различной степени тяжести. При этом легкая 
степень тяжести ЖДА диагностирована у – 8.6% - 12.3%, средняя степень у – 9.4 % - 24.6%, 
тяжелая – 7.2 % - 15.6 % степень. Следует отметить значительное количество пациенток с 
железодефицитной анемией среди юных беременных (62,8%) По данным клинико-
лабораторных показателей, к большому сожалению, диагноз анемии ставился  в большинстве 
случаев лишь – во время поступления беременной в стационар в родах. Следует отметить, что 
52,5% женщин указали на заболевание анемией в прошлом, связывая это с предыдущими 
беременностями и родами. Более того, у 35,3%   настоящая беременность наступила на фоне 
неизлеченной анемии, которая имела прогрессирующий характер. Большинство женщин с 
ЖДА в анамнезе вне беременности не находилось на диспансерном учете и не получало 
систематического лечения. 

У беременных с анемией существенно чаще наблюдаются угроза прерывания (13,6%), 

хроническая гипоксия плода (28,4 %) задержка внитриутробного роста (Таблица 1). 

Патологическая рождаемость становится важнейшим фактором, усугубляющим процессы 

рождаемости, уменьшающим потребности в детях в современных семьях. Нарастающая 

интенсивность патологии беременности, родов и послеродового периода, более поздние 

первичные и нерегулярные обращения в последующем в женские консультации обостряют 

проблемы своевременности, доступности и качества оказания акушерско-гинекологической 

помощи, необходимости формирования индивидуальной личной ответственности женщины за 

состояние своего здоровья, здоровье новорожденного. В 62.7% в обеих группах 

ретроспективного материала наблюдались осложнения родового акта, причем необходимо 

отметить, что у одной и той же пациентки отмечалось несколько осложнений. Наиболее часто 

отмечались слабость родовой деятельности (особенно первичная), несвоевременное излитие 

околоплодных вод. Индуцирование родовой деятельности путем внутривенного введения 

утеротонических средств было применено в 33,8% (2892) и 29.6% (943) в группах сравнения. 

Травмы промежности по данным историй родов 1-2 степени в родах отмечены в 10,10 % 

(863).Рассечение промежности (перинео – или эпизиотомии) произведено в 41,7 % (3568) и 

21.8% (695).Множество медико-биологических, социально-экономических, эколого-

географических, санитарно-гигиенических факторов, действующих на мать, проявляют свое 

действие на плод опосредованно - в виде гипоксии и ограничения ресурсного обеспечения 

плода, токсического воздействия на развивающийся плод. Гипоксические состояния плода 

являются частым осложнением беременности и родов, они приводят к тяжелым поражениям 

центральной нервной системы и других жизненно важных органов не только в постнатальном 

периоде у новорожденных, но и в дальнейшей жизни ребенка. 

Результаты ретроспективного исследования показали, что у детей, родившихся от 

женщин с железодефицитным состоянием, наблюдаются умеренные и выраженные нарушения 

ранней неонатальной адаптации. 
Таблица 1 

Характеристика течения беременности у обследуемых групп 

 

 
№ Факторы риска 

Группы наблюдаемых 
P Абс. Число  %  

I II I II 
1. Ранний токсикоз  1780 625 20,84 19,65 <0,001 
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2 Гестоз   2310 468 27,04  14,7 
3 Угроза прерывания беременности 1273 847 14,90 26,6* 
4 Многоводие 1160 440 13,58 14,7 <0,001 

5. Маловодие 726 262 8,54,    8,2 <0,001 

6 Иммунологические конфликты по rh-
фактору 

390 117 54,56 3,6 <0,001 

7. ФПН  964 380 11,28 11,9 <0,001 

8 Хроническая гипоксия плода 2894 492  15,47 <0,001 

9. Задержка внутриутробного развития 1072 935 12,55 2,51  
 10 Внутриутробная инфекция 215  2,5  

 

На основании данных ретроспективного анализа новорожденных доношенными родились 

84,1% (9860), переношенными - 7% (804) и недоношенными - 8,8% (1036). Дифференциация 

между симметричной и асимметричной формой гипотрофии плода не проводилась. Средняя 

оценка новорожденных по шкале Апгар на первой минуте после рождения у 51,69% родильниц 

колебалась до 5 до 7 баллов, в среднем составила 6,10,49. Новорожденные от матерей городской 

популяции в 22,95% имели оценку по шкале Апгар 7 и более баллов, среди родильниц сельской 

популяции -18,3%. При этом 82% новорожденных данной группы родились без клинических 

проявлений ЗВУР плода, 10% был выставлен диагноз асфиксия новорожденного легкой – 

средней степени (табл.2). 

. Нормальное течение раннего неонатального периода наблюдалось у 18,5% детей . 

Однако в дальнейшем было выявлено, что в среднем через 15-24 ч отмечалось ухудшение 

состояния, нарастание сердечной и дыхательной недостаточности (16 %), признаки угнетения 

или возбуждения центральной нервной системы (8,12). У 64,8% новорожденных  наблюдалась 

умеренная дизадаптация, т.е. у них были отмечены  клинические признаки напряженного 

течения неонатальной адаптации с развитием затянувшихся транзиторных состояний 

(физиологической желтухи, транзиторного катара кишечника, кожи) и длительной 

эпителизации пупочной ранки. У 16,7% детей матерей с анемией адаптация протекала с 

выраженными нарушениями. 97% детей после проведения специфической этиотропной 

терапии были выписаны на 10-11 сутки. 

Итак, можно сделать некоторые выводы. 1.На фоне резкого падения рождаемости 

интенсивно развивается процесс снижения репродуктивного потенциала женщин, который 

должен обеспечивать из поколения в поколение рождение здоровых детей. Необходимо 

обратить внимание не только на количественные параметры рождаемости, но и на ее 

качественные характеристики; 2.Нет более распространенной экстрагенитальной патологии, 

чем железодефицитная анемия (ЖДА). По данным ВОЗ частота ЖДА у беременных в разных 

странах колеблется от 21 до 80%, а скрытой железодефицит к концу беременности достигает 

почти 100%. Согласно официальной статистике МЗ Азербайджанской Республики в 2007 году 

распространенность ЖДА у беременных составляла 35-50%; 3. Частота ЖДА у беременных 

продолжает неуклонно расти, и этот рост, по-видимому, будет в ближайшие годы сохраняться. 

Так, за последние годы она выросла в 2,3 раза; 4. ЖДА крайне негативно влияет на течение 

беременности, родов и состояния плода. Так, у беременных с анемией существенно чаще 

наблюдаются: угроза прерывания, самопроизвольные выкидыши и преждевременные роды, 

хроническая гипоксия плода, задержка внутриутробного роста (гипотрофия), у рожениц – 

слабость родовой деятельности, кровотечения, у родильниц – гнойно-воспалительные 

процессы, гипогалактия, другие осложнения послеродового периода. 
 

Таблица 2 
Перинатальные исходы у беременных (шкала Апгар, массо-ростовые показатели 

новорожденных) 
 

Показатели 

Новорожденные 

I II P 

абс. число % абс. число %  
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3-5 871 10.19 310 9.74  

5-7 4415 51.69 1620 50.9  

7-9 1960 22.95 582 18.30 <0,001 

> 9 674 7.30 524 16.47 <0,001 

Погибли 670 7.84 144 4.52 <0,001 

Вес (г) 

< 999 302 3.53 47 1.47 <0,001 

1000-1999 311 3.64 76 2.38 <0,001 

2000-2999 1965 23.0 1106 34.77 <0,001 

3000-3999 4910 57.49 1695 53.3 <0,001 

> 4000 1052 12.31 256 8.05 <0,001 

Рост (см) 

< 45 2178 25.5 254 7.98 <0,001 

45-48 325 3.8 985 30.97 <0,001 

50-53 4742 55.52 1056 33.20 <0,001 

53-56 980 11.47 780 24.52 <0,001 

> 56 315 3.68 105 3.3 - 

 

У детей, родившихся от матерей со скрытым железодефицитом или манифестной ЖДА, 

отмечаются повышенная потеря массы тела, длительное течение физиологической желтухи, 

нарушение иммунного статуса и процесса становления микробиоценоза кишечника. Такие дети 

отстают в психофизическом развитии и в дальнейшем, несмотря на нормализацию 

гематологических показателей. 

Основные принципы лечения ПЖ для приема внутрь: назначение ПЖ с достаточным 

содержанием двухвалентного железа; назначение ПЖ, содержащих вещества, усиливающие 

всасывание железа; избегать одновременного приема пищевых веществ и лекарственных 

препаратов, уменьшающих всасывание железа; нецелесообразность одновременного 

назначения витаминов группы В, В12, фолиевой кислоты без специальных показаний; избегать 

назначения ПЖ внутрь при наличии признаков нарушения всасывания в кишечнике; 

достаточная продолжительность насыщающего курса терапии (не менее 1-1,5 мес); 

необходимость проведения поддерживающей терапии ПЖ после нормализации показателей 

гемоглобина. 
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SUMMARY 

THE FEATURE OF CROWING FERRUM SCARCE ANEMIA IN SOME REGIONS OF  

AZERBAIJAN  REPUBLIC 

L.R. Kerimova, N.M. Kamilova, I.A. Sultanova, P.M. Huseynova 

 

In this article was introduced the information about crowing ferrum scarce anemia 
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It was studying 11270 birth history in Azerbaijan Republic for determining FCA to result of 

pregnancy. 

There were not extragenithal pathology so widely spreading as this one. As the information of 

WHO the frequency of FCA  is 21-28% and pro the end of pregnancy it approach to 100%. To official 

statistic of Health Ministry of Azerbaijan  Republic the frequency of FCA  was 35-50%.  
Дахил  олуб: 24.04.2008 

 

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПРЕДИКТОРОВ ЛЕТАЛЬНОГО ИСХОДА У 

БОЛЬНЫХ С ДИАБЕТИЧЕСКОЙ И НЕДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЯМИ 

 
Ш.С. Гусейнова,  Ф.Г. Джавадов 

Aазербайджанский Государственный институт   усовершенствования врачей  им. А.Алиева, 

г.Баку 

 

Повышение выживаемости больных хронической почечной недостаточностью (ХПН), 

получающих лечение программным гемодиализом возможно при управляемости фактором 

риска неблагоприятных исходов.  Известны не модифицируемые и потенциально 

модифицируемые факторы риска наступления летального исхода у больных  при программном 

гемодиализе. Причём перечень и роль этих факторов зависят от основного заболевания, 

приведшего к развитию терминальной ХПН [1,3,4,5,6,7,8]. Широкий спектр факторов риска 

порождает необходимость изучения  и комплексной оценки степени риска. Механизм 

реализации многих факторов риска хорошо известен. Установлено, что роль факторов риска 

связана, в первую очередь, отягощением течения заболеваний кардиоваскулярной системы и 

возникновением инфекционных осложнений, которые являются ведущими непосредственными 

причинами смерти. По данным американских исследователей доля кардиоваскулярных и 

инфекционных заболеваний среди причин смерти больных, получающих лечение программным 

гемодиализом составляет соответственно 48 и 12,9%[8]. Российские авторы [1] также приводят 

сходные сведения (55,8 и 11,6%). Считается, что развитие атеросклероза является следствием 

активации эндотелия сосудистой стенки, которая может быть обусловлена влиянием широко 

распространённых у больных на программном гемодиализе факторов (артериальная 

гипертензия, окисленные липопротеины высокой плотности, липопротеиды, 

провоспалительные цитокины, С-реактивный белок, медиаторы оксидативного стесса, 

бактериальные эндотоксины и прочие). Риск развития инфекций у больных на программном 

гемодиализе увеличивается при использовании в качестве сосудистого доступа венозного 

катетера, при выявлении у больного анемии, гипоальбуминемии,  при   наличие сахарного 

диабета и   кардиоваскулярных   заболеваний    [1,6,7,8].  Это    связывается   с    выраженной 

дисфункцией иммунной системы с избыточным  апоптозом  иммунокомпетентных клеток, 

нарушением активации Т-лимфоцитов [5]. Факторы риска наступления летального исхода у 

больных на программном гемодиализе были изучены, в основном, путём сравнения их уровня в 

группах выживших и умерших больных. В тоже время отсутствуют сведения о количественном 

выражение степени риска и возможностей комплексной ее оценки. Это побудило нас проводить 

исследование для сравнительной оценки предикторов летального исхода у больных с 

диабетической и недиабетической нефропатиями. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Материалами настоящего 

исследования явились данные 182 пациентов (91 выживших, 91 умерших) с недиабетическими 

и 130 пациентов (74 выживших и 56 умерших) диабетической нефропатиями. В 4-х группах 

пациентов были определены уровни: клиренса креатинина, индекса массы тела, стенокардии, 

перенесённых инфарктов, нарушений ритма сердца, других сопутствующих заболеваний, 

биохимических (альбумин, глобулин, СОЭ, гемоглобин, кальций, фосфор, холестерин), 

эхокардиографических (толщина межжелудочковой перегородки, задней стенки левого 

желудочка, конечный систолический и диастолический объемы и прочие) и диализ-

ассоцированных (пред и пост диализное артериальное давление, междиализная прибавка веса и 

прочие) показателей. Межгрупповые различия этих показателей оценивались критерием 

Стьюдента. При опровержение справедливости нулевой гипотезы (доверительная вероятность 
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более 95%) изученные факторы относились  к факторам риска, для оценки которых были 

расчитаны уровни относительного риска путём соотношения уровней показателей в группах 

умерших и выживших пациентов. При этом величина относительного риска использовалась для 

характеристики силы связи между фактором риска и летальным исходом. Статистическая 

обработка первичных данных проводилась методом описания количественных и анализа 

качественных признаков [2].   

РЕЗУЛЬТАТЫ  И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ.  В группе  умерших  больных  с 

недиабетическими   нефропатиями   по  сравнению  с группой  выживших пациентов были   

достоверно   высоки   уровни   стенокардии  (17,6±3,9 и 8,8 ±2,9%),   инфаркта  миокарда в 

анамнезе (9,9 ±3,1 и 3,3±1,9),нарушений ритма сердца (17,6±3,9 и 6,6±2,6%), язвенной болезни 

желудка и двенадцатиперстной кишки (8,8 ±2,9 и 6,6±2,6%), хронических заболеваний лёгких 

(26,4±4,6 и 15,4±3,8%), ряда биохимических, эхокардиографических, а также диализ-

ассоцированных показателей (междиализная прибавка веса: 1,30±0,03 и 0,85±0,02кг; процент 

междиализной прибавки веса: 1,88±0,06 и 1,36±0,03%).При этом полученные показатели 

относительного риска приведены в таблице. Очевидно, что величина силы риска колеблется в 

широких пределах :от 1,1 до 3,0 раз. Причём более высокие параметры силы связи летального 

исхода связаны с инфарктом миокарда в анамнезе (3,0) и нарушением ритма сердца [2,7].  

В группе умерших больных с диабетической нефропатией по сравнению с группой 

выживших пациентов достоверные различия (р<0,05) были выявлены по величине индексов 

массы тела (26,0±1,21 и 23,1±1,12кг/м) и коморбидности более 4-х баллов (57,1±6,61 и 

32,4±5,44%), ряда биохимических (альбумины и глобулины в крови), эхокардиографических 

(индекс массы левого желудочка: 169±1,48 и 161±1,28г/м
2

; конечный систолический объём: 

52,6±0,91 и 49,8±0,85мл; объём левого желудочка: 148±2,4 и 154±1,58мл
3
) показателей. При 

этом индекс коморбидности  включал наличие следующих сопутствующих заболеваний, 

балльная оценка которых проводилась по Сharlson: инфаркт миокарда, сердечная 

недостаточность, поражение периферических сосудов, переходящие нарушения мозгового 

кровообращения, бронхиальная астма и другие хронические заболевания лёгких, коллагенозы, 

язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, цирроз печени, злокачественные 

новообразования. Каждая нозологическая форма из приведенного перечиня может быть 

потенциальным фактором риска неблагоприятного исхода ХПН.  

 
 

Таблица 
 Относительный  риск предикторов летального исхода у больных с диабетической и 

недиабетической нефропатиями 

 

 
                           Показатели 

       Относительный  риск  при 

Недиабетической 
нефропатии 

Диабетической 
нефропатии 

Стенокардия 2,0 2,6 

Инфаркт миокарда в анамнезе  3,0 2,7 

Нарушение ритма сердца  2,7 3,6 
Хронические заболевания лёгких 1,7 2,7 
Индекс массы тела  1,1 1,1 

Индекс коморбидности более 4 балла  2,0 4,0 

Содержание альбумина в крови  1,1 1,1 

Доля  2 -глобулинов 1,1 1,1 

Доля  γ-глобулинов 1,1 1,1 
СОЭ 1,1 1,1 

Толщина межжелудочковой перегородки 1,1 1,1 

Индекс массы левого желудочка  1,3 1,1 
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Процент превышения индекса массы левого 
желудочка  

1,6 1,6 

Конечный систолический объём  1,3 1,1 

Конечный диастолический объём  1,1 1,1 
Объём левого желудочка  1,1 1,1 
Фракция выброса  1,1 1,1 
Фракционное укорочение левого желудочка  1,1 1,1 

Междиализная прибавка веса  1,5 1,1 
Процент междиализной прибавки веса  1,4 1,1 

Длительность первичной госпитализации 1,7 1,2 

Сумма величин относительных рисков 31,2 33,8 

Комплексные критерии силы риска 1,49 1,61 

 

Показатели относительного риска летального исхода больных диабетической 

нефропатией также приведены в таблице. Диапазон колебания относительного риска широкий 

и составляет 1,1-4,0. Максимальный риск связан с индексом коморбидности более 4-х баллов. 

Очевидно,  что  сопутствующие  патологии,  особенно   нарушение ритма  сердца  

перенесённый   инфаркт   миокарда   и     стенокардия существенно повышают риск летального 

исхода у больных с диабетической нефропатией (соответственно 3,6; 2,7 и 2,6 раза). Сравнение 

показателей относительного риска летального исхода в группах с диабетической и 

недиабетической нефропатией показывает, что они в основном однонаправленные и сходные 

(Таблица).  

Выраженное различие имеет место по величинам  силы связи сопутствующих 

заболеваний с риском летального исхода:2,6 и 2,0 при стенокардии; 3,6 и 2,7 при нарушениях 

ритма сердца; 2,7 и 1,7 при хронических заболеваниях лёгких. Итоговое значение силы риска 

сопутствующих заболеваний в повышение вероятности летального исхода более выраженное 

при индексе коморбидности более 4 балла (относительный риск при диабетической и 

недиабетической нефропатией соответственно 4 и 2 раза).Для комплексной оценки роли всех 

потенциальных факторов риска была использована сумма величин относительных рисков, 

которая составляла 33,8 при диабетической, 31,2 при недиабетической нефропатий. Средний 

показатель относительного риска с учётом роли всех факторов (комплексный критерий силы 

риска) соответственно составлял 1,61 и 1,49. 

Таким образом, использование показателей относительного риска для оценки роли 

различных факторов в повышении вероятности летального исхода у больных с диабетической и 

недиабетической нефропатиями, получившие лечение программным гемодиализом даёт 

возможность установить силы связи между ними и проводить адекватное сравнение их как 

потенциального предиктора для прогнозирования исхода лечения.   

ВЫВОДЫ. 1.При диабетической нефропатии более выраженная сила связи с летальным 

исходом выявлена при наличии сопутствующих заболеваний сердечно сосудистой системы 

(стенокардия, перенесённый инфаркт миокарда, нарушение ритма сердца): максимальная  

величина  относительного  риска  отмечается  при  индексе коморбидности (по Charlson) более 

4 балла; 2.Сила связи факторов  риска  с  летальным  исходом у больных  с  недиабетической 

нефропатией, получившие лечение программным гемодиализом, относительно меньше 

выражена по сравнению с таковой  при диабетической нефропатии; 3.При многочисленности 

факторов риска суммарную силу связи их с летальным исходом можно охарактеризовать 

комплексным критерием, который вычисляется как средне арифметический показатель 

относительных рисков.  
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SUMMARY  

COMPARATIVE APPRAISING LETHAL PREDICTOR OF PATIENTS IN DIABETIC 
AND NON DIABETIC NEPHROPATHY 

Sh.S.  Huseynova,  F.G.Javadov  
 

The aim of the research was to express by quantity the relation of lethal and risk factors 
increasing the probability of lethal factor using relative risk indicators and to appraise the 
dependence from main reasons (diabetic and non diabetic nephropathy) of chronic nephrism. It was 
defined that factors of relative risk level which are high was subtend illnesses in patients 
(stenocardia, heart attack, disorder of heart rhythms, and chronic ailment of lungs). The relation of 
lethally risk and comorbyd coefficient recommended by Charlson reflecting jointly observed and the 
frequency of the same illnesses are stronger (relative risk 4). Complex appraising coefficient was 
recommended on the basis of the total of relative risk quantity reflecting the influence to lethally 
probability of separate factors and shown that it was fit for comparison. 
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MIKROBIOLOJI VƏ SITOLOJI ÜSULLARIN KÖMƏYI ILƏ MÜXTƏLIF NÖV 

HEMORROIDEKTOMIYALARDAN SONRAKI YARA PROSESININ GEDIŞININ 

QIYMƏTLƏNDIRILMƏSI 

 
Ç.D.Quliyev 

Mərkəzi hərbi klinik hospital, Bakı 
 

Babasilin müxtəlif cərrahi müalicə üsullarının üstünlükləri və çatışmamazlıqları haqqında 

birmənalı olmayan məlumatlar bizi, xəstəliyin gecikmiş mərhələ pasientləri цзяриндя 

hemorroidektomiyanın üsullarının seçilməsinə və göstərişlərinin təyin edilməsinə yönəldilmiş 

müayinələrin keçirilməsinə sövq etdi [1,2,3,4].  

Tərəfimizdən hemorroidektomiyadan sonra anal kanalın açıq və tikilmiş  yaralı xəstələrdə 

yara prosesinin gedişinin obyektiv qiymətləndirilməsi üçün müayinənin mikrobioloji və sitoloji 

üsulları tətbiq edilmişdir. Qeyd edək ki, üç qrupda əməliyyatdan sonrakı dövrdə identik (eyni) 

müalicə həyata keçirilmişdir. Xəstələrə anal kanalın antiseptik məhlullarla gündəlik sarğılar 

гойулмуш, anal kanala ağrıkəsici şamlar yeridilmiş, Levosinlə sarğılar qoyulmuşdur. Üçüncü 

gündən sonra xəstələrə zəif isti Kalii-permanqanat məhlulu ilə vannalar edilmişdir.  

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. 100 pasientdə anal kanal 

yaralarının mikrob çirklənməsinin (yoluxmasının) və yara yaxıntılarının sitoloji müayinələrinin 

nəticələrinin analizi aparılmışdır.  Müayinələr icra edilmiş əməliyyatların üsullarına uyğun üç 
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qrupda aparılmışdır. Birinci qrupu qapalı hemorroidektomiyadan sonrakı 40 nəfər təşkil edirdi. 

Ikinci və üçüncü qruplarda (açıq və selikaltı hemorroidektamiyadan sonrakı) müayinələr, hər qrup 

30 nəfər olmaqla, aparılmışdır. Müayinə edilmiş bütün 100 pasientdə yara prosesinin gedişinin 

ümumi göstəriciləri norma daxilində olmuşdur. Bütün xəstələrdə yara prosesinin üç əsas əhəmiyyətli 

parametri qiymətləndirilmişdir: iltihablı yara reaksiyasısnın dinamikasını, reparativ proseslərin 

intensivliyini, yara səthinin ümumi mikrob çirklənməsini (yoluxmasını).  

Hemorroidektomiyanın müxtəlif növlərindən sonra iltihablı yara reaksiyasının dinamikası üç 

meyarla qiymətləndirilirdi. Müsbət dinamika (+) işarəsilə göstərilirdi ki, bu da iltihab reaksiyasının 

sürətli reqressiyasını, iltihab elementlərinin ümumi miqdarının daim azalmasını nəzərdə tuturdu. 

Kafi dinamika (±) işarəsi ilə göstərilirdi və iltihab əlamətlərinin daha mütəmadi azalması və 

distrofiya əlamətlərinin ləng artması ilə xarakterizə olunurdu. Iltihab əlamətlərinin saxlanıldığı 

bütün dövr ərzində iltihabi yara reaksiyasının əhəmiyyətli müsbət dinamikasının olmaması mənfi (-)  

işarə ilə göstərilirdi.  

Üçmeyarlı qiymətləndirmənin köməyi ilə həm də reparasiyanın intensivliyini 

qiymətləndirirlər. Fəal (aktiv) reparasiya (+) yara prosesinin inkişafının bu fazasına uyğun hüceyrə 

elementlərinin ardıcıl əmələ gəlməsi ilə xarakterizə olunurdu. Kafi reparasiyada (±) regenerator 

proseslərin sitoloji əlamətlərinin daha tədricən əmələ gəlməsi qeyd olunurdu, lakin fəal (aktiv) 

reparasiyadan bir neçə dəfə az miqdarda. Gecikmiş müddətlərdə reparasiyanın hüceyrə 

əlamətlərinin aşkarlanması və onların əmələ gəlməsinin ardıcıllığının pozulması ləngləşmiş 

reparasiyaya dəlalət edirdi ki, bu da mənfi (-) işarə ilə göstərilirdi.  

Yara yaxıntılarında mikrob florası heç olmadıqda və ya tək tək qarışıqlı olması qeyd 

olunduqda zəif mikrob çirklənməsinə bir əlverişli əlamət kimi baxılırdı və müsbət (+) işarəsi ilə 

qiymətləndirilirdi. Qarışıq mikrofloranın mülayim miqdarını (±) işarəsi ilə göstərirdilər. 

Yaxıntılarda daimi olaraq qarışıq və ya Kokk florasının böyük miqdarda olması (həm hüceyrə 

xarici, həm də hüceyrə daxili yerləşmiş) yara prosesinin əlverişsiz gedişində müşahidə olunurdu və 

mənfi (-) işarəsi ilə göstərilirdi.  

Iltihab reaksiyasının dinamikası qiymətləndirilərkən birinci və üçüncü qrup xəstələrin 

çoxunda (88%-dək) ya müsbət, ya da kafi dinamikaya rast gəlinirdi. Bu vaxt ikinci qrupda açıq 

hemorroidektomiyadan sonra xəstələrin yarısından çoxunda (53%) əhəmiyyətli müsbət dinamika 

(P<0.05) (cədvəl 1) qeyd edilməmişdir.  

Anal kanalın açıq yarasında yara prosesinin qapalı və selikaltı hemorroidektomiyadan 

sonrakı gedişlə müqayisədə olduğu kimi belə vəziyyət anal kanalın tikilmiş yaralarındakı iltihab 

prosesinin daha əlverişli gedişi barədə rəy söyləməyə imkan verir. Anal kanalın selikli qişasının 

bərpası, çox güman ki, elə bir şərait yaradırdı ki, bu vaxt aqressivlik (təcavüz) əlamətləri toplusuna 

malik patensial patogen mikroorqanizm qrupları yaranın regenerasiyasını ləngidə bilməzdi, həm də 

kürəvari koaqulyasiya eloktrodu ilə icra olunan açıq hemorroidektomiyanın metodikası anal kanal 

yarasının səthində nazik koaqulyasiya örtüyü yaradırdı ki, bu da ilk günlərdə nazik qatın 

parçalanması (dağılması) hesabına iltihab prosesinin sönməsini ləngidirdi.  
 

Cədvəl 1 
Yara prosesinin birinci fazasında iltihab fəallığının 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Cədvəl 2-də qapalı, açıq vı selikaltı hemorroidektomiyadan 7 gün sonra reparativ prosesin 

xarakteristikası (xüsusiyyətləri) təqdim edilmişdir. Yaralarda iltihab prosesinin gedişindəki kimi 

olan istiqamət saxlanılır. Fəal reparasiya pasientlərin birinci qrupundan 80%-də və üçüncü qrupun 

Hemorroidektamiyanın üsulundan asılılığı (n=100) 

Əməliyyat üsulu 

Reparasiya fəallığının qiymətləndirilməsi 

N 
Müsbət 
(+)  % 

Kafi 
(+)  % 

Dinamikasız 
(-) % 

Qapalı 40 58 30 12 

Açıq 30 20 27 53 

Selikaltı 30 60 25 15 

CƏMİ 100 47 26 27 
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80%-də müşahidə olunmuşdur (P>0.05). İkinci qrupda reparativ prosesin gedişinin 

qiymətləndirilməsinin müsbət nəticələri xəstələrin yarısından azında – 47%-də əldə edilmişdir.  53% 

müşahidədə reparasiya proseslərinin ləng gedişi qeyd olunmuşdur, yəni ikinci qrupda reparativ 

prosesin gedişi müddətlərində birinci və üçüncü ilə müqayisədə etibarlı fərqlənmə var idi (P>0.04). 

Əməliyyata qədər şərti-patogen formaların tapılması tezliyi protey, beta-hemolitik 

streptokoklar, göy-yaşıl irin çöpləri, qızılı stafilokok və qram-mənfi anaerob bakteriyalar da daxil 

olmaqla, 66% təşkil edirdi. Biz epidermal stafilokoku şərti-patogen mikriorqanizmlərə daxil 

etmirik, çünki virulentlik (hemolizin yaratmaq və lesitovitellaz fəallıq qabiliyyəti) əlamətləri aşkar 

etmədik. Eyni fikri  fekal streptokoklar haqqında da demək olar, ancaq bəzi müəlliflər onları 

nozokomial infeksiya yaratmağa qadir problemli mikroorqanizmlərə aid edirlər.  

Yara ifrazatı mikroflorasının xarakterinin dəyişiklikləri hemorroidektomiya metodundan 

asılı olaraq öyrənilib və əməliyyatdan sonrakı 3-cü və 7-ci günə təhlil edilib.  

Əməliyyatdan 3 gün sonra göy-yaşıl irin çöpü qapalı, açıq və selikaltı hemorroidektomiyadan 

sonrakı bütün üç qrupda tapılmamışdır. Birinci və üçüncü qrup pasientlərdə qızılı stafilakok artımı 

olmamış, birinci qrupda fekal streptokok 18% pasientlərdə və üçüncü qrupda 13% təyin edilmişdir. 

Hemolitik streptokok birinci qrup xəstələrin 5%-də və üçüncü qrupun 7%-də tapılmışdır. Deməli, 

hemorroidektomiya texnikasının müxtəlifliyinə baxmayaraq birinci qrupda (anal kanalın selikli 

qişasının bərpası ilə) və üçüncü qrupda (selikaltı hemorroidektomiya) anal kanalın tikilmiş 

yaralarının mikroflorasının xarakteri bir-birindən çox az fərqlənirdi. Eyni zamanda bu qrup 

xəstələrlə anal kanalın açıq yaraları olan ikinci qrup xəstələr arasında mikrofloranın vəziyyətində 

əhəmiyyətli fərqlər var idi. Bu qrupda xəstələrin 53%-də fekal streptokoklar, 6%-də qızılı 

stafilokoklar və 20%-də hemolitik streptokoklar aşkar edilmişdir.  

Əməliyyatdan 7 gün sonra birinci və üçüncü qrup pasientlərdə proteylərin, göy-yaşıl irin 

çöplərinin və qızılı stafilokokların artması olmamışdır. Ikinci qrupda isə xəstələrin 7%-də protey, 

13%-də göy-yaşıl irin çöpləri, 7%-də qızılı stafilokok tapılmışdır (P<0.05). 

Baxmayaraq ki, ikinci qrupda fekal sreptokokların 40%-dən 60%-dək, hemolitik 

streptokokların isə 11%-dən 20%-dək artmasını qeyd elədik, bu fakt iltihab fəsadlaşmalarının 

tezliyinə və bilavasitə nəticələrinə (yaranın açıq aparıldığı xəstələr qrupunda) təsir göstərmədi.  

Yara prosesi dinamikasının kifayət dərəcədə informativ göstəricisi sitoloji müayinədə aşkar 

olunan faqositozun fəallığıdır. Biz xəstələrin heç bir qrupunda mikrofloranın məhvinə yönəldilmiş 

xüsusi vəsaitlərdən istifadə etmədik, odur ki, yaxıntılarda qarışıq mikroflora və neytrofil leykositlər 
var idi.  

Faqositar fəallığı biz, həmçinin üç meyarla qiymətləndirirdik. Fəal faqositoz (+) kimi elə 

vəziyyəti qəbul edirdik ki, bu vaxt sayılan 100 leykositdən yarısından çoxunda hüceyrədaxili olaraq 

nisbətən və ya tam həll olunmuş mikroorqanizmlər yerləşirdi. Kafi faqositoz həzm olunmuş, hissəvi 

həzm olunmuş və həll olunmamış faqositozlaşan hüceyrələrin 20%-dən 50%-dəkinin fəallığına uyğun 

idi. Zəif təzahür edən faqositoz 20%-dən az neytrofillərin 20%-dən azının mikrobların hüceyrədaxili 

məhvi deməkdir, həm də burada həll olmamış və ya hissəvi həll olmuş mikroorqanizmlər üstünlük 

təşkil edirdi.  

Birinci qrupda faqositozun yaxşı və kafi fəallığı müşahidələrin 58%-də və 30%-də qeyd 

olunmuşdur. Faqositoz fəallığının birinci, yaxşı və kafi fəallığı 60% və 33% hallarda qeyd olunan 

üçüncü qrup arasında etibarlı fərq əldə edilməmişdir. Ikinci qrupda birinci və üçüncü qruplarla 

müqayisədə faqositoz fəallığının etibarlı azalması qeyd olunmuşdur. Açıq hemorroidektomiyadan 

sonrakı fəal faqositoz 13% müşahidələrdə təsadüf olunmuşdur, 27%-də kafi faqositoz, 60% 

pasientlərdə onun fəallığı ləng olmuşdur (cədvəl 3).  Yaranın “qapalı” aparılması neytrofillərin fəal 

faqositar reaksiyasına səbəb oldu ki, bu da iltihabın birinci fazasının reqressiya müddətlərinin 

qısalmasına gətirib çıxardı və reparasiya fazasına keçidi fəallaşdırdı. Müşahidələrin 88 və 93%-də 

birinci və üçüncü qruplarda müvafiq olaraq neytrofillərin fəal faqositar reaksiyası müşahidə 

olunurdu. Eyni zamanda ikinci qrupda fəal faqositoz müşahidələrin ancaq 40%-də qeydə alınmışdı.  

Əməliyyatdan 1 ay sonra hemorroidektomiyanın nəticələri cədvəl 4-də təqdim edilmişdir. 

Qapalı hemorroidektomiya keçirənlərin 20%-də defekasiya vaxtı ağrı sindromu qeyd olunmuşdur. 

Ağrılar qısamüddətli xarakter daşımış və pasientlərin çoxunda sərbəst çəkilmişdir. Açıq 

hemorroidektomiyadan sonra bu müddətlərdə müşahidələrin ancaq 4%-də ağrılı defekasiya qeyd 

olunmuşdur. Selikaltı hemorroidektomiyadan sonrakı ağrı sindromu keçici xarakter daşıyırdı və 
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sərbəst kəsilirdi. Pasientlərin 9%-də defekasiyadan sonra az miqdarlı ifrazat qeydə alınmışdır. Bu 

müddətlərdə defekasiyadan sonra qan ifrazatı birinci qrupda pasientlərin 2%-də, ikinci qrupda 8%-

də müşahidə edilmişdir. Üçüncü qrupda əməliyyatdan bir ay sonra qanaxma qeyd olunmamışdır.  

30 gündən sonra yastı, səthi, qranulyasiyalaşan anal kanal yaraları birinci qrupda 

pasientlərin 2%-də, ikinci qrupda 13%-də və üçüncü qrupda ancaq 2%-də aşkar edilmişdir. Bütün 

xəstələrdə yara prosesi fəal xarakter daşımış, yaralar yaxşı epitelləşmişdir, onların hamısı kiçik 

ölçüdə olmuşdur. Birinci qrupda anal kanal yaralarının sağalması 15 gün müddətində pasientlərin 

65.5%-də baş vermişdir.  

НЯТИЪЯЛЯРИН МЦЗАКИРЯСИ. Açıq hemorroidektomiyadan sonra heç bir xəstədə bu 

müddətlərdə anal kanal yaralarının epitelləşməsi qeyd edilməmişdir ki, bu da çox güman ki, yara 

prosesinin gedişinin xüsusiyyətləri ilə deyil, əməliyyatın özünün metodikası (üsulu) ilə bağlı 

olmuşdur. Selikaltı hemorroidektomiyadan 15 gün sonra pasientlərin 61.5%-də anal kanal 

yaralarının epitelləşməsi sona çatmışdır. 20 gün müddətinə yaraların epitelləşməsi birinci qrup 

xəstəlarin 18%-də, ikinci qrupda 31%-də və üçüncü qrupda 30%-də başa çatmışdır. 25 gün 

müddətində açıq hemorroidektomiya keçirmişlərin reparasiya prosesləri birinci qrup xəstələrin 

96%-də, üçüncü qrup xəstələrin 96%-də və ikinci qrup xəstələrin ancaq 77%-də başa çatmışdır. 35 

gün müddətində anal kanal yaralarının epitelləşməsi birinci və üçüncü qrup pasientlərin hamısında, 

ikinci qrupda isə əməliyyatdan 35 gün sonra müşahidə olunanların 5%-də anal kanalın epitelləşməsi 
davam edirdi. 

Qapalı hemorroidektomiyadan sonra yaraların epitelləşməsinin orta davamiyyəti 14.5 ± 0.4 

gün təşkil etmiş, selikaltı hemorroidektomiyadan sonra isə yaralar orta hesabla 13.7 ± 0.6 gün 

ərzində epitelləşmişdir. Açıq üsuldan sonra tam epitelləşmə müddətləri əvvəlki qruplarla müqayisədə 

təxminən 2 dəfə artmış və orta hesabla 28.5 ± 1.3 gün təşkil etmişdir (P<0.01). 
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РЕНТГЕНОВСКАЯ КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ 

НОВООБРАЗОВАНИЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ 

 
Ф.И. Искендеров 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

Внедрение в клиническую практику современных методов исследования (УЗИ, РКТ, 

ЯМР) расширяют возможности раннего распознавания злокачественных опухолей 

надпочечников [1,2,3,6,8,9]. 

Новым методом, совершившим почти революционный поворот в топической 

диагностике злокачественных новообразований надпочечников является рентгеновская 

компьютерная томография [3,4,10,12]. 

Внедрение в клиническую практику в начале 70-х годов рентгеновской компьютерной 

томографии (РКТ) является новым этапом в современной диагностике любых объемных 

образований забрюшинного пространства и, в частности, надпочечников. 

 РКТ в диагностике новообразований надпочечников обладает высокой разрешающей 

способностью, минимальная величина определяемой опухоли составляет от 0,4 до 1,0 см 

[4,5,8,9,11]. Изображения новообразований надпочечников, получаемые при компьютерной 

томографии имеют вид округлых или овальных образований с ровными контурами и 

однородной структуры. 
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 Диагностические возможности РКТ при распознавании опухолей надпочечников 

сегодня по данным различных авторов достигают примерно 83-94% [4,11,13]. 

 С помощью рентгеновской компьютерной томографии можно судить о плотности и 

распространенности опухолей, ее природе, а также выявлять отдаленные метастазы. 

 Одним из важных преимуществ компьютерной томографии является возможность 

вызуализации при ней сразу обоих надпочечников. Это является важным моментом при 

дифференциальной диагностике первичных и метастатических опухолей надпочечников [2,9]. 

 Наряду с преимуществами РКТ имеет и ряд недостатков. При больших размерах 

опухолей надпочечников на компьютерных томограммах часто бывает трудно определить 

исходную локализацию и уточнить степень инвазии больших опухолей надпочечников на 

соседние органы и магистральные сосуды. 

 ЦЕЛЬЮ  нашего исследования является изучение диагностических возможностей 

ренгеновской компьютерной томографии (РКТ) при злокачественных новообразованиях 

надпочечников. 

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Пытаясь внести ясность в 

вышеуказанную проблему, мы обследовали 63 больных с доказанным диагнозом 

злокачественного новообразования надпочечников. Из них у 54 (85,7%) пациентов имелось 

новообразование коркового слоя надпочечников, а у 9 (14,3%) имелась опухоль мозгового слоя 

надпочечников. У 15 (27,7%) из 54 больных была гормонально-активная, а у остальных 39 

(72,3%) имелась гормонально-неактивная опухоль коркового слоя надпочечников. 

 Опухолевые образования до 4 см в диаметре выявлены у 5 (7,9%), до 10 см у 19 (30,1%), 

до 15 см у 28 (44,4%) и от 15 см и больше у 11 (17,4%) больных. 

 Компьютерное томографичекое исследование проводили на аппаратах фирмы Siemens 

(Германия) в положении больного лежа на спине при задержанном дыхании. Предварительная 

подготовка больного к исследованию не требовалась. 

 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. У 46 (73%) пациентов опухоль отчетливо 

определялась уже при пальпации. Поэтому основной задачей РКТ у этих пациентов явилась не 

столько определение наличия опухоли, сколько уточнение ее природы, исходной локализации, 

возможной связи с прилежащими органами и сосудами и наличие отдаленных метастазов. 

 Для изучения диагностических возможностей РКТ в уточнении исходной локализации 

(опухоль мозгового или коркового слоя надпочечников) новообразований мы всех наших 

больных разделили на две группы: 1. Опухоли коркового слоя (54 больных); 2. Опухоли 

мозгового слоя надпочечников (9 больных). 

 Рак коры надпочечников на компьютерной томографии у 31 (57,4%) больного 

характеризовался наличием округлого, четко очерченного образования, расположенного над 

верхним полюсом почки. У 18 (33,3%) больных опухоль имела овальную форму, а у 5 (9,2%) – 

неправильную форму. На серии срезов, у 48 (88,8%) больных опухоль была окружена со всех 

сторон плотной капсулой, которая у 6 (11,2%) больных имела прерывистый вид. У 18 (33,3%) 

больных новообразования коркового слоя надпочечников имели ровные контуры, а у 36 

(66,6%) больных имели полициклический характер. 

 Структура стромы злокачественных новообразований коркового слоя надпочечников у 

26 (48,1%) больных имела относительно гомогенный вид с плотностью коэффициента 

поглощения рентгеновских лучей 20-35 единиц. У всех остальных 28 (51,9%) больных строма 

опухоли имела неоднородную структуру, за счет наличия в ней обширных бесформенных 

псевдокистозных полостей, с коэффициентом плотности поголощения рентгеновских лучей 

близким к жидкости (7-10 единиц). 

 Одним из важных и часто встречающихся на РКТ симптомов, характерных для рака 

коры надпочечников, является наличие в массиве опухоли обширных обызвествлений (у 33 

больных). Они обычно наблюдались либо вокруг зон некроза, либо бесформенных, пятнистых 

скоплений извести. 

 Подобная компьютерно – томографическая картина при злокачественных опухолях 

надпочечников является, по нашему мнению, достаточно характерной для рака коры 

надпочечника и, как показал наш опыт, она мало зависит от размеров новообразований. 

 Новообразования мозгового слоя надпочечников не отличались от опухоли коркового 

слоя размерами, формой и показателями коэффициента абсорбции. При этом у них, как и при 
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опухоли коркового слоя, в массиве опухоли определялось разной величиныи формы зоны 

некроза. Однако, ни у одного больного этой группы в наших наблюдениях мы не смогли на 

серии РКТ выявить наличие элементов обызвествлений. 

 Результаты наших исследований, полученные у 63 больных со злокачественными 

новообразованиями надпочечников, показали, что независимо от исходной локализации 

(опухоли мозгового или коркового слоя) большинство из них при КТ имеет сравнительно 

сходную между собой картину. Исключение составляли опухоли коркового слоя 

надпочечников, при которых в 61,1% случаев наблюдались в массиве опухоли обызвествления 

различной величины и формы. Выраженность зон некроза и псевдокист в строме опухолей 

определялась не столько их исходной локализацией, сколько ее размерами. Так при диаметре 

опухоли до 10 см наличие зон некроза нами было отмечено при КТ у 8 (33,3%) из 24 больных, в 

то время как при размерах опухоли больше 10 см в диаметре они были выявлены у 28 (71,8%) 

из 39 больных. 

 Изучение нашего материала показало, что достоверность топического диагноза при РКТ 

находятся в прямой зависимости от размеров опухоли. Для выявления оптимальных размеров, 

доступных для определения точной топической диагностики новообразования надпочечников с 

помощью РКТ, мы проанализировали размеры опухолей у больных с правильными и 

ошибочными диагнозами. Пр этом было установлено, что однозначный правильный 

топический диагноз установлен у 54 (85,6%) из 63 больных. Изучение компьютерной 

томографии у этих больных показало, что размеры опухоли надпочечников здесь составляли от 

2,5 см до 15 см. У всех этих больных опухоли надпочечников на компьютерных срезах 

располагались в типичном месте, непосредственно над верхним полюсом соответствующей 

почки и четко ограничивались от соседних органов и магистральных сосудов. 

 У других 9 (14,4%) больных при размерах опухоли больше 15 см, при РКТ наравне с 

предполагаемым диагнозом опухоль надпочечников было невозможно исключить и другую 

локализацию опухоли, такую как опухоль почки (4 больных), печени (2 больных) и 

забрюшинную неорганную опухоль (3 больных). 

 Ретроперспективный анализ данных РКТ у вышеуказанных больных показал, что 

причинами сомнительного или неправильного диагноза здесь служили либо отсутствие на 

серии томографии наличие четко определяемых границ между опухолью и прилежащими к ним 

органам, либо атипичное положение опухоли по отношению к почке. 

 Наравне с указанными трудностями топической диагностики, оказалось, как показал 

наш опыт, крайне трудно оценить при РКТ степень инвазии новообразований надпочечников в 

соседние органы. 

 С целью изучения возможностей РКТ в оценке распространенности опухолевого 

процесса на соседние органы нами проанализированы результаты исследований больных со 

злокачественными новообразованиями надпочечников, у которых истинное прорастание 

процесса установлено при последующих оперативных вмешательствах. 

 При сопоставлении данных оперативных находок с результатами компьютерных 

исследований по оценке распространенности опухолей надпочечников на соседние структуры, 

оказалось, что правильно установиь с помощью РКТ прорастание опухоли в почку удалось у 1 

из 4 больных. 

 По данным РКТ у 6 больных диагностированы метастазы злокачественной опухоли 

надпочечников в печени и у 4 больных метастатическое поражение забрюшинных 

лимфатических узлов. 

 Таким образом, на основании анализа наших материалов становится очевидным, что РКТ 

является высокочувствительным методом (85,6%) исследования при злокачественных 

новообразованиях надпочечников диаметром до 15 см, которая позволяет довольно точно 

определить топику, исходную локализацию опухоли и размеры новообразований, а также 

установить наличие отдаленных метастазов. Однако, указанный метод при топической 

диагносике больших опухолей надпочечников (диаметром больше 15 см) и в оценке 

распространенности процесса на соседние структуры не всегда информативен, нередко 

нуждается в дополнительном применении инвазивных методов исследования и, в первую 

очередь, ангиографию. 
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SUMMARY 

X-RAYS COMPUTER TOMOGRAPHY (XCT) IN THE DIAGNOIS OF MALIGNANT TUMORS 

OF ADRENAL GLAND 

F. I. Iskenderov 

 

According to the information of different authors the diagnostic possibilities of XCT in 

discovery of malignant tumors of adrenal gland are averagely 83-94%. We have studied the results of 

XCT examinations of 63 patients by the diagnosis in XCT deoends on the diameter of the tumor. The 

precise diagnosis was set at 54 (85,6%) out of 63 patients. XCT is high sensitive diagnostic method in 

the diagnosis of the tumors having 15 sm diameter and it is possible to determine the size, localization 

and metastasis by it. But it is impossible to learn by XCT the degree of infection of the tumor to the 

other organs and tissues. 
Дахил олуб: 16.06.2008 

 

ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ КОСТНОЙ ТКАНИ У ЖЕНЩИН ПРИ 

САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА 

 
С.С. Сафарова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

Наблюдаемая тенденция к увеличению продолжительности жизни и соответственно рост 

числа пожилых лиц, ведет к значительному возрастанию численности больных сахарного 

диабета 2-го типа (СД 2 тип). По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в 

развитых странах к 2025 году число больных сахарным диабетом  увеличится на 41%, с 51 до 
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72 млн. человек [22,8]. Сахарный диабет является одной из важнейших проблем клинической 

эндокринологии в связи с большой его распространенностью и развитием изменений со стороны 

всех органов и систем. Совершенствование методов лечения привело к увеличению 

продолжительности жизни больных сахарным диабетом, и, следовательно, к повышению 

частоты поздних осложнений. Именно они определяют качество жизни, а часто и жизненный 

прогноз у этой категории пациентов. 

Традиционно к хроническим диабетическим осложнениям относят микроангиопатию и 

нейропатию, однако, поздние проявления диабета значительно многообразнее. Одним из 

тяжелых поздних осложнений СД является остеопороз, характеризующийся снижением 

плотности и нарушением микроархитектоники костной ткани с постоянным увеличением 

хрупкости костей и риска переломов [7].   

Современная женщина около трети своей жизни проводит в состоянии постменопаузы и 

именно в этой возрастной категории пациенток отмечается высокая распространенность СД 2 

типа. При патологическом течении климактерического периода такое сочетание может стать 

взаимоотягощающим фактором. Нарушение углеводного обмена, дефицит эстрогенов 

воздействуют на метаболизм костной ткани, приводя к значительной потере костной массы, 

развитию остеопении и остеопороза (ОП) [18, 14]. В высокоразвитых странах 

постменопаузальный остеопороз поражает 25—40% женщин в постменопаузе [4,21]. 

 Серьезность медико–социальной проблемы ОП определяется его последствиями – 

переломами позвонков и трубчатых костей. Примерно 40% женщин европеоидной расы в 

возрасте 50 лет и старше отмечают изменение осанки, боли в спине или наличие, по крайней 

мере, одного клинически выраженного перелома [2].  

Сложность ранней клинической диагностики постменопаузального остеопороза 

объясняется нередко (50%) бессимптомным или малосимптомным течением и зачастую 

выявляется при обследовании по поводу переломов костей предплечья, шейки бедра или 

другого участка периферического скелета.   Остеопоротические переломы позвонков часто не 

диагностируются или диагностируются случайно при рентгенографии позвоночника, 

выполненного по поводу другого заболевания [9, 15].   

Поскольку главным фактором защиты от переломов является сохранная минеральная 

плотность костной ткани (МПКТ), профилактика ее потери служит основным механизмом 

снижения риска переломов. К сожалению, рентгенологически поставить диагноз остеопении и 

начальных проявлений остеопороза нереально, так как потеря менее 25—30% костной массы на 

рентгенограммах не видно, а мониторинговое использование более достоверных методов 

исследования не имеет широкого распространения [3, 1]. 

С учетом вышесказанного, проблема оптимизации диагностики и профилактики 

костной патологии в постменопаузе при СД, несомненно, требует более пристального 

внимания. Возможность развития малообратимых нарушений костной ткани диктует 

необходимость решения вопроса ранней диагностики патологических изменений и поиска 

оптимальных способов лечения. Отдавая должное успехам современной клинико-

рентгенологической диагностики патологии опорно-двигательного аппарата, необходимо 

отметить, что процент диагностических ошибок продолжает оставаться   достаточно высоким.. 

Учитывая вышеизложенное, вопросы изучения проявлений постменопаузального 

остеопороза при СД 2 типа, а также распознавания его на ранних стадиях, приобретают 

первостепенное значение для выбора и мониторинга адекватной профилактики и терапии. 

Целью исследования явилась оценка состояния минеральной плотности костной ткани и 

показателей ее метаболизма у женщин в постменопаузе при сахарном диабете 2 типа.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Всего обследовано 58 женщин с 

сахарным диабетом 2 типа: 1 группа — 35 больных в возрасте до 60 лет и 2 группа — 23 

больной старше 60 лет. Контрольную группу составили 22 женщины среднем в возрасте 55,8 

лет. 

Все женщины обследовались по общепринятой схеме: выяснение анамнеза, 

гинекологическое обследование, антропометрические измерения с вычислением индекса массы 

тела (ИМТ) и определением отношения окружности талии к окружности бедер – ОТ/ОБ. 

Менопаузальный статус обследуемых женщин оценивали с помощью индекса Куппермана. Для 
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определения степени компенсации сахарного диабета исследовался гликозилированный 

гемоглобин — HbAIc. В зависимости от степени компенсации все пациенты были разделены на 

3 группы: больные с компенсированным (HbAIc < 7,0), субкомпенсированным (HbAIc > 7,0 < 

8,0) и декомпенсированным сахарным диабетом (HbAIc > 8,0). 

Состояние костной ткани определяли путем измерения минеральной плотности костной 

ткани методом двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (DEXA) в поясничном 

отделе позвоночника (LI-LIV), шейке бедренной кости (Neck), большом вертеле - trochanter 

major (Troch), треугольнике Варда (Ward). Диагностика остеопороза осуществлялась согласно 

критериям ВОЗ (1994) по Т-критерию, т.е. в стандартных отклонениях (SD) от нормативных 

показателей пиковой костной массы здоровых женщин. Beличина SD до -1 расценивалась как 

норма, от -1 до -2,5 SD - как остеопения, выше <-2,5 SD - как остеопороз.  

Параметры фосфорно-кальциевого обмена оценивались по концентрации кальция и 

неорганического фосфора в сыворотке крови, а также по уровню их экскреции с мочой натощак 

по отношению к экскреции креатинина (кальций-креатининовый коэффициент (ККК) утренней 

и суточной мочи). О состоянии формирования костной ткани судили по активности общей 

щелочной фосфатазы и содержанию остеокальцина в сыворотке крови. Об уровне резорбции 

костной ткани мы судили по содержанию оксипролина в моче и его экскреции по отношению к 

экскреции креатинина (ОПР/Кр). 

Анализ полученных данных проводили с использованием методов вариационно-

математической статистики.    

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. У женщин  I группы средняя длительность сахарного 

диабета была равна 7,5 года, во 2 группе - 12,5 годам. У 96% женщин, заболевших СД 2-го типа 

в возрасте 50-54 лет, менопауза наступила в течение 6-12 мес. от дебюта заболевания. У 80% 

была выявлена средняя степень тяжести климактерического синдрома. При этом преобладали 

жалобы вегетососудистого характера. Необходимо отметить, что показатели ФСГ, ЛГ, ПГ и Е2 

у всех обследуемых женщин соответствовали постменопаузальному уровню. 

При сахарном диабете 2 типа снижение минеральной плотности костной ткани было 

выявлено нами в 1,8 раза чаще, чем в контрольной группе. В целом при СД 2-го типа снижение 

минеральной плотности костной ткани составило 68,2% от общей массы. Нарушение 

(снижение) плотности костной ткани было выявлено у 52,3% больных сахарным диабетом 2 

типа моложе 60 лет и у 61,9% больных старше 60 лет, т.е. с возрастом у пожилых пациенток 

эти нарушения выявлялись чаще на 9,6%.  

Отмечена обратная зависимость между ИМТ и выраженностью резорбтивных процессов 

в костной ткани. У женщин с нормальным ИМТ остеопороз встречается гораздо чаще, чем у 

лиц с избыточной массой тела или ожирением. У женщин с СД 2-го типа в сочетании с 

избыточной массой тела выявлялась  лишь остеопения (SD < 1,5). Это подтверждает гипотезу о 

влиянии избыточной массы тела на течение резорбтивного процесса в костной ткани у женщин 

с СД 2-го типа [10, 17]. Наличие остеопении, а не остеопороза у тучных женщин с СД 2-го типа 

(причем в 18,7% случаев установлен остеопороз и в 54% случаях остеопения) может быть 

обусловлено периферической конверсией половых стероидов (эстрона из андростендиона и 

эстрадиола из тестостерона) и/или гиперинсулинемией, приводящей к пролиферации 

остеобластов [12]. 

При оценке МПКТ  незначительная степень ее снижения установлена в 1-й группе, что, 

возможно, обусловлено замедлением процессов ремоделирования кости, свойственным СД 2 

типа (табл. 1).  

В контрольной группе мы наблюдали ситуацию, близкую к описанной. При этом 

установлено, что степень снижения МПКТ и частота остеопороза в поясничных позвонках 

были примерно в 2 раза выше, чем в проксимальном отделе бедренной кости как в 

контрольной, так и в 1-й группе. В проксимальном отделе бедренной кости явления 

остеопороза выявлены у 8,2 и 7,1% женщин соответственно, а остеопения - у 52,1 и 53,1%. Это 

соответствует данным литературы, по которым остеопороз проксимального отдела бедренной 

кости не характерен для женщин данного возраста [11, 16]. 

Во 2-й группе обследуемых, особенностью изменений МПКТ явилось, более выраженное 

снижение ее в костных кортикальных структурах. В области большого вертела у 80,5% женщин 

2-й группы степень снижения МПКТ составила -2,93±0,2. Так, в области большого вертела у 
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65,3% пациенток 2-й группы показатели МПКТ были в 2 раза ниже, чем у пациенток 1-й 

группы. Наименьшими показатели костной плотности были и в других областях: LI-LIV (у 91% 

женщин), Ward (87%) и Neck (41%). 
 

Таблица 1 
Показатели минеральной плотности костной ткани (МПКТ) по данным DEXA в 

период постменопаузы при СД 2-го типа (М±m) 

 

Область измерения Показатели МПКТ     

Контрольная группа 1-я группа 2-я группа    

LI -2,03±0,21 -2,12±0,17 -2,25±0,26    

LII -2,71±0,15 -2,83±0,2 -3,0±0,21    

LIII -2,4±0,19 -2,6±0,19 -2,81±0,22*    

LIV -2,3±0,25 -2,53±0,16 -2,78±0,17*    

Шейка бедренной кости (Neck) -1,31±0,2 -1,68±0,17 -1,91 ±0,16*    

Большой вертел (Troch) -1,25±0,12 -2,17±0,1* -2,93±0,2*    

Область Варда (Ward) -2,57±0,18 -2,7±0,18 -2,84±0,15    

Примечание. * Разность показателей в 1, 2-й группах по сравнению со значениями в 

контрольной группе достоверна (р<0,05). 

 
Таким образом, полученные данные подтверждают тот факт, что при 

постменопаузальном остеопорозе (ПМОП) в первую очередь страдают кости с 

преимущественно трабекулярным строением, а при ПМОП на фоне СД 2 типа, как с 

трабекулярным, так и кортикальным строением [8]. 

У больных СД 2 типа с остеопорозом изучение маркеров костного метаболизма выявило 

снижение содержания остеокальцина в крови, что указывает на угнетение костного 

формирования. По мере снижения минеральной плотности костной ткани, экскреция 

оксипролина по отношению к экскреции креатинина увеличивается, что с учетом динамики 

денситометрических показателей свидетельствует о преобладании резорбции костной ткани 

над процессами костного формирования. Особенностями динамики маркеров костного 

метаболизма при СД 2 типа является отсутствие прямой зависимости изменений 

остеокальцина, активности щелочной фосфатазы, экскреции оксипролина/экскреции 

креатинина от выраженности потерь плотности костей; у женщин изменение активности 

щелочной фосфатазы и содержания оксипролина выявляется раньше изменений 

денситометрических показателей, что подтверждается исследованиями ряда авторов [19, 20]. 

Частота выявленных больных с пониженной плотностью костей (остеопороз и 

остеопения) прямо зависит от степени компенсации диабета (выявленные больные с 

пониженной плотностью костей соответственно составляли 52,3 и 61,9%). Из показателей 

фосфорно-кальциевого обмена достаточно высокая степень корреляции выявлена только при 

определении показателей минеральной плотности костной ткани и экскреции кальция по 

отношению к экскреции креатинина, что свидетельствует об усиленной резорбции костной 

ткани. При этом содержание остеокальцина в крови больных при разной степени 

декомпенсации сахарного диабета практически не отличалось как между собой, так и от 

контрольной величины, что указывает на достаточный уровень костеобразования. При этом, 

начиная с состояния субкомпенсации диабета, существенно и достоверно нарастает резорбция 

костной ткани (увеличение коэффициента ОПР/Кр), что приводит к снижению ее минеральной 

плотности. Активность паратгормона при этом практически не меняется. 

Так как все обследованные женщины с диабетом находились в состоянии менопаузы, мы 

сравнили результаты их исследования с показателями у женщин аналогичной контрольной 

группы. Поскольку при сравнении маркеров костного метаболизма у женщин больных СД 2 

типа в менопаузе, но с нормальной плотностью костной ткани, с показателями контрольной 

группы (щелочная фосфатаза, остеокальцин, Са/Кр, ОПР/Кр) ни по одному из них не было 

выявлено достоверных различий, хотя плотность костей у них была значительно ниже, можно 

заключить, что у женщин снижение минеральной плотности костной ткани прежде всего 
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связано с основным заболеванием (диабетом), а постменопаузальные влияния усугубляют 

остеопенический синдром. 

Резюмируя изложенное, можно заключить, что частота и выраженность остеопенических 

нарушений у больных СД 2 типа в постменопаузе зависит как от продолжительности 

воздействия постменопаузальной гипоэстрогенемии, так и от длительности и состояния 

компенсации СД. При этом снижение МПКТ в трабекулярных костных структурах развивается 

одновременно с поражением кортикальных костных структур, способствуя тем самым 

уменьшению толщины кортикального слоя, которую рассматривают как главную детерминанту 

устойчивости к компрессии всего тела позвонка и наиболее надежный прогностический 

показатель минеральной плотности в поясничном отделе позвоночника и проксимальном 

отделе бедренной кости [13]. 
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SUMMARY 

POSTMENOPAUSAL METABOLISM OF THE BONE TISSUE 

AT WOMEN WITH TYPES 2 DIABETES 

S.S.Safarova  

 

The problem of optimization of diagnostics and preventive maintenance of a bone pathology in 

postmenopausal at a diabetes mellitus demands more steadfast attention. The opportunity of 

development low reversible infringements of a bone tissue dictates necessity of the decision of a 

question of monitoring of adequate preventive maintenance, early diagnostics of pathological changes 

and search of optimum ways of treatment. The estimation of a condition of mineral density of a bone 

fabric and parameters of its metabolism at women in postmenopausal will allow to spend in due time 

treatment of a bony rarefaction and will promote the prevention of fractures, including such heavy 

trauma, as fracture of femoral neck. 
Дахил олуб: 07.05.2008 

 

INFLUENCE OF ECOLOGICAL FACTOR OF THE  CONCENTRATION OF HEAVY 

METALS  AND SPECTRAL CHARACTERISTICS OF VENOM OF VIPERA LEBETINA 

OBTUSA 

 
H.A. Abiyev,  Sh.A. Topchiyeva, E.T.Babayev 

Azerbaijan Medical University, Institute of Zoology of Azerbaijan National Academy of Sciences, 

Baku 
 

The intensive studies on venom led to attraction of attention of some authors on variation of 

venom features obtained from the same species. There are poor and discrepant literature information 

on dependence of zootoxin’s features on various habitat conditions of venomous snakes. 

The problem of pollution of an atmosphere, including ground and vegetative cover, by toxic 

substances and heavy metals has arisen with receipt in biosphere technogenese discharges of the 

industrial enterprises, oil refining, oil-extracting, chemical, metallurgical, building and power 

enterprises of Azerbaijan becoming one of its constant and irreversible components, and their study - 

ecological factor of an environment. 

In connection with increasing studies on venom, the more and more wide scope is accepted by 

researches of properties of zootoxins, including venom of Vipera lebetina obtusa depending on the 

various ecological factors [2,3,6,8,9]. 

At the present stage  of development of  a human society increase speed of urbanization and 

industrialization has a large influence on biosphere. Chemicalization of an agriculture is accompanied 

by a large amount of atmospheric emissions. 

Half-willow of agricultural cultures by waste water, manufacture of petroleum, entering under 

agricultures of organic fertilizers rich of toxic elements (cadmium), phosphoric fertilizers  rich of 

impurity of uranium and lead, application of pesticides containing certain amount of mercury cause  

gradual  increase of  pollution of soil. At waste water irrigation of soil the pollution by heavy metals 

(HM) and natural radioactive elements occurs. It is necessary to note that the gross forms of HM are 

difficulty soluble in water and do not represent direct threat to an environment. However they are 

potential sources of pollution, which as a result of long interaction with components of soil 

environment can partially pass in the mobile forms and increase the contents of HM in a vegetative  

part and transferred to an animal and man by the food circuits.  

SOIL INVESTIGATIONS. Proceeding from above-stated, the purpose of the present work was 

the study of variability of elementary ingredients of venom of the Transcaucasian vipera (Vipera 

lebetina obtusa ) extracted from the both snakes kept in captivity and living in the nature (in various 

ecosystems of the Absheron  peninsula of Azerbaijan). 

First of all we shall consider some data about variability of venom extracted from 

experimentally snakes. It is known, that vipera exudes more venom at raised temperature. It is a lot of 

venom after winter hibernation. The venom is more unliginous and concentrated at the for a long time 
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not bitting snakes. Molting does not influence on quantity of venom, though after molting  the venom 

is more toxic, than before it. The long keeping of snakes in the captivity is resulted in decrease in 

toxicity and reduction of quantity of a extracted venom secret  [3,4]. 

The venom of the snakes have complex chemical structure consisted of the organic and 

inorganic components. Main toxic and pharmocological properties are provided by polypeptides and 

ferments [1,7]. 

The venom of vipera contains the ions of a number of metals which make active a number of 

ferments or temporarily brake their action. The fermentative activity of venom depends on ions of 

metals (Cd, Cu, As, Ni, Hg, Pb, Zn, Cr), which get in organism of the snakes with food from an 

environment.  

The main factor influencing on property of vipera venom  are the geochemical conditions of 

environment. By researches is revealed, that with distance more than 10 kilometers and  higher from 

sources of  technogenese emissions, the amount of heavy metals which are found out in soils 

proportionally decreases. At the same time significant concentration of the gross forms of heavy 

metals - the pollutants directly in territories of industrial objects is marked. 

The results of researches carried out  on the Apsheron  peninsula have enabled to establish 

spatial distribution of HM on soils in the technogenese emissions environment of a megalopolis - 

Baku setll.Bina.  

It was revealed, that the upper layers of ground are subject to intensive pollution by НМ (Cd, 

Cu, As, Ni, Hg, Pb, Zn, Cr). 

For an establishment of an actual level of НМ in soil samples, vegetative cover and in snake 

venom the field researches and recognistic routes were carried out, during which the tests of ground in 

the top layer (0-20см) and samples of vegetation were selected.  

In the given areas of an Apsheron peninsula (in the territories Baklu-Shamakhy, Baku -the 

settlement Bina and Shilyan steppe) was carried out simultaneously catch out of vipera with the 

subsequent obtaining of venom. Venom  was dried up in exicator above pairs of chloride.  Dried up 

venom, samples of soil and vegetation were burnt in the mufel furnace with the subsequent definition 

of HМ on atomic-absorption spectrophotometer ААS-300. Perkin-El-mer. The significant contents of 

HM in researched samples is revealed (Table.1, 2).  
 

Table 1 
Content of HM in the samples 

 

 
Table 2 

Content of HM in the samples 
 

Territory 
Samples 

Baku, setl. Bina Concentration in mg/kg 

Cr Pb Cd Ni Zn 
Plant 71,64±3.01 7,80±0.20 0,70±0.03 40,42±0.35 142,14±0.81 
Soil 93,25±3.58 11,05±0.18 0,45±0.05 47,78±0.45 99,7±0.27 

Vipera 
venom 

 13,86±2.36   754,7±8.60 

 

The received results have shown presence in soils of researched region which is taking place 

under influence of technogenese emissions of the industrial enterprises significant concentration of 

НМ, exceeding limited pemissible concentration (LPC).                                                                                                       

On the basis of the above mentioned we can drow such a conclusion , that eco-geochemical 

conditions of environment have a great impact on variability of snakes' venom. 

Territory 
Samples 

 

Baku, setl. Bina  Concentration in mg/kg (M±m) 
 

Cr Pb Cd Ni Zn 
Plant 133,4±2.52 22,6±1.38 2,07±0.06 40,36±0.31 701,±0.03 
Soil 83,2±4.84 5,6±0.15 0,6±0.01 36,1±0.18 53,22±0.09 

Vipera venom  134,8±14.46 1,8±0.95  664,89±3.99 
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Direct dependence of soil pollution degree on distance from pollutants was established. 

Maximum concentration of HM was noted near technogenese emissions. It has  appreciablly 

decreased   as distance increased. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Progress in development of laser physics and techniques has caused wide application of laser 

spectroscopy and the luminescent analysis in research of foodstuffs, biological objects for definition of 

toxicity and pharmacology p and in studying interaction of laser radiation with biosystems. 

The sample were excited a Nitrogen Laser diode emitting at 337.1 nm with a pulse width of 0.6 ns. 

The spectra were analyzed with a Jobin-Yvon HR 360 monochromator coupled with cooled CCD 

detector. The visible emitted light was collected from the same side. Luminescent properties at liquid 

N2 temperature measured using a cold finger cryostat under vacuum. 

Results of chemical analyses shown, that in structure of venom (Vipera lebetina  obtusa) is 

found out significant concentration of heavy metals (Cd, Ni, Zn, Cr, Pb). 

In Fig. 1 and 2 emission spectra of Vipera lebetina obtusa under exc= =337.1nm at room and 

77 K temperature are present. It is visible, that PL specter of venom covers the area 350-800 nm and 

consists of the wide maximum at 520 nm and poorly appreciable maxima covering wavelengths of 

400-500 nm at 300K. As a result of cooling samples up to nitric temperature (77К) appears new 

narrow maxima at 440 and 470 nm which is connected by metals taking place in structure of venom of 

Vipera lebetina obtusa. 

Thus, all above mentioned indicate that the variability of zootoxins needs to be investigated in 

detail from ecological-populational stand point in order to clear the role of different ecological factors 

including HM in the venom formation as Azerbaijan is one of the big supplier of venom for 

farmocological industry. 
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Fig.2. Photoluminescence  

spectra of venom at 77 K 
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РЕЗЮМЕ 

ВЛИЯНИЕ ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НА КОНЦЕНТРАЦИЮ ТЯЖЕЛЫХ 

МЕТАЛЛОВ И СПЕКТРАЛЬНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ЯДА ГЮРЗЫ VIPERA LEBETINA 

OBTUSA 

Г.А. Абиев,  Ш.А. Топчиева,  Э.Т.Бабаев  

 

В статье приведены данные экспериментального изучения изменения концентрации 

тяжелых металлов в яде змей, отловленных из различных по степени загрязненности мест 

обитания. 

С этой целью для установления фактического содержания тяжелых металлов Cd, Cu, As, 

Ni, Hg, Pb, Zn, Cr в яде змей, отловленных на территории Абшеронского полуострова 

Азербайджана методом атомно-абсорбционной спектроскопии на спектрофотометре ААS-300 

Perkin-Elmer были определены концентрации  зоотоксина.  

 В результате исследований выявили, что концентрация тяжелых металлов в яде змей 

находилась в следующих пределах: Pb - 13,86±2.36-134,8±14.46;  Cd  - 1,8±0.95;  Zn -  

664,89±3.99  - 754,7±8.60 mg/kg. Содержа-ние тяжелых металлов в яде змей  находилось в 

прямой пропорциональной зависимости от содержания их в почвах исследуемой местности. 

Изменчивость в содержании тяжелых металлов нашло отражении  и в спектрах 

фотолюминесценции яда.  

 
 
 
 

ХЦЛАСЯ 
EKOLOJI FAKTORLARIN AĞIR METALLARIN KONSENTRASIYASINA VƏ GÜRZƏ 

(VIPERA LEBETINA OBTUSA)ZƏHƏRININ SPEKTRAL XÜSUSIYYƏTLƏRINƏ TƏSIRI 

H.Ə. Abiyev,  Ş.Ə.Topçiyeva,  E.T.Babayev  

 

Məqalədə müxtəlif dərəcədə çirklənmiş məskünlaşma sahələrindən tutulmuş ilan zəhərindəki 

ağır metalların  konsentrasiyalarının dəyişməsinin eksperimental öyrənilmə nəticələri göstərilmişdir. 

Bu məqsədlə Azərbaycanın Abşeron yarmadası ərazisində tutulmuş ilanların  zəhərində Cd, Cu, 

As, Ni, Hg, Pb, Zn, Cr ağır metalların faktiki tərkibi müəyyən etmək üçün atom-absorbsion 

spektroskopiya metodu ilə ААS-300 Perkin-Elmer spektrometrində zootoksinin konsentrasiyası 

müəyyən edilmişdir. 

  Tədqiqatın nəticəsində müəyyən olundu ki, ilan zəhərində ağır metalların konsentrasiyası : Pb 

- 13,86±2.36-134,8±14.46;  Cd  - 1,8±0.95;  Zn -  664,89±3.99  - 754,7±8.60 mg/kg sərhəddədir. Ağır 

metalların ilan zəhərindəki miqdarı tədqiq olunan ərazilərdəki torpaqların tərkibindəki miqdarından  

proporsional asılıdır. 
Дахил олуб: 29.05.2008 

 

СОЗДАНИЕ И ПРИМЕНЕНИЕ ГРУПП ВИРТУАЛЬНЫХ ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ В  

НАУЧНЫХ РАБОТАХ 
 

А.А. Мамедов, К.С. Хаппалаева 

VM центр эндокринологии, диабета и метаболизма, Азербайджанский медицинский 

университет, г.Баку 
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При проведении медицинских научных исследований часто возникает необходимость 

набора группы практически здоровых людей соответствующего пола и возраста. В некоторых 

случаях набор такой контрольной группы может стать трудноразрешимой задачей. 

Предположим, необходима контрольная группа практически здоровых людей в возрасте 

50-70 лет, проживающих в городских условиях. Эта группа по параметрам массы тела, обмена 

липидов, артериального давления и т.д. должна сравниваться с группой больных сахарным 

диабетом. 

Насколько реальна, задача подобрать такую группу? У скольких городских жителей в 

возрасте 50-70 лет удастся найти сочетание нормальной массы тела с нормальными цифрами 

артериального давления и нормальными показателями обмена липидов? 

                                              
 

Рис. 1 График соответствия границ изменения требуемого параметра и границ 

изменения генератора случайных чисел. 

 

В качестве попытки решения указанной проблемы была выдвинута идея создания 

виртуальной контрольной группы, описанию основных механизмов реализации которой 

посвящена данная работа. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Как известно, в библиотеках 

стандартных программ любого персонального  компьютера (ПК) имеется  генератор случайных 

чисел. При каждом обращении к этой функции генерируется случайным образом число из 

интервала [0÷1]. Создав соответствие с заданным интервалом [a÷b] и интервалом [0÷1], можем 

получить числа  с требуемой  точностью  и в предложенном интервале (Рис.1). 

  

С помощью формулы «Y=X*(b-a)+a» для любого Х (с) из интервала   [0÷1] получим Y (d) из 

интервала [a÷b]. Используя данную методику, была разработана программа в среде Delphi-7 с 

использованием СУБД InterBase и реализована на ПК. Управляющая панель программы 

показана на рис. 2. 

В принципе, для данного алгоритма количество показателей не ограничено. В конкретном 

случае программа реализует вычисление максимум по 9-ти показателям. В самом верху панели 

выписаны названия показателей. Эти названия, как и ограничения показателей, динамически 

можно изменять. При закрытии программы последние выбранные показатели автоматически 

сохраняются и при повторном запуске они же видны на панели. Исключение составляет только 

название первых двух показателей. Так как они взаимосвязаны и принято измерять показатели 

давления в четных числах. Выбрав пол и желаемое количество виртуально здоровых,  можно 

просмотреть результаты программы, предварительно кликнув  кнопку  . Следует 

иметь в виду: 1. Если максимальное и минимальное значение показателя равны, то при 

вычислении данный показатель игнорируется; 2. Точность вычисления выбирается исходя из 

точности ограничений показателя; 3. Количество показателей минимум 2; Количество 

виртуально здоровых людей для одного вычисления минимум 2, максимум 1000. 
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Рис. 2 Управляющая панель программы 

 

Одновременно по каждому показателю вычисляются а) среднее, мин., макс., 

квадратичное отклонение, дисперсия и стандартное отклонение. Полученные результаты 

показаны на рис. 3. 

Эти результаты можно сохранить в любом файле с расширением “txt”,  предварительно 

выбрав данный файл, кликнув  кнопку . 

 

 
 

Рис. 3 Пример вычисления параметров виртуальной группы 
 

Данная программа, по нашему мнению, может стать хорошим подспорьем при создании 

виртуальной группы здоровых людей. 

        РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В проводимой нами работе была использована 

данная программа для создания 2 групп виртуальных здоровых людей (группы женщин и 

группы мужчин). 

  ЦЕЛЬЮ работы было создание единого индекса клинико-метаболического состояния 

больных сахарным диабетом типа 2, облегчающего комплексную оценку в динамике 

метаболического статуса больного до и на фоне проводимой терапии. 

В качестве исследуемых параметров в   группах больных определялись: гликогемоглобин 

(HbA1c), индекс массы тела (ИМТ), артериальное давление (систолическое (САД) и 

диастолическое (ДАД)), липидный профиль (общий холестерин (ОХС), холестерин липидов 

низкой плотности (ХСЛПНП), холестерин липидов высокой плотности (ХСЛПВП), 

триглицериды (ТГ)) с вычислением ММ индекса атерогенности [2]. 

   Для равнозначности виртуальной группы здоровых с имеющейся группой больных СД 

типа 2, были созданы группы из 74 виртуально здоровой женщины и 101 виртуально здорового 

мужчины (что соответствует количеству исследованных больных СД типа 2) с теми же 

исследуемыми параметрами. В программе были заданы следующие нормативы используемых 

параметров [3,5]: ИМТ- 18.5-24,9; HbA1c- 4-6,1мг%; САД- 90-134мм.рт.ст.; ДАД- 60-

84мм.рт.ст.; ТГ- <150мг\дл; ХСЛПНП- <115мг\дл; ХСЛПВП- > 40 мг\дл у мужчин, > 46 мг\дл у 

женщин; ОХС- < 190мг\дл. 

Программа автоматически рассчитала среднее значение, мин., макс., стандартное 

отклонение и дисперсию. Данные виртуальных здоровых и исследованных  больных в 
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дальнейшем сравнивались между собой и на основе этих данных производился расчет индекса 

клинико-  метаболического состояния [1,4]. 

Мы считаем, что данная программа очень удобна и проста в использовании, позволяет 

создавать необходимое количество виртуальных групп здоровых с исследуемыми параметрами, 

что сократит время и  материальные затраты.  
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SUMMARY 

CREATION AND APPLICATION OF THE GROUPS OF VIRTUAL HEALTHY PEOPLE IN 

SCIENTIFIC WORKS. 

A. Mamedov, K. Khappalaeva 

 

In the presented article was created  the technique of the virtual group of healthy people with 

parameters set by the researcher with automatic calculation of the basic statistical sizes for 

simplification of carrying out of scientific works is described. 
Дахил олуб: 24.03.2008 

 

 

 

 

 
КЛИНИКИ ТЯБАБЯТДЯ  ДЕФЕКАСИЙА АКТЫНЫН ХРОНОМЕТРАЖЫ 

 
Ф.В. Ялийев 

М.А. Топчубашов адына Елми Ъярращиййя Мяркязи, Бакы 
                                    

Щазырда тябабятдя заманла динамики баьлы олан физиоложи просесляри юйрянмяк цчцн тятбиг 
едилян чохлу сайда методлар мювъуддур. Цряк язялясинин, синир щцъейряляринин, иши сайясиндя йаранан 
електрик сащясинин, тяняффцс щярякятляринин, щомеостазын мцхтялиф компонентляринин  замандан асылы 
олараг дяйишмясини юйрянян методлар щамыйа танышдыр. Организмин олдугъа ваъиб физиоложи 
функсийаларындан бириси дя дефекасийа актыдыр (ДА). 

Сон мялуматлара эюря дцнйа ящалисинин тягрибян 30 % и ДА - нын бу вя йа диэяр формада 
позулмасы иля мцшайят олунан проктоложи вя гейри - проктоложи хястяликлярдян язиййят чякир. Беля 
хястяликлярин дцузэцн диагнозунун гойулмасы вя мцалиъя тактикасынын сечилмяси цчцн ДА - нын 
мцхтялиф аспектлярдян юйрянилмяси ваъибдир. 

Бязи сябябляр иля баьлы олараг, узун мцддят ДА - нын эедишинин щяртяряфли юйрянилмяси 
диггятдян кянарда галмышдыр. Бунунла беля, тябабятиндя бу актын юйрянилмяси цчцн; Шустер зондунун 
васитясиля апарылан мцайиняляр, «дцз баьырсаьын мцяййян щяъимли латекс баллону гова билмяси 
габилиййятинин юйрянилмяси», евакуасион рентэен дефекографийа, магнит-резонанс дефекографийа, 
мясафядян контактсыз видео-дефекографийа, компцтерляшдирилмиш видео - дефекографийа, ссинтиграфик 
дефекографийа, евакуасион сонографийа кими методлар мювъуддур. Лакин гейд етмяк лазымдыр ки, 
гейд олунан бу методлар ДА - нын эедиши барясиндя там дольун мялумат веря билмир. 
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Мялумдур ки, тябабятдя, ДА - нын бу вя йа диэяр формада позулмасыны тясвир едян; гябизлик, 
тенезм, диарейа кими субйектив вя мцъярряд терминляр мювъуддур. Онлардан биринин цзяриндя 
нисбятян эениш дайанаг: 

Ядябиййат мянбяляриня нязяр салдыьмызда мялум олур ки, тибб иътимайяти арасында гябизлийин 
дягиг тярифи барясиндя цмуми бир фикир мювъуд дейилдир. Тибби ядябиййатларда бу синдрому иззащ 
етмяйя йюнялмиш, бязян бир – бириндян фяргли олан чохлу сайда мялуматлар вардыр. Мянбялярин бир 
гисминдя гябизлик ДА - нын эеъикмяси кими, бир гисминдя актын иърасынын чятин олмасы кими, башга бир 
гисминдя ися ифраз олунан екскрементин сярт олмасы кими иззащ олунур. Лакин практики щякимя йахшы 
мялумдур ки, бязян ДА - нын эцндялик баш вердийи щалларда актын чятин олмасы вя ексркементин сярт 
олмасы вя йа яксиня, ДА - нын бязян 3 эцндян артыг эеъикдийи щалларда ися актын иърасынын асан вя 
екскиементин йумшаг консистенсийалы олмасы  мцмкцндцр.  

Клинисистляр арасында популйар олан Дроссман принсипиндя дейилир: ДА - нын щяфтядя 3 дяфядян 
аз олдуьу вя ДА - нын цмуми мцддятинин 25 % дян артыьынын эцъянмя иля кечдийи щаллар гябизликдр. 
Башга бир мянбядя гябизлийи эцндялик гида расионунда битки лифляринин 30 грамдан аз олмадыьы 
щалларда ДА - нын щяфтядя 3 дяфядян аз олмасы, вя актын 25 % дян артыг щиссясинин эцъянмя иля 
кечмяси кими изащ етмяйя ъящд эюстярилир. Куиъпрес тярифиндя ися дейилир: гябизлик - аьрылы, чятин, рейри 
регулйар, аз – аз баш верян вя бязян ися мцмцкцн олмайан ДА - дыр. 

1999- ъу илдя Ромада кечирилян гастроентерологларын бейнялхалг гурултайында гябул олунмуш 
тярифя эюря; ДА - нын 25 % дян артыг щиссясинин эцъянмя иля кечмяси, стулун сярт олмасы, актдан сонра 
дцз баьырсагда узун мцддят там бошалма щиссинин олмамасы, аноректал блокун щисс олунмасы, ялля 
кюмяк етмя, ДА - нын щяфтядя 3 дяфядян аз олмасы  гябизлик адланмалыдыр. 

Эюрцндцйц кими бу анлайышы мцяййян етмяк цчцн тярифляр мцхтялиф олсалар да, демяк олар ки 
щамысында ДА - нын ясас параметрляриндян бири олан, эцъянмя щярякятляриня бюйцк диггят 
айрылмышдыр. Бунла йанашы мцтяхяссисляр актын иъра мцддяти, бу мцддят ярзиндя гарындахили тязйигин 
дяйишмяси, няъисин илкин ифразат аны вя ифразат щалларынын сайы, эцъянмя щярякятляринин ДА - нын 
цмуми мцддятиня олан нисбятиня дя хцсуси ящямиййят верирляр. ДА - нын мювъуд юйрянмя методлары 
ичярисиндя ися бу параметляри мцяййян едя билян цсул мювъуд дейилдир. Бу мянада, актын билаваситя 
эедиши иля йанашы, онун заман, гарындахили тяйзиг, екскрементин ифраз олунма вахты вя тезлийи иля 
ялагяли шякилдя юйрянилмяси мараг доьурмалыдыр. 

Рывкин, Бронштейн, вя Файн щяммцяллифляри олдуглары 2003 ъц ил редяктяли  «Руководство по 

колопроктологии» китабында охуйуруг: «Бир тяряфдян эцъянмя щярякятляри щяр бир нормал ДА - нын 
тяркиб щиссясидир, дяэяр бир тяряфдян ися щялялик тябабятдя ня кюнцллцляр ня дя ки хястяляр цзяриндя щеч 
ким тяряфиндян ДА - нын хронометраъы апарылмамышдыр». 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Шяк. 1  Гурьунун щиссяляри. 
1. Отураъаьын гапаьы. 18.1 вя 31 –и  бирляшдирян шцшя бору. 
2.  «Старт» дцймяси. 19.Хцсуси отураъаг. 
3. Отураъаьын камерасынын юн щиссяси. 20.Кимографын барабаны. 
4. Отураъаьын камерасынын арха щиссяси.     21.Полад ичликли електрик сарэаъы. 
5. Няъисин топландыьы силиндир. 22.Истилик еффекти ясасында йазан гялям. 
6. Сидийин топланмасы цчцн силиндир. 23.Резин шланг. 
7. Дийиръяк. 24.Манъетли кямяр. 
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8. Штатив. 25.Манъетли кямярин ичярисиндяки резин балон. 
9. Канат. 26. «Мейо» капсуласы. 
10. Чянэялин диелектрик васитясиля 27. «Мейо» капсуласынын штативи. 
      айрылмыш будаглары 28.Кимограф. 
11. Електрик кечирмяйян айырыъы  васитя. 29.30-32.Електрик чянэялляри. 
12. Електрик дюврясини гапайан 31.Резин  юртцйц ягрябля бирляшдирян васитя. 
      цчбуъагшякилли метал. 33.Електрик мцщяррикиня эедян електрик хятти. 
13. Суйун цзяриндяки цзэяъ. 34.Аралыг лювщя. 
14. Сарьаъа эедян цмуми електрик 35.Штативя бяркидилмиш шц сцтуну шкаласы. 
      хяттиндян айрылмыш хятт.  
15. Електрик мцщяррики.  
16  Електрик чянэяли.  
17. Сарьаъа эедян електрик хятти.  

 
Бу сюзляр артыг тарихя говушмушдур. Тябабятдя ДА - нын хронометраъы йюнцмцндя елми - 

тядгигат ишляри илк дяфя олараг М. А. Топчубашов адына Елми Ъярращиййя Мяркязиндя щяйата 
кечирилмишдир. Тяряфимиздян бу метод колостаз мцнасибяти иля ъярращи ямялиййат кечмиш 
реконволистсентлярдя ямялиййатын нятиъяляринин юйрянилмяси мягсяди иля тятбиг олунмушдур. Бунун 
цчцн «Дефекограф» адлы гурьудан истифадя едилмишдир (Ихтира «И 2007 0003»). «Шякил 1» дя апаратын 
йарымсхематик тясвири, шякил 2 дя ися онун цмуми эюрцнцшц, верилмишдир. Мащиййят етибары иля бу, 
електрощидромеханики гурьудур. Гурьу ДА - нын эедишини схематик олараг, миллиметр юлчцлц лентин 
цзяриндя йазыр. Дефекограмма адланан бу график кимографда, термогялямин термощяссас лентин 
цзяриндя щярякят етмяси иля йазылыр (Шяк. 3). 

          Мцайиня олунан шяхс няфяс алма фазасында резин баллону олан гуршаьы (Шяк. 4) белиня 
баьлайараг хцсуси конструксийа ясасында щазырланмыш отураъагда (Шяк. 5) отурараг ДА иъра едир. 
Бу заманы щяр эцъянмя щярякятиня уйьун олараг гарын дахили тязйиг артыр. Бу дяйишмя гуршаьын 
резин балонуна ютцрцлцр ки, бу да баллонда тязйигин артмасына эятириб чыхарыр. Гуршаьын балону 
«мейо капсулу» иля бирляшдирилмишдир вя бурада тязйигляр бярабярдир. Эцъянмя щярякятляри заманы 
гарындахили тязйигин дяйишмяси балондан бору васитясийля капсулайа верилир. Мейо капсуласынын 
цзяриня резин мембран бяркидилмишдир ки, бу мембран да гарындахили тязйигин дяйишмяси иля синхрон 
олараг щярякят едир. Мембран термогялямин дястяйи иля ялагяли олдуьундан, бу ъцр щярякятляр сонда 
термогялямя ютцрцлмцш олур. Термогялям еля йерляшдирилмишдир ки, о саэитал ох цзря сярбяст щярякят 
едя билир вя онун уъу кимографын цзяриндяки термощяссас лентя йцнэцлъя тохунур. Йазы еффекти алмаг 
цчцн мцайиня мцддятиндя термогялямин уълуьу автоматик олараг мцяййян температурайа гядяр 
гызыр. Екскрементин фираз олундуьу анлар лент цзяриндя нюгтяляр вя йа мцяййян узунлуглу дуз хяттляр 
шяклиндя йазылыр (Шякил 3). Бу, термогялямин лент цзяриндя ня гядяр мцддят лянэимясиндян асылыдыр. 
Сонунъу ися ифраз олунмуш няъис кцтлясинин щяъми иля дцз мцтянасибдир. Бу щяъм ня гядяр бюйцк 
оларса, арха габда, онун ардынъа ися кюмякчи боруда суйун сявиййясинин галхмасына вя онун цзэяъи 
галдырмагла чянэялин будаглары арасындакы дювряни гапамасына сярф олунан вахт да бир о гядяр чох 
олар.     

                                      
 

Шякил 2. Дефекографийа цчцн гурьунун цмуми 

эюрцнцшц.  
                        Шяк. 2 Дефактографийа цчцн гурьунун цмуми эюрцнцшц 
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Шякил 3. Саьлам инсанда чякилмиш дефекограм  
 Шяк.3. Саьлам Инсан цчцн чякилмиш дефактограм 

 
Бу ися о демякдир ки, термогялям термощяссас лентин цзяриндя бир о гядяр чох лянэийяр  вя алынан 
дцз хяттин узунлуьу бир о гядяр бюйцк олар. Демяли ДА заманы ифраз олунан няъисин кцтлясини вя 
щяъмини билаваситя юлчмядян, лентин цзяриндяки хяттин узунлуьуна ясасян бу барядя мцяййян бир 
фикиря эялмяк олар. Бундан башга манипулйасийанын сонунда кюмякчи боруда суйун сявиййясиня 
ясасян дя ифраз олунан няъисин щяъмини тапмаг мцмкцндцр. Беляликля, бир лент цзяриндя, ейни 
заманда ДА - нын цмуми даваметмя мцддяти, онун бирмоментли йа икимоментли олмасы, 
екскрементин илкин ифразы аны, акт заманы гарындахили тяйзигин дяйишмяси, еляъя дя ифраз олунан 
екскрементин чякиси, щяъми вя хцсуси чякиси щаггында мялумат топланмыш олур. 
 

                        

 
Шякил 4. Гуршаг 

 
Шяк. 4 Гуршаг  

 
Хцсуси конструксийа олунмуш отураъагда няъисин вя сидийин айрыъа топланмасы мягсяди иля 2 

ядяд габ гурашдырылмышдыр. Юн тяряфдяки габ ДА заманы ифраз олунан сидийин топланмасы цчцн 
нязярдя тутулмушдур. Арха тяряфдяки габ ися полиетилен бору васитясиля кюмякчи щиссядяки (Шякил 6) 
шцшя боруйа бирляшдирилмишдир. Манипулйасийадан габаг арха габа су тюкцлцр. Бу заман «бирляшмиш 
габлар гануну» на ясасян су кюмякчи щиссядяки боруйа да кечир вя борулардакы суйун сявиййяси ейни 
олур. Борудакы цзэяъ суйун цзяриндя цзян  мантардан щазырланмышдыр вя суйун сявиййясиня уйьйн 
олараг шагули истигамятдя юз йерини дяйишир. Цзэяъин цзяриндя метал дцймяъик йерляшдирилмишдир. Бу 
дцймяъик ондан йухарыда йерляшян, електросарьаъа эедян електрик дюврясинин чянэялинин будаглары 
арасында електрик  дюврясини гапамаг цчцн нязярдя тутулмушдур. Дцймяъик дювряни йалныз чянэяля 
тохундуьу заман гапайыр. Ади вязиййятдя ися дювря ачыг олур. ДА заманы ифраз олунмуш няъис арха 
габа дцшдцйцндя бурада, ардынъа ися  арха габда суйун сявиййяси галхыр. Бу заман метал 
дцймяъик чянэяля тохунур вя електрик сарьаъына эедян дювря гапаныр. Сарьаъдан кечян електрик 
ъяряйаны бурада електромагнит сащясинин йаранмасына эятириб чыхарыр. Бу сащянин тясири алтында 
сарьаъын ичиндяки полад ичлийя бяркидилмиш гялям иряли чыхыр вя щямин аны нюгтя вя йа мцяййян 
узунлуглу дцз хятт кими кимографын (Шяк. 7) тябилиндяки ленти цзяриндя гейд едир. 
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 Шякил 5. Хцсуси 
конструксийалы отуражаг 

Шякил 6. Кюмякчи щисся Шякил 7 Кимограф 

 
Шяк. .5. Хцсуси                        Шяк. 6. Кюмякчиси            Шяк.7. Кимограф 
конструксийалы гуршаг 

 
 
Електрик сарэаъы еля щазырланмышдыр ки, онун полад ичлийи иряли щярякят едян заман кюмякчи 

щиссядя йерляшян, електрик мцщяррикиня эедян дювряни гапайыр. Бу дювря гапандыьы заман ися електрик 
мцщяррики ишя дцшцр вя канаты йыьмагла чянэяли йухары галдырыр. Чянэял метал дцймяъикдян 
араландыьы анда, електрик сарьаъына эедян електрик ъяряйаны кясилир. Бу заман електромагнит сащяси 
арадан галхыр вя полад ичлик эерийя, юз яввялки вязиййятиня гайыдыр. Яэяр ДА бойунъа йенидян няъис 
ифразы оларса, бу заман аноложи просесляр йенидян тякрарланыр вя щяр дяфя эцъянмя щярякятляри вя 
няъис ифразы анлары кимографын ленти цзяриндя йазылыр. 

Бу мцайинянин апарылмасынын ваъиб шяртляри ондан ибарятдир ки, ДА - йа илк чаьырыш олан анда 
мцайиняйя башламалы вя дцз баьырсагда там бошалма щисси йаранмайынъа мцайиня олунан шяхс 
отураъагдан галхмамалыдыр. Ону да гейд етмяк лазымдыр ки, гурьу еля дцзялдилмишдир ки, 
кимографын барабаны мцайиня олунан шяхс отураъаьа отурдугдан сонра фырланмаьа башлайыр вя 
отураъагдан галхдыгда юз щярякятини сахлайыр. 

НЯТИЪЯ: 1. Апарылмыш елми-тядгигат иши, тябабят тарихиндя ДА-нын хронометрийасынын 
апарылмасы цчцн олунан илк ъящддир; 2. Сюзц ъедян методиканын кюмяйи иля ДА-йа мяхсус олан: 
актын цмуми даваметмя мцддяти, эцъянмя щярякятляринин цмуми ДА олан нисбяти, екскрементин 
илкин ифразы аны, онун нечя дяфя ифраз олунмасы, акт мцддятиндя гарындыхили тяйзигин дяйишмяси кими 
мялуматлары ялдя етмяк олар; 3. Йени метод, тябабятдя мювъуд олан гябизлик, тенезм, диарейа, 
чохмоментли ДА кими мцъярряд вя субйектив терминляря айдынлыг эятирмякля клиники, елми–тядгигат 
вя тядрис ишляринин эедишини асанлашдыраъагдыр; 4. Бу методун, ДА-нын бу вя йа диэяр формада 
позулмасы иля эедян хястяликлярин диагнозларынын гойулмасы, ъярращи ямялиййатларын нятиъяляринин 
юйрянилмяси, пуроэетик препаратларын тясиринин гиймятляндирилмяси бахымдан ящямиййяти олаъагдыр.  
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SUMMARY 
THE CHRONOMETRY OF THE ACT OF DEFECATION 

F.V.Aliev 
 

There are several methods for investigation the act of defecation. “Schuster devise” for study 
recto–anal indications, balloon expulsion test, radiographic defecography, evacuation proctography, 
dynamic fast MR imaging, evacuation sonography, scintigraphic defecography are of that type. But 
non of them can give information about duration of the act of defecation, about the level of intra–
abdominal pressure during the act.  

The article reports about the new method and devise for study the act of defecation. The 
devise has intended for chronometry of defecation. By using this devise and the method, it is possible 
have information about duration of the act of defecation, squeezes, the first faeces porsion releasing 
moment and it’s frequency, the abdominal pressure changing. The information is written as a 
graphic on thermo sensory type and the releasing moments are adding as a point. Thus investigator 
is able to have information about duration of the defecation, strains, intra-abdominal pressure 
during defecation, first releasing moment, releasing number and frequency on the same type.    

Дахил олуб: 12.05.2008 

 
ÜMÜMI VƏ YERLI ANESTEZIYA ALTINDA APARILMIŞ KEYSƏR  

ƏMƏLIYYATLARININ NƏTICƏLƏRININ MÜQAYISƏLI TƏHLILI 

 
V.O. Hüseynova, G.C.Əлийева 

Elmi- tədqiqat mamaliq və ginekologiya institutu, Бакы 
 

Qadının reproduktiv sağlamlığının mühafizəsi yalnız tibbi baxımdan  onların hamiləliklərinin 

normal keçməsindən və uğurla başa çatmasından ibarət deyil.  Bu proses həmçinin hamiləlik və 

doğuş (əməliyyat önü) dövrü normal psixoemosional mühitin yaranmasından və eləcədə  xoşa 

gəlməz xatirələrin olmamasından ibarətdir.  Real həyat şəraitində doğuş prosesində mənfi 

komplekslərin olub-olmaması, eləcədə qadınların sosial adaptasiyasının, bu istiqamətdə fəaliyyət 

motivasiyasının seçiminin vacib şərtidir. 

Müasir mamalıq doğuş aktı gedişinin profilaktikası kimi doğuşun ağrısızlaşdırılmasının 

zəruriliyi konsepsiyasının irəli çəkir. 

Məlumdur ki, ağrı və emosional gərginlik doğuş aktının gedişinə, dölə və ana orqanizminə 

mənfi təsir göstərir.   Digər tərəfdən doğuşun ağrısızlaşdırılması  yoqğunluğun aradan 

qaldırılmasına, emosional gərginliyin azalmasına və dölün hipoksiyasının inkşafının qarşısını alır. 

Ağrı hissinin şüur səviyyəsində formalaşması mürəkkəb prosesdir və sosial-bioloci varlıq 

olaraq insanda genetik determinasiya olunmuşdur. Mamalıqda anestezioloji yardım məsələsi yalnız 

ağrı hissinin ləğv olunmasından ibarət deyildir. 

Elmi tədqiqatlar göstərir ki,   doğuş stress yaradan situasiyalara aidddir.  Doğuş zamanı döl 

müxtəlif faktorların təsirinə məruz qalır , həmçinin stress hormonların təsiri altında gələcək ana 

bətnindən kənar həyatın başlanmasına hazırlaşır,  belə ki,  bu hormonlar ağciyərlərin surfaktant 

sistemini aktivləşdirir, enerci resurslarının mobilizə olunmasını,  ürək və baş beynin qanla təhcizatını 

təmin     edir,  yenidoğunlmuşa ilk dəqiqələrdə həyatın başlanmasına təkan verir. 

Doğuş  gedişindən  (təbii ya cərrahiyə  müdaxiləsi vasitəsilə) asılı olmayaraq, stress vəziyyəti 

kimi qiymətləndirilir. Bu şərayəтdə hamilənin müxtəlif fizioloji sistemlərinin  funksional vəziyyəti 

xeyli gərginləşir və nəticədə orqanizmin adaptasiya mexanizmini pozur. Hamilənin ,  dölün və 

uşağın vəziyyəti müxtəlif faktorlardan başqa , həmçinin ana və dölün orqanizminin kompensator 

uyğunlaşma reaksiyasından asılıdır.   Bu sahədə mühüm rolu ağrısızlaşdırmanın növü, işlənən 
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preparatların – xüsusən  narko-analgetik vasitələrin ana, döl və uşağın orqanizminə təsiri oynayır.  

Xüsusən bunu əməliyyatdan qabaq doğuş fəaliyyətinin anomaliyası və döldə  xroniki hipoksiya 

olduqda nəzərə almaq vacibdir.  Bu zaman dölün rezerv imkanları tükənir, kəskin hipoksiya və 

metobolik asidozun yaranmasına zəmin yaranır. 

Anesteziyanın səməriliyi və  effektliyi onun növünün  düzgün seçilməsindən asılıdır.  Mamalıq 

və ekstragenital patalogiyanın mövcudluğunu,  planlı və  yaxud təcili  əməliyyatın aparılma 

perespektivini,  işlənilən preparatların hamilə, döl və uşağa təsirini nəzərə alaraq, hər bir hamilə 

üçün anesteziyanın növy individual seçilməlidir. 

İnkişaf etmiş ölkələrdə keysəriyyə əməliyyatının ağrısızlaşmasında əsas yeri  müxtəlif növ çox 

kompanentli kombinə olunmuş və reegionar anesteziya tutur , lakin bizim praktikamızda hələlik 

geniş istifadə olunan anesteziya növlərindən – ümumi anesteziyadır. Ədəbiyata görə ümumi narkoz 

işlənilən zaman  regionar anesteziyadan fərqli olaraq, yarana biləcək  fəsadların  sayı  çoxdur. 

Həmçinin anesteziyada  işlənən preparatlar  müxtəlif dərəcədə fetoplasentar baryerdən keçib, dölə 

mənfi təsir göstərirlər.  Bu səbəbdən güclü təsirə malik ağrıkəsicilər – narkotik analgetiklər uşaq 

doğulana qədər  istifadə olunmur.  Bunun nəticəsində effektli   ağrısızlaşdırma əldə olunmur, 

simpatiko-adrenal sistem aktivləşir və plasentar qan dövranı azalaraq, döldə hipoksiyanın yaranma 

ehtimalı artır.  Bəzi hallarda epidural anesteziyanın müəyyən üstünlüklərinə  baxmayaraq, müftəlif 

situasiyalarda ümumi anesteziyanın  aparılması yegənə seçim yoludur. Bunlardan əsas situasualar 

təcili əməliyyat aparılma  tələbi olduqda, hamilənin sistolik təzyigi 80 mm  c.s.  aşağı olduqda, 

koaqulopatiya olduqda, antikoaqulyantlarla müalicə aparıldıqda  və bu kimi digər halarla. 

Ümumi anesteziya zamanı regionar anesteziyadan fərqli olaraq, doğulmuş uşaqlarda yeni 

həyat şəraitinə adaptasиya olma imkanları bir qədər zəif olur,  və bu mexanizmlərin işə salınması bir 

qədər ləngiyir.  Eyni zamanda ümumi  narkoz zamanı dölə və uşağa müxtəlif dərəcədə təsirlər özünü 

göstərir. 

Тядгигатын МЯГСЯДИ Keysəriyyə əməliyatı zamanı aparılan ümümi ya regional 

anesteziyanın ana, döl və uşağa təsirinin öyrənilməsiндян ибарятдир.  

ТЯДГИГАТЫН MATERİALЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. 1. Təдгiгata cəlb olunub 32 hamilə 

qadın kimin doğuşları keysəriyyə əməliyatı vasitəsilə başa çattırılmışdır. Onlardan 20 hamiləyə (1 

qrup) əməliyat zamanı ümümi endotraheal narkoz və 12 hamilə (2 qrup) epidural anesteziya 

aparılmışdır. Tətgigata cəlb olunan bütün hamilələrdə gadın və dölün vəziyətinə təsir edən ağır 

somatik və mamalıg patologıyalar müşahidə olmamışdır; 2.Keysəriyyə əməliyatı vasitəsilə 

hamiləlikləri başa çattirilmağa planlaşdırılan gadınlara kardioqraf 6 HEKU və Reopletizmoqraf 

RTQ 2-02 aparatının köməyi ilə mərkəzi və periferik hemodinamikanın vəziyyəti öyrənilmişdir 

(ürəyin dəqiqəlik və zərbə həcmi, damarların ümumi periferik müqaviməti,  sol mədəciyin işi və 

zərbə işi, sol mədəciyin zərbə qüvvəsi, sistolik, diastolik və orta arterial təzyiq, nəbz, ürək 

yığılmalarının tezliyi); 3. Keysəriyyə əməliyatı zamanı  ağrısızlaşdırmağın səmərəsi Rastriqin N.M. 

və Şnayder B.B. üsulu ilə qiymətləndirilmişdir; 4.  Uşaqlığın  yığılma qabliyəti dinamikada US 

müayınəsi vasitəsilə öyrənilmişdir; 5. Hamilələri əməliyatdan gabağ və sonraki dövrdə  psixo-

emosional vəziyəti Teylor şəhsi həyacan şkalası və aktivlik, əhval-ruhiyyə (HAƏ) metodu vasitəsilə 

gıymətləndirilmişdir; 6. Dölün vəziyyəti USM və KTQ vasitəsi ilə muəyyən edilmişdir, 

yenidoğumuşlar erkən  neonatal dövrdə dinamik nəzarətdə olunmuşdur (kliniki-laborator, 

funksional müayinə üsulları tətbiq edilmişdir). 

Yuxardakı cədvəldə verilən nəticələrərin müqasiyəsi göstərirki ümümi anesteziya zamanı 

epidural anesteziyadan fərqli olaraq ,doğulmuş uşağlarda yeni həyat şəraitinə adaptasiya olma 

imkanları bir qədər zəif olur,və bu adaptasiya mexanizmlərin işə salınmasına bir qədər ləngiyir. 

Eyni zamanda ümümi narkoz  dölə və uşağa mühtəlif dərəcədə istifadə olunan preparatların  təsirini 

göstərir. 

Keysər əməliyyatı zamanı ümümi və epidural anesteziya aparılmış zahıların laktasiya fəaliyəti 

öyrənilmişdi. Laktasiyanin başlanmasına və tarazlaşdırılmasına  uşağin ilk günundən 5-7 günədək 

ana südün yetərliyinə ,uşağin adaptasiyasını ,onun çəkisinin azalması və artıq sürəti 

qiymətləndirilmışdi. 

Zahının və uşağin ümümi vəziyyəti imkan verdikdə əməliyyat başa çatdıqdan sonra (epidural 

anesteziyadan 30 dəqiqə və ümümi narkoz zamanı 12 saat əraində) uşağları ana döşünə 

qoyulmu.durlar. Bu zahılar epidural anesteziyadan sonra uşağları hamısı tam döşlə əmizdirirdilər. 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 103 

Ümümi anestezuyadan sonra lakin 77% zahılar uşağları  tam döşlə südu ilə əmizdirirdilər. 23% 

zahilarda əməliyatdan sonra 3 günədək hipoqalaktiya  vəziyyəti geyd olunmuşdur və bu uşağlar 

əlavə qidalandırılırdı. Zahılıq dövrün 7 günündən hipoqalaktiya 88% zahlıqda aradan 

götürülmüşdü. Uşağların çəkilərin azalması 1 qrupda  7,6% və II qrupda 4,25 % təşkil etmişdi. 

 NƏTİCƏ. Keysəriyyə əməliyatına hazırlanan hamilələrə əməliyat önü psixoprofilaktikanın 

və psixoterapiyanın aparılması gadınlarda emosional gərginliyi azaldır və doğuş stressinin 

yaranmasinin qarşısını alır. Bununla  gadinin uyğunlaşdırma reaksiyası artır və müxtəlif fizioloji 

sistemlərin funksional vəziyйəti yaxşılaşır.                      
                       

ƏDƏBИYYAT 
1. Абрамченко В.В. Психопрофилактика подготовки беременных в родах.-СПБ., 1992  

2. Абрамченко В.В. и  др. Обезболивание родов.- СПБ., с.6.-181 

3. Бабаев В.А. Актуальные проблемы спинально-эпидуральной анестезии.-    

4. Екатеринбург, 1996. с.12-14 

5. Бакулева Л.П. Обезболивание в акушерстве.- М., 1982 

6. Доничевич М.М. Метод психопрофилактики болей в родах.-Киев, 1995 

7. Захаревич А.И. Ребенок до рождения и психотер. последствий  псих. травм.-СПб., 1998, с.3-77 

8. Кулаков В.И. ,Серов В.Н. Обезболивание родов.- М., 1998, 152 с. 

9. Кулаков В.И., Серов В.Н.,Абубакирова А.М. и др. Анестезия и реанимация в акушерстве и 

гинекологии.-М., 2000  

10. Лануев Е.А.,Абрамченко В.В.,Бабаев В.А. Эпидуральная анестезия и анестезия в акушерстве 

11. Мак Морланд, Маркс Г.Ф. Руководство по акушерской аналгезии и анестезии.- М.: Медицина, 

1988, 27 с. 

12. Меррей  Э., Кейрс М, Ренфиго М., Нельсон Дж.  Руководство по эффективной помощи при 

беременности и родах.- СПб., 1999  

 

SUMMARY 

THE COMPREHENSIVE ANALYSES OF RESULTS OF  CESAREAM SECTION OPERATION 

UNDER GENERAL AND LOCAL ANESTHESIA 

V.G. Huseynova, G.C. Aliyeva 

 

In clause the research  influence of an emotional voltage and a pain reaction take place in 

parturient woman on parameters hemodynamik will be carried out, depending on a method of regional 

anesthesiya or endotracheal narcosis , and also status of their newborn children. 
Дахил олуб: 02.04.2008 

К ВОПРОСУ О ВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МЕДУЛЯРНОГО И СЛИЗИСТОГО РАКА 

МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Э.А. Хыдыров 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку, Патоморфологическая лаборатория 

института Морфологии им. А.Н. Натишвили, г. Тбилиси 

 

 В время последние  распространение рака молочной железы позволяет повысить 

интерес к изучению особенностей и своеобразия васкуляризации опухолей в зависимости от 

вида, локализации и степени злокачественности опухолевой ткани [1,4,5]. Анализ литературы 

материала показал, что в процессе  неопластической трансформации и развития рака молочной 

железы отмечается реорганизация микроциркулярного русла. В опухолевой ткани обнаружи-

ваются как преформированные (предсуществующие), так и  новообразованные сосуды, причем 

наблюдается высокая степень пластичности сосудов, несоответствие между толщиной стенок и 

просветом, особенно в новообразованных сосудах [2,3,6,7,8,9,10,11].Полученные за последние 

годы данные об ангиопластическом факторе, заставили нас рассматривать с этих позиций 

состояние сосудов как в самой опухоли, так и в окружающих тканях. Нас интересовали не 

только морфологические  особенности сосудов, но и характер васкуляризации опухоли 

Вышеперечисленные авторы  рассматривают усиление ангиогенеза как возможный 
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маркер неопластической трансформации паренхимы молочной железы. По их данным, опухоли 

возникают только тогда, когда возникают явления ангиогенеза. Авторы считают, что 

ангиогенез связан с особым  химическим веществом. Более того, по их мнению, отсутствие 

ангиогенеза исключает опухолевый рост. Имеются факты, говорящие об аутохтонном 

образовании сосудов в опухолях. Авторы обнаруживают определенную зависимость 

формирования сосудов от паренхимы опухоли; чем богаче паренхимой опухоль, тем 

интенсивнее происходит аутохтонное образование сосудов, что согласуется и с результатами 

наших исследований. 

ЦЕЛЬ РАБОТЫ. На постоперационном материале, изучить особенности ангиогенеза, 

ангиоархитекитоники и степень васкуляризации опухолевой ткани в зависимости от её  формы 

(медулярной, слизистый).  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Материалом исследования послужили 12 

случаев рака молочной железы, оперативно удаленных в маммологическом отделении 

онкологического национального центра имени А. Гвемичава и национального онкологического 

центра МЗ Аз. Республики. Для контроля материал брался с отдаленных от рака участков 

неизмененной ткани молочной железы. 

 Материал взятый для морфо-функциональных исследований, изучался анатомическими, 

гистологическими, электронно-микроскопическими, морфометрическими, 

цитогистологическими и  иммуногистохимическими методами. Кусочки ткани,   взятые с 

различных участков раковой опухоли и неизмененных участков ткани молочной железы, 

подвергались фиксации в универсальной фиксирующей смеси Карнуа, в нейтральном 

фиксаторе А.Шабадаша, 2,5 % растворе глютаральдегида, а часть  их замораживалась сухим 

льдом. 

 Фиксированные кусочки ткани заключались в парафин, резались на ротационном 

микротоме, для получения серийных срезов, толщиной 4-5 мкм и окрашивались т.н. рутинными 

методами – гематоксилин-эозином и пикрофуксином по методу Ван-Гизон, по Гомори (для 

выявления ретикулярных волокон) и Унна-Тенцера (для выявления эластических волокон). 

 Часть кусочков, фиксированных в нейтральной  фиксирующей смеси А. Шабадаша, 

заключенных в парафин и нарезанных на ротационном микротоме толщиной 4-5 мкм, 

окрашивалась по Шабадашу (контроль амилазой) для выявления гликогена и гликопротеидов 

(нейтральных мукополисахаридов), реакцией метахромазин толуидиновой синью и по Гейлю 

коллоидальным железом для выявления различных представителей  из группы кислых 

гликозаминогликанов (контрольные реакции бактериальной и тестикулярной гиалуронидазой, 

милирование, сульфатирование, ацетилирование). Полутонкие и ультратонкие срезы, 

полученные на ультратоме Рейхерт Он-Из и соответственно обработанные, просматривались и 

фотографировались в электронном микроскопе Тесла-ВС-500. 

 

                           

 

Рис. 1.  Фенестрированный капилляр с 

промежутками между соседними  

эндотелиоцитами. Х. 4000. 

Рис. 2.  Цитоплазматические выросты                                                                                               

эндотелиоцитов в просвет сосудов. Х. 6000.                                                                                                                                                        



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 105 

Результаты исследования показали, что для медулярных форм рака со скудной рыхлой стро-

мой характерна пестрота сосудистого рисунка. В опухоли, в основном, встречаются 

новообразованные микрососуды, с фенестрированной эндотелиальной выстилкой хаотично 

разбросанные среди конгломератов и тканей, состоящих из раковых клеток (Рис.2). Калибр 

этих сосудов широко варьирует. Наряду с гигантскими капиллярами, типа синусоидов, 

обнаруживаются и сосуды мелкого калибра. Эндотелиальная выстилка представлена клетками 

кубической формы, содержащими округлые ядра. В отдельных участках отмечается 

проникновение опухолевых клеток  в просвет сосуда. Местами отмечаются скопления 

эндотелиальных клеток в виде солидных тяжей. 

В преформированных сосудах, расположенных в основном на периферии опухоли, 

видны набухшие эндотелиальные клетки с десквамацией их в просвет сосуда. Изменение 

преформированных сосудов сводится к утолщению интимы, подчас с резким сужением их 

просвета, в некоторых случаях наблюдается и облитерация просвета. Кое-где в просвете вен 

располагаются обтюрирующие пристеночные тромбы, состоящие из слущенных 

эндотелиальных клеток, кровяных элементов, а нередко и из конгломератов раковых клеток. 

Иногда преформированные сосуды резко расширены и переполнены кровью. Стенка их 

неровная с наличием выбухания и образованием бухтообразных структур. При слиянии 

нескольких сосудов видны озероподобные структуры. Рядом с малососудистыми участками 

опухоли встречаются и бессосудистые поля. 

В подзоне активного роста обнаруживаются новообразованные сосуды разного калибра. 

Преформированные артерии и вены извилисты, увеличены в диаметре, но в основном 

сохраняют общий для сосудов нормальной молочной железы план конструкции. Тоже самое 

касается и капиллярного русла. Так, регистрируется активное формирование  гемокапилляров 

де ново, выстилка  которых представлена многочисленными выступами (Рис.1). 

В периферической зоне отмечается расширение преформированных сосудов, иногда с 

образованием озероподобных структур при слиянии нескольких сосудов. В центральной зоне 

опухоли наряду с множественными малососудистыми участками, встречаются и бессосудистые 

участки в очагах некроза. 

При медулярных формах рака электронно-микроскопически базальная мембрана в 

различных участках неодинаковый электронной плотности. По вариациям толщины базальной 

мембраны, содержанию в ней КГАГ, большей или меньшей интенсивности реакции на НГП и 

аргирофилии,  а также электронной ее плотности можно заключить, что  базальная мембрана 

неоднообразна в различных участках новообразованных сосудов. 

А что касается изучения особенности васкуляризации при слизистых формах рака 

выявляются единичные кровеносные сосуды, расположенные в сохранившихся участках 

опухоли. Новообразованные сосуды в основном мелкого калибра, они деформированы, на их 

стенках появляются вздутия. Вокруг этих сосудов выявляются инфильтраты из лимфоидных 

клеток. В местах новообразования сосудов видны митотически делящиеся эндотелиальные 

клетки. 

В преформированных сосудах видны агрегаты элементов крови. В сосудах малого 

калибра, с утолщенными гиалинизированными стенками, отмечены периваскулярные 

клеточные инфильтраты, в сосудах более крупного калибра очагово-фибриноидное набухание, 

разрыхление эластических волокон, лимфоидно-клеточные инфильтраты вокруг сосудов. 

В зоне активного роста новообразованных сосудов большее, чем в периферических 

участках опухоли. В этих зонах опухоли преформированные сосуды претерпевают различного 

рода изменения: гиалиноз стенки, тромбоз, периваскуляты, а иногда и разрушение целости 

стенки. Часто обнаруживаются облитерированные сосуды. В центральной зоне опухоли в 

основном отмечаются сплошные бессосудистые поля, кое-где видны единичные, щелевидные 

новообразованные сосуды. 

Установленное нами обильное развитие в раке молочной железы новообразованных 

сосудов подтверждает литературные данные  о стимулирующем действии злокачественных 

клеток на образование сосудов. 

Изучение новообразованных сосудов показало, что начальные стадии образования 

сосудистой стенки, особенно в случаях почкования, связаны с накоплением в эндотелиальных 

клетках гликопротеидов типа нейтральных. Полученные результаты свидетельствуют о 
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высоком содержании в эндотелиальных клетках новообразованных капилляров гиалуроновой 

кислоты,  тогда как количество хондроитин сульфита «С» варьирует. Неоднородность 

метахромазии и неодинаковая интенсивность реакции сальциановым синим и коллоидным 

железом наблюдалась в эндотелии и околососудистых пространствах, в участках инвазивного 

роста и особенно в местах внедрения опухолевых клеток в просвет сосуда. Повышение 

концентрации НГП  и качественные сдвиги в составе КГАГ оказывают определенное  влияние 

на ферментную активность, что выражается в повышении активности щелочной фосфатазы, 

АТФ-азы и 5-нуклеотидазы в  эндотелиальных клетках. 

В новообразованных сосудах наблюдаются глубокие структурные и гистохимические 

изменения основного вещества базальной мембраны. Особо резкие изменения в ней 

наблюдаются при прорастании опухолевыми клетками самой стенки с появлением раковых 

эмболов в просвете сосуда. В этих наблюдениях отмечалось полное исчезновение 

альцианофилии и метахромазии основного вещества сосудов, с потерей ими способности 

связывать коллоидное железо. Такие  гистохимические показатели в стенках  сосудов можно 

рассматривать как признаки распада в них белково-мукополисахаридного комплекса основного 

вещества и деполимеризации гликозаминогликанов. 

Вместе с тем, со стороны структурных элементов стенок кровеносных сосудов при ее 

прорастании раковыми клетками отмечается  усиление реакции на НГП,  что можно объяснить 

глубокой деполимеризацией КГАГ и высвобождением дополнительных Вие гидроксильных 

групп, ответственных за периодат – реактивность. 

Таким образом, полученные нами данные и сопоставление их с данными литературы 

свидетельствуют о том, что в стенках новообразованных сосудов  происходит нарушение 

молекулярной структуры глюкозаминогликанов; эти изменения являются важным 

патогенетическим фактором в повышении сосудистой проницаемости, что в конечном итоге 

способствует инвазии раковых клеток. 
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The aim of  investigation was to study features of angiogenesis, angioarchitecture and a degree of  

vascularization of the tumor tissue depending on the form (medullar and mucous), character of growth, 

degrees of malignancy on a post operational materials. 

The material was studied by the anatomic, electron-microscopic, morphometric, cytological and 

immunohistochemical methods.  

Results of research have shown that at medullar forms of a cancer diversity of vascular figure is 

characteristic.In a tumor basically there are the neogenic vessels chaotically scattered among 

conglomerates and tissues. The caliber of these vessels widely varies. Sometimes performing vessels 

are sharply expanded and overflowing by blood. Their wall  rough with availability of swelling and 

formation of bay-like structures.At mucous forms of cancer individual blood vessels come to light. 

These vessels basically fine caliber, they are deformed. Around these vessels is discovered infiltration 

of lymphoid cells. In the place of a new growth of vessels is visible mitotic sharing of endothelial 

cells. 
Дахил олуб: 09.04.2008 

  
ТРАНСНИКОААММОНИУМ БИОЛОЖИ ФЯАЛ МАДДЯНИН БИОТЕСТ 

 ЦСУЛУ ВАСИТЯСИЛЯ ТОКСИКЛИЙИНИН ТЯЙИНИ 
 

Х.И. Щясянов, Ш. Полухова 
Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 
Онколожи хястяликлярин мцалиъясинин ясас тяркиб щиссясини кимйяви дярман мцалиъяси тяшкил едир. 

Апарылан тядгигатлар артыг сцбута йетирмишдир ки,кимйяви дярман мцалиъяси шиш тохмасыны кичилдир. 

Онун метастазвермя габилиййятини кяскин шякилдя ашаьы салыр [1,2]. Лакин бунунла йанашы кимйяви 
дярман мцалиъясиндян сонра бир сыра фясадлар о ъцмлядян ендоэен интоксикасийа синдрому, 
репродуктив системин позулмасы вя с. щаллары ваш верир ки, бу да хястянин щяйат кейфиййятлярини ашаьы 

салыр [5,6] 
Мцяййян едилмишдир ки, кимйяви дярман мцалиъяси групуна дахил олмуш бир сыра алкилляшдириъи 

препаратлар спермотоэенездя иштирак едян щцъейряляри мящв едир вя азоосперемийайа (ейакулатда 

сперматозоидлярин олмасы) сябяб олур [3,7]. 
Бинес ет.ат.(1996) Сцд вязи хярчянэи мцнасибятиля апардыьы кимйяви дярман мцалижясинин 

(сиклофосфомид, метотрексат, Путорурасил схеми цзря) тясириндян хястялярин 68%-индя аменорейа 
мцшащидя етмишдир. 

Беляликля, бцтцн бунлардан айдын олур ки, кимйяви дярман мцалиъясибир тяряфдян шиш 
хястялийинин комплекс мцалиъясинин ваъиб щиссясини тяшкил ется дя, организмдя щяйат цчцн ваъиб олан 
цзвлярин функсионал чатышмазлыьына сябяб олур. 

Она эюря дя йени, азтоксики хцсусиййятя малик кимйяви дярман мцалиъяси препаратларын синтези 
ваъибдир. 

Азярбайъан Тибб Университетинин Елми Тядгигат Мяркязинин Биоложи фяал маддялярин синтези 
шюбясиндя бу гябилдян олан аьыз метал тяркибли биоложи фяал маддя – Трансникоаммониум синтез 

едилмишдир. 
Транснико физиоложи мящлулда вя илыг суда йахшы щялл олур. Чюкцнтц вермир. Тяркибиндя аьыр 

метал Палладиум вардыр. 
Тядгигатымызын МЯГСЯДИ  Трансникоаммониумну токсиклийи клиник онколоэийада эениш 

истифадя олунан Такасол иля мцгайисяли шякилдя юйрянилмясиндян ибарятдир. 
ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Бу мягсядля 48 баш аь сичан 

цзяриндя тяърцбя апарылмышдыр. Онлар щяр бириндя 12 баш олмагла 4 група бюлцнмцшляр. 
Тяърцбядян 1 эцн яввял бцтцн щейванларын гуйруг венасындан 2 мл-я гядяр гара туш 

йеридиляряк вя онларын ретикуло ендотелиал системи блокада едилмишдир. 
1-ъи група дахил едилмиш тяърцбя щейванларынын гарын бошлуьуна Трансникоаммониумун 

0,01%-ли, 2-ъи група 0,1%-ли, 3-ъц група 0,5%-ли сулу мящлулундан 1 мл йеридилмишдир. 
4-ъц група дахил едилмиш тяърцбя щейванларынын гарын бошлуьуна Таксолун 0,5%-ли сулу 

мящлулундан1 мл йеридилмишдир. 
Токсиклик Р.В.Недошвина(1972) методу ясасында 5 бал системи иля гиймятляндирилмишдир: 0 бал- 

щеч бир реаксийа мцшащидя едилмир;1 бал – щярякят нисбятян зяифляйир;2 бал –щярякят ляэ олур; 3 бал – 
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щярякятсиз галыр. 4 бал –мящлулун вурулдуьу 1-ъи эцн юлцм баш верир; 5 бал – мящлулун вурулдуьу илк 
саатларда юлцм баш верир. 

1-ъи групда апарылан тяърцбялярин нятиъясиндя мцяййян едилмишдир ки, Трансникоаммониумун 
0,01% сулу мящлулунун гарын бошлуьуна йеридилмясиндян сонракы 3 саат мцддятиндя еля бир токсики 
хцсусиййят мцшащидя едилмямишдир. 1-ъи саатда тяърцбя щейванларынын 25-дя (3-дя) щярякят нисбятян 
зяифлямишдир. Галан щалларда ися щярякятдя дяйишиклик баш вермямишдир. Она эюря дя токсиклийин мин-
мах щядляри 0-1 бал арасында гейдя алынмышдыр. Онун орта кямиййят эюстяриъиси 0,25 бала бярабяр 
олмушдур. 

Тяърцбянин 3-ъц саатында щярякятдя дяйишиклик олмайан щейванларын сайы 9-дан 5 - я енмишдир 
ки, бу да 42% тяшкил етмишдир. Тяърцбя щейванларынын 6-да (50%-дя) щярякят нисбятян зяифлямиш, 1-дя 
ися (8%-дя) щярякят лянэимишдир (йяни 2 балла гиймятляндирилмишдир). Она эюря дя 3-ъц саатда 
минимал щяд 0 балла гимятляндирился дя максимал щядд 2 бала чатмышдыр. Орта кямиййят эюстяриъиси 
0,66 бала бярабяр олмушдур. 

Тяърцбянин 6-ъы саатындан артыг щейванларын бязиляриндя токсикозун яламятляри ашкар 
едилмишдир. 

3 баш аь сичанын (25%) щярякятляриндя щеч бир реаксийа мцшащидя едилмясядя,50%-дя (6-да) 
щярякят нисбятян зяифлямиш, 17%-дя (2-яд) ися лянэимишдир. Бир баш аь сичан ися (8%) щярякятсиз 
вязиййятдя галмышдыр. 

Беляликля, тяърцбянин 6-ъы саатында токсиклик 0-3 бал арасында гейдя алынмышдыр. Онун орта 
кямиййят эюстяриъиси ися 1,08 бала бярабяр едилмишдир. Гарын бошлуьуна тядгиг олунан маддянин 
йеридилмяси 24 саат сонра токсиклийи минимал вя максимал щядляри 6-ъы саатда олдуьундан 
фярглянмямишдир.Лакин орта кямиййят эюстяриъиси бир гядяр артараг 1,58 бала бярабяр олмушудур. 

6-ъы саатдан фяргли олараг тяърцбя щейванларынын бириндя щеч бир реаксийа мцшащидя 
едилмямишдир. Бу да тяърцбя щейванларынын 8%-ни тяшкил едир. 

5 баш аь сичанда (42%-дя) щярякят нисбятян зяифлямишдир. Тяърцбя щейванларынын 4-дя (33%-дя) 
щярякят лянэимиш 2(17%) тяърцбя щеваны ися щярякятсиз вязиййятдя галмышдыр. 

Беляликля, трансникоаммониумун 0,01%-ли сулу мящлулунун гарын бошлуьуна йеридилмяси 
тяърцбя щейванларында мцшащидя мцддяти ярзиндя юлцмя сябяб олмамышдыр. Она эюря дя 
трансникоаммониумун 0,01%-ли сулу мящлулу аз токсиклийя малик биоложи фяал маддя щесаб етмяк 
олар.2-ъи груп тяърцбя щейванларынын трансникоаммониум 0,1% сулу мящлулу (1 мл) йеридилмишдир. 

Тяърцбя нятиъясиндя мцяййян едилмишдир ки, гарын бошлуьуна тядгиг едилян мящлулун гарын 
бошлуьуна йеридилмясинин 1-ъи саатында тяърцбя щейванларынын 4-нцн (33%-нин) щярякятляриндя щеч бир 
реаксийа мцшащидя едилмямясидир. Галан тяърцбя щейванларында (8баш, 67%-дя) ися щярякят нисбятян 
зяифлямишдир. Беляликля, 1-ъи саатда токсиклийин минимал щядди 0 бала, максимал щядд 1 бала, орта 
кямиййят эюстяриъиси ися0,66 бала бярабяр олмушдур. 

Тяърцбянин 3 саатда щярякятиндя щеч бир реаксийа мцшащидя едилмяйян щейванларын сайы 2-йя 
гядяр азалмышдыр ки, бу да 17% тяшкил едир. 

Щярякятин нисбятян зяифлямяси ися тяърцбя щейванларынын 7-дя (58%-дя) гейдя алынмышдыр. 3 баш 
тяърцбя щейванларында (25%-дя) ися щярякят лянэимишдир. 

Беляликля, тяърцбянин 3-ъц саатында токсиклик 1-ъи саатла мцгайисядя бир гядяр артмышдыр. Онун 
минимал щядди 0 бала, максимал щядди 2 бала, орта кямиййят эюстяриъиси ися 1,08 бала бярабяр 
олмушдур. 

Тяърцбянин 6-ъы саатында токсикоз яламятляри яввялки мцшащидя мцддятляриня нисбятян даща 
чох бирузя верилир. Тяърцбя щейванларынын йалныз бириндя (8%-дя) щярякятдя щеч бир реаксийа 
мцшащидя едилмямишдир. 6 баш тяърцбя щейванында (50%-дя) щярякят нисбятян зяифлямишдир. Тяърцбя 
щейванларынын 3-дя (25%-дя) щярякятин лянэимяси мцшащидя едилмишдир. Онларын там щярякятсиз 
олмасы ися тяърцбя щейванларынын 2-дя (17%-дя) гейдя алынмышыдыр. 

Беляликля, гарын бошлуьуна Трансникоаммониумун 0,1%-ли сулу мящлулунун йерляшдирилмясинин 
6-ъы саатында токсиклик 0-3 бал арасында олуб, орта кямиййят эюстяриъиси 1,5 бала бярабярдир. 

Тяърцбянин 24-ъц саатында артыг щярякятиндя щеч бир реаксийа мцшащидя едилмяйян аь сичан 
мцшащидя едилмямишдир. Бцтцн тяърцбя щейванларында токсикоза хас олан бу вя йа диэяр дяряъяли 
яламятляр алынмышыдыр. Онларын 4-дя (33%-дя) щярякят нисбятян зяифлямишдир. Бир о гядяриндя ися 
щярякят лянэимишдир. 

4 баш (33%) тяърцбя щейваны ися щярякятсиз галмышыдыр. Беляликля, токсикозун минимал щядди 1 
бала, максимал щядди 3 бала, орта кямиййят эюстяриъиси ися 2,08 бала бярабяр олмушдур. 

3-ъц груп дахил олмуш тяърцбя щейванларынын гарын бошлуьуна трансникоаммониумун 0,5% 
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сулу мящлулу йеридилмишдир. Тяърцбянин 1-ъи саатында йалныз 2 баш аь сичана (17%) нормал щярякятини 
сахламышдыр. Галан тяърцбя щейванларынын 67%-дя (8-дя) щярякят нисбятян зяифлямиш, 17-дя (2-дя) ися 
щярякят лянэимишдир. Токсиклийин минимал щядди 0 бала, максимал щядди 2 бала, орта кямиййят 
эюстяриъиси ися 1 бала бярабяр олмушдур. Тяърцбянин 3-ъц саатында бцтцн тяърцбя щейванларында 
щярякят бу вя йа диэяр дяряъядя позулмушудур. Щярякятин нисбятян зяифлямяси 7 баш аь сичанда 
(58%-дя) гейдя алынмышдыр. 4баш (33%) тяърцбя щейванында ися щярякят лянэимишдир. 1 баш аз сичан 
ися щярякятсиз галмышдырки, бу да тяърцбя щейванларынын чох аь бир щиссясини (9%-ни) тяшкил едир. 

 

 
 

 
 

 
 
 
 

 
 
 

 
 
 

Шяк. 1 Трансникоаммониумун 0,01%-ли сулу мящлулунун гарын бошлуьуна (1мл) йеридилдикдян 
сонракы 24 саат мцддятиндя токсикоз мцшащидя олунан тяърцбя щейванларынын сай динамикасы.  ------- 
0 бал. - - - - - 2 бал  

 
Беляликля, гарын бошлуьуна трансникоаммониумун 0,5% сулу мящлулунун йериилмясинин 3-ъц 

саатында ганда токсиклийин минимал щядди 1 бала, максимал щядди 3 бала, орта кямиййят эюстяриъиси 
ися 1,5 бала бярабяр олмушдур. Тяърцбянин 6-ъы саатында тяърцбя щейванларынын 2-дя (17%-дя) 
щярякятин нисбятян зяифлямяси мцшащидя едилмишдир. 7 баш (58%) тяърцбя щейванларында щярякятин 
зяифлямяси гейдя алынмышдыр. 3 баш (25%) аь сичан ися щярякятсиз галмышыдыр. 

Токсиклик 6-ъы саатда олдуьу кими 1-3 бал арасында гейдя алынмышдыр. Лакин орта кямиййят 
эюстяриъиси 6-ъы саатдан аз да олса фярглянмиш, 2,08 бала бярабяр олмушдур. 

Апарылан тяърцбяляр ясасында беля бир нятиъяйя эялмишдир ки, трансникоаммониумун сулу 
мящлулу аз токсики хцсусиййятя маликдир. Лакин онун организмя сорулма мцддяти артдыгъа 
токсиклийи дя артмыш олур (Шяк. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
                    - 0,01% мящлул, 
                    - 0,1 % мящлул, 
                  - 0,5% мящлул. 

Тяърцбя щейванларынын сайы 
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Шяк. 2 Трансникоаммониумун мцхтялиф консентрасийалы сулу мящлулун гарын бошлуьуна 0,1 
мл йеридилмясиндян ютян 24 саат мцддятиндя щярякятиндя щеч бир реаксийа мцшащидя олунмайан 
тяърцбя щейванларынын сай динамикасы 

 
Шякилдян эюрцндцйц кими давраныш реаксийасында дяйишиклик олмайан тяърцбя щейванларынын 

сайы тяърцбянин 1-ъи саатында 9 башдан 24 –ъц саатда 1 баша енмишдир. Яксиня токсикоз яламятляри 1-
ъи саатда мцшащидя едилмяся дя онларын сайы эетдикъя артараг 24-ъц саатда 4-я чатмышдыр. 

Диэяр тяряфдян ися мцяййян едилмишдир ки, трансникоаммониумун сулу мящлулулну 
консентрасийасы артдыгъа онун токсики, хцсусиййяти нисбятян артмыш олур (Шяк. 2). 

Шякил 2-дян эюрцнцдцйц кими 0,01%-ли мящлулун йеридилмясиндян сонра 0 балла 
гиймятляндирилмиш тяърцбя щейванларынын мигдары илк саатлара нисбятян азалса да, 24 саатда да 
мцшащидя едилмишдир. 0,1%-ли мящлулун йеридилмясиндян сонра бу гябилдян олан тяърцбя щейванлары 6 
саат мцддятиндя гейдя алынмышдыр. 0,5%-ли мящлулун йеридилмяси ися йалныз 1 - ъи саатда 2 баш тяърцбя 
щейванларында токсики тясир эюстярмямишдир. Сонракы мцшащидя мцддятиндя 4-ъц груп тяърцбя 
щейванларынын гарын бошлуьуна онколоъи хястяликлярдя эениш истифадя едилян такасолун 0,5% сулу 
мящлулундан 1мл йеридилмишдир. Препаратын гябул едилмясинин 1-ъи саатында щейванларын давранышында 
чох сяпэили реаксийалар мцшащидя едилмишдир. Тяърцбя щеванларынын 2-нин (16,7%-нин) щярякятиндя 
щеч бир реаксийа мцшащидя едилмямишдир. Бир о гядяринин щярякяти нисбятян зяифлямишдир. 5 баш (41,7% 
аь сичанда лянэ щярякятляр гейдя алынмышдыр. 2-синдя (16,7%-дя) ися щярякятсиз вязиййят мцшащидя 
олунмушдур. Тяърцбя щейванларынын бириндя (8,3%-дя) давраныш реаксийасында олан дяйишиклик 4 балла 
гиймятляндирилмишдир. Щямин щейван там щярякятсиз щалда узанылмыш вязиййятдя галмышдыр. 

Тяърцбянин 3-ъц саатларында токсики яламятляр даща айдын ифадя олунмушдур. Йалныз 1 баш 
(8,3%) аь сичанда щярякят нормал вязиййятини сахламышдыр. 16,7%-дя (2-дя) щярякят нисбятян 
зяифлямиш вя бир о гядяриндя лянэимишдир. Тяърцбя щейванларынын 33,3%-дя щярякят там кясилмишдир. 2 
баш (10,7%) аь сичанда давраныш реаксийасы 4 балла, бириндя ися (8,3%-дя) юлцм баш вердийиндян 5 
балла гиймятляндирилмишдир. 

Тяърцбянин 6-ъы саатында мцшащидяляр 11 баш аь сичан цзяриндя апарылмышдыр. Онларын 
щамысында мцхтялиф дяряъяли токсики яламятляр ашкар едилмишдир. Беля ки, тяърцбя щейванларынын 9,1%-
дя (1-дя) щяпякят нисбятян зяифлямиш, 18.2%-дя (2-дя) лянэимиш, 27,3%-дя (3-дя) ися там кясилмишдир. 
3 баш тярцбя щейванларында агонал вязиййятдя (4 бал) (27,3%) гейдя алынмышдыр. 2 баш (18,2%-дя) ися 
юлцм баш вермишдир (5 бал). 

Гарын бошлуьуна такасолун 0,5% мящлулундан 1 мл йеридилдикдян 24 саат сонра мцшащидяляр 9 
бал аь сичан цзяриндя апарылмышдыр. Онлардан биринин (11,1%-нин) щярякяти лянэимишдир. Дюрдц 
(44,4%) там щярякятсиз галмышыдыр. 1-дя (11,1-дя) давранышда олан дяйишиклик 4 балла 
гимятляндирилмиш, 3-дя (33,3%-дя) ися юлцм баш вермидир. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Шяк. 3 Такасол вя трансникоаммониумунун Р.В. Недошвина цсцлу иля токсики тясиринин 
максимал щядляринин дяйишмя динамикасы. 1-Такасолун 0,5%-ли  нд  мящлулу; 2- 
трансникоаммониумун 0,01%-ли  нд  мящлулу; 3- трансникоаммониумун 0,1%-ли  нд  мящлулу; 4- 
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трансникоаммониумун0,5%-ли  нд  мящлулу. 
 

НЯТИЪЯ. Беляликля, гарын бошлуьуна такасолун 0,5% сулу мящлулундан 1мл йеридилмяси 
кифайят дяряъядя токсики тясир эюстярмишдир. 24 саат мцддятиндя тяжрцбя щейванларынын 6-да (50%-дя) 
юлцм баш вермишдир. 

Апарылан тяърцбяйя ясасланараг беля нятиъяйя эялмяк олар ки, бизим тядгиг етдийимиз аьыр 
тяркибли трансникоаммониум биоложи хцсусиййятя маликдир. 
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SUMMARY 

THE DETERMINATION OF ACTIVITY BIOLOGY ACTIVE TRANSNICOAAMMONIUM 

MATTER 

K.I.Hasanova,  Sh.Polukhova 

 

The aim was is to study transnicoaammonium tocsin which widely using in clinic oncology 

practice in comprehensive of Takasol. For that there were experimented on 48 mice. There were 

divided into 4 groups in which were 12  mice. 
Дахил олуб: 29.05.2008 

 
ТЕЗ- ТЕЗ ХЯСТЯЛЯНЯН УШАГЛАРДА RESPIRATOR XƏSTƏLIKLƏR 

ZAMANI SITOKIN STATUSUNUN ÖYRƏNILMƏSININ ƏHƏMIYYƏTI 

 
M.K. Kərimova 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 

 

Pediatriyanın aktual problemlərindən biri bronx-ağciyər xəstəlikləridir. Bu xəstəliklərin 

tədqiqinə dair uzun illər bir çox tədqiqat işlərinin aparılmasına baxmayaraq, respirator xəstəliklərin 

ağırlaşması,residivləşməsi,uzun sürməsi və xronikləşməsi hallarına bu gün az təsadüf edilmir [1-

3,8,9,11]. Elmin müasir səviyyəsi respirator xəstəliklərin də patogenezinə müasir baxış, müasir 

yanaşma tələb edir. 

Məlumdur ki,immun sitemi zəif olan uşaqlarda respirator xəstəliklərin özünəməxsus gedişi 

olur. Bunlar o uşaqlardır ki, ildə 4-6 dəfədən artıq KRVİ ilə xəstələnirlər və “tez-tez xəstələnən 

uşaqlar  (TXU) qrupunu əmələ gətirirlər. Sağlamlıq qrupuna görə II qrupa aid olan TXU 

immunodefisitli uşaqlar olub,əsasən bronx-ağciyər xəstəliklərinə meyilli olurlar və onlarda 

xəstəliklər daha çox residivləşir,   xronikləşir. 

TXU-nun payına uşaq yaşlarda xəstələnmə hallarının 75% -ə qədəri düşür və onlar 

nəinki tibbi, həm də sosial-iqtisadi problem kimi diqqəti cəlb edirlər [6,8,9]. 

Respirator xəstəliklərin patogenezində immun sistemin mühüm rol oynadığını nəzərə 

alaraq, biz, TXU-da respirator xəstəliklər zamanı sitokin statusunda baş verən 

dəyişiklikləri aşkar etməyi qarşımıza MƏQSƏD qoyduq.  
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ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. 96 TXU müayinə etdik.Yaşa 

görə uşaqlar 3 qrupa bölünmüşlər: 1 yaşadək 27% , 1-6 yaşda 36,4 % , 7-14 yaşda 36,4 % 

uşaq olmuşdur. Cinsə görə uşaqların 47,2 %-i oğlan,52,8 %-i  qız olmuşdur. 56,2 % halda 

TXU-da yanaşı olaraq LOR xəstəlikləri (otit,haymorit,xronik tonzillit,adenoidit) aşkar 

edilmişdir. 22 uşaqda (22,8 %) kəskin pnevmoniya, 48 uşaqda (50%) residivləşən bronxit,26 

uşaqda (27,1 %) kəskin obstruktiv bronxit qeyd edilmişdir. 50 % halda helmintoz,88,1 % -

də disbakterioz, 20,7 %-də anemiya, 41,6 %-də allergik xəstəliklər aşkar edilmişdir.  
Nadir xəstələnən 30 uşaq (NXU) müqayisə qrupunu, 30 praktik sağlam uşaq isə nəzarət 

qrupunu təşkil etmişdir. Uşaqlar xəstəliyin kəskin və klinik remissiya dövrlərində müayinə 

olunmuşlar. Bütün uşaqlarda qan zərdabında   

İL-1β, İL-2, İl-6,İL-8 TNF-α sitokinləri “İMMULİTE” (ABŞ) sistemində immunohemiluminissent, 

qan zərdabında γ-İFN-un konsentrasiyası İFA metodları ilə yoxlanılmışdır. 

Apardığımız araşdırmalar nəticəsində müəyyən olundu ki, TXU-da respirator xəstəliklər 

zamanı kəskin dövrdə həm iltihab sitokinləri olan İL-1β,İl-6, İL-8,  TNF-α, həm də hüceyrə 

immunitetinin əsas göstəricilərindən olan İL-2 və γ-İFN-un səviyyəsi dəyişir (cədvəl 1).Belə ki, 

sağlam uşaqlarda İL-1β-nın səviyyəsi 41,6±4,13 pg/ml olduğu halda, TXU-da hər 3 yaş qrupunda 

xəstəliyin kəskin dövründə yüksək olmuşdur. NXU-da da xəstəliyin kəskin dövrü İL-1β-nin 

səviyyəsinin yüksəlməsi ilə müşayiət olunmuşdur. Lakin TXU-dan fərqli olaraq,klinik remissiya 

dövründə NXU-da İL-1β-nın səviyyəsi normaya yaxınlaşsa da,TXU-da yüksək qalmışdır. 

Qeyd etmək lazımdır ki,makrofaqlardan ifraz olunan İL-1β iltihab sitokini kimi həm yerli, 

həm də ümumi iltihab reaksiyalarında rol oynayır. Onun iltihabi aktivliyi 

neytrofil,bazofil,endoteliosit,hepatositlərə tropluğu ilə əlaqədardır. İL-1β hematoensefalitik baryeri 

keçə bildiyindən,hipotalamus və hipofizar mərkəzlərə təsir göstərərək,qızdırma,halsızlıq,yuxunun 

pozulması və ya yuxululuq,iştahanın azalması və s. kimi ümumi iltihab reaksiyalarına gətirib 

çıxarır. İL-1β eləcə də iltihabda mühüm rol oynayan neyropeptid – P substansiyasının sintezini 

sürətləndirməklə iltihabi prosesin xronikləşməsinə səbəb ola bilər [1,4,5]. 

Cədvəl 1 

TXU-da sitokinlərin  səviyyəsi   (M ± m) 
                                                            

Adı Sağlam uşaqlar  
n=30 

NXU (n= 30 ) TXU (n= 96) 
 

İL-1β pg/ml 
41,6 ± 4.13 

Kəskin  
dövr 

Klinik. 
remissiya 

Kəskin dövr Klinik 
remissiya 

İL-2 U/ml 290,0  ± 10,0 80,3  ± 6,2 51,5 ± 4,3 167,1 ±  9,3 108,6 ± 7,3 
İL-6 pg/ml 
 

7,5 ± 2,3 223,3 ±  9,9 270,0 ± 9,7 125,5 ± 8,4 124,4 ± 8,7 

TNF-αpg/ml 74,0 ± 4,2 11,3 ± 2,1 7,6 ± 2,1 17,8 ± 2,16 12,0 ± 2,0 

İL-8 pg/ml 54,0±1,8 98,3 ± 5,3 80,0 ± 5,5 193,0 ± 8,8 113,1 ± 9,2 
γ-İFN pg/ml 84,6±12,5 71,0±2,2 60,0±3,2 109,5±8,7 76,5±3,4 
  78,3±7,3 80,0±6,7 45,0±4,3 44,7±4,1 

                                Гейд:  (P< 0.05) 
 

Digər iltihab sitokini olan TNF-α –nın səviyyəsinə görə də TXU NXU-dan fərqlənmişlər. Hər 

iki qrupda bu sitokin xəstəliyin kəskin dövründə yüksəlsə də,TXU-da onun səviyyəsi daha da 

yüksək olmuş və NXU-dan fərqli olaraq klinik remissiya zamanı normaya yaxınlaşmamışdır. 

Fikrimizcə,bu da təbiidir,çünki TNF-α iltihabın əsasən klassik əlamətlərini törədir,patoloji prosesin 

ən erkən etapında qanda müşahidə edilir. Onun əsas rolu iltihabi reaksiyanın inkişafı və gedişinə 

təsiri ilə əlaqədardır. Belə ki, iltihabın təkrarlanmasında.uzun sürən və xronik hala keçməsində  

TNF-α mühüm rol oynayır. Ağır və uzun sürən iltihabi proseslər zamanı çəkinin azalması TNF-α –

nın hesabına baş verir. Təsadüfi deyildir ki, TNF-α başqa sözlə, “kaxektin” adlanır [1,5,6,7,9,10]. 

İltihab sitokinlərinin digər nümayəndəsi İL-6-nın da  TXU-da xəstəliyin dinamikasında 

tədqiqi maraq doğurur.  

 Məlumdur ki, İL-6 iltihabi xəstəliklərin patogenezində aşağıdakı kimi rol 

oynayır:hipotalamus-hipofizar sistemə təsir edib, kortizol sintezini sürətləndirir,bu da öz növbəsində 
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qaraciyərdə kəskin faza zülallarının induksiyasına gətirib cıxarır. 

 İltihabi proseslərdə digər iltihab sitokinləri kimi mühüm rol oynayan İL-6 eləcə də iltihabın 

formalaşmasında da rol oynayır [1,7,9]. İL-1β və TNF-α kimi İL-6-nın da səviyyəsi bizim müşahidə 

etdiyimiz həm TXU, həm də  NXU –da kəskin dövrdə yüksəlmiş, NXU –da klinik remissiya zamanı 

sağlam uşaqlardakına yaxınlaşsa da,TXU-da yüksək qalmışdır. 

İL-8-in də səviyyəsinə görə TXU fərqlənmişlər, yəni xəstəliyin kəskin dövründə müşahidə 

edilən artım klinik remisiya zamanı normallaşmamışdır. İL-8 güclü iltihab sitokini olub, kəskin və 

xronik iltihabi reaksiyaların induktorudur. Onun əsas funksiyası neytrofil leykositlərin hemotaksis 

qabiliyyətini tənzim etmək, eləcə də iltihab ocağında bu hüceyrələrin aktivləşməsini requlə 
etmkdir[1]  

İL-2 və γ-İFN-un səviyyələrinə gəldikdə isə, TXU-da hər üç yaş qrupunda bu göstəricilər 

kəskin dövrdə azalmış (NXU ilə müqayisədə daha çox azalma qeyd olunmuşdur),klinik remissiya 

dövründə də aşağı səviyyədə qalmışdır. Yaş qrupuna görə azalma 1-6 yaşlı uşaqlarda daha çox 

aşkar edilmişdir. Bu,görünür ki,1-6 yaşlı uşaqlarda immun sistemin yetişməzliyi ilə əlaqədardır. 

Məhz bu yaşda anadan alınan passiv immunitet tükənir,uşağın özününkü isə hələ tam formalaşmır. 

Ola bilər ki,bu yaş dövründə uşağın kollektivə getməyə başlaması,kontakt amili də rol oynayır.  

 İL-2 və γ-İFN məlum olduğu kimi,hüceyrə immunitetinin göstəriciləridir,çünki Th1- 

hüceyrələrdən hasil olur. Ona görə də müayinə olunan uşaqlarda eyni zamanda 

CD3,CD4,CD4/CD8 göstəriciləri də kəskin azalmışdır. Bu göstəricilərin də azalması həmin 

uşaqlarda əsasən hüceyrə tipli immunodefisitin olmasını göstərir [2,3,6]. 

Göründüyü kimi,TXU-da NXU-dan fərqli olaraq, kəskin dövrdə sitokin statusda baş verən 

dəyişikliklər klinik remissiya dövründə də saxlanılır.İL-1β, İl-6, TNF-α kimi iltihab sitokinlərinin 

klinik remissiya zamanı da yüksək olması iltihabi prosesin TXU-da davam etməsini göstərir. Bu isə 

fikrimizcə, TXU-da bir çox infeksiyaların persistə etməsi ilə əlaqədardır.Belə ki, bizim müşahidə 

elədiyimiz xəstələrin 22,8%-də xlamidiya, 16,6%-də mikoplazma, 43,7%-də Candida albicans, 

30,2%-də staf. aureus, 7,3%-də streptokokk, 12,5%-də göy-yaşıl irin çöpləri, 7,27%-də klebsiella 

aşkar edilmişdir(Miks infeksiya 52% halda qeyd edilmişdir)       

Beləliklə, TXU-da respirator xəstəliklər zamanı xəstəliyin kəskin dövründə iltihab sitokinləri 

İL-1 β ,İL- 6 ,İL-8 TNF-α –nın səviyyəsinin artması, İL-2 və və γ-İFN-un səviyyəsinin isə azalması 

baş verir; Klinik remissiya zamanı sitokin statusda normallaşma müşahidə edilmir. İltihab 

sitokinlərinin TXU-da klinik remissiya zamanı da yüksək olması infeksion agentin persistə 

etməsini,iltihabın davam etməsini göstərir; İL-2 və γ-İFN-un azalması TXU-da respirator 

xəstəliklər zamanı əsasən hüceyrə immunitetinin defisitini göstərir,bunu həmin uşaqlarda 

CD3,CD4,CD4/CD8 göstəricilərinin də azalması bir daha sübut edir.  
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SUMMARY 

THE  CYTOKİNE STATUS OF  FREQUENTLY AILING CHILDREN WITH RESPIRATORY 

DISEASES 

M.K.Kerimova 

 

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

ailing children (FAC). Often diseases adverb affect on health of children, causing chronic pathology of 

various organs and system. The aim of our work was to detect cytokine status of frequently ailing 

children. With this purpose we examined 96 children frequently ailing with respiratory dieases. 

Children have been examined in an acute period of the disease and during remission. In all children we 

have defined the levels of IL-1β, IL-2, IL -6, IL-8, TNF-α, IFN-γ in serum with methods of 

immunochemoluminescence and IFA. It was revealed, that in children frequently ailing with 

respiratory dieases in the acute period of the disease increase of levels of proinflammatory cytokines 

IL-1β, IL-6,IL-8, TNF-α and decrease of levels of IL-2 and INF-γ was marked.Clinical remission in 

these children is not accompanied by normalization of cytokine status. The high level of 

proinflammatory cytokines testifies to proceeding of inflammatory process that is possible connected 

with persistantion of the infections agent.Acute decrease in the levels of IL-2 and IFN-γ in these 

children, most likely, is caused by the presence of a secondary immunodeficiency of cellular type.  
Дахил олуб: 23.04.2008 

 

ОЦЕНКА ИММУНОГО СТАТУСА РАБОТНИКОВ НЕФТЯНОГО ПРОФИЛЯ, КАК 

ОСНОВА МЕТОДОЛОГИЧЕСКОГО ПОДХОДА К ИЗУЧЕНИЮ ИХ ЗДОРОВЬЯ 

 
С.М.Фараджева, С.М.Багирова, М.И.Алили 

Национальный НИИ медицинской профилактики им. В. Ахундова,  г.Баку 

 

На современном этапе проблему здоровья человека невозможно решать без учета 

факторов окружающей среды. По данным литературы, из 130 отраслей современной 

индустрии, учитывая, что доля нефти, как источника топлива очень велика, ведущее место по 

отрицательному воздействию на окружающую среду, занимает нефтяная промышленность 

[1,8]. В районах добычи и транспортировки нефти, несмотря на меры предосторожности, 

происходит загрязнение нефтепродуктами как воздуха, так и почвенного покрова, что может 

оказать влияние на здоровье человека [6]. 

Учитывая тот факт, что резистентность организма людей к неблагоприятным факторам в 

значительной степени зависит от полноценности иммунной системы [3,4,9,10], целью работы 

было изучение и оценка иммунореактивности  организма людей, работающих на предприятиях 

нефтяного профиля. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследования были проведены на 

нефтепромыслах и нефтяных предприятиях Азизбековского района г. Баку. Считая, что 

исследования по изучению иммунореактивности без гигиенических исследований будут 

неполноценными, мы, наряду с изучением иммунного статуса провели исследования по 

гигиенической оценке воздуха и почвы промышленной зоны. Изучение состояния 

атмосферного воздуха осуществлялось определением содержания в нем общепринятыми 

методами суммарных углеводородов, сернистого газа, сероводородов, окиси углерода. Для 

оценки гигиенического состояния почвы мы изучали, как наиболее важные показатели, 

почвенный микробиоценоз, ферментативные процессы, процессы нитрификации, используя 

доступную литературу [2,5,7]. 

Для иммунологических исследований было отобрано 50 рабочих в опытную группу 

приблизительно одного возраста и стажа работы. Контрольную группу по тем же критериям 

составили 20 человек, не занятых работой в нефтяной сфере. Для изучения иммунного статуса 

использовали комплекс стандартных и унифицированных методов, разработанных в институте 

Иммунологии, Москва [9]. Состояние Т-клеточного иммунитета оценивали по определению 
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абсолютного числа и % содержания Т-лимфоцитов в периферической крови исследуемых 

рабочих методом розеткообразования с сенсибилизированными эритроцитами барана. 

Состояние регуляторных субпопуляций Т-лимфоцитов оценивали по чувствительности к 

теофиллину, определением теофиллинрезистентных (ТФР) и теофиллинчувствительных (ТФЧ) 

Т-лимфоцитов. Количество Б-лимфоцитов определяли в реакции спонтанного 

розеткообразования с эритроцитами мышей. Наряду с оценкой активности Т и В систем 

иммунитета, изучали активность фагоцитарной системы путем определения с помощью латекса 

количества фагоцитирующих лейкоцитов крови (фагоцитарное число) и их поглотительную 

активность (фагоцитарный индекс). 

Оценка иммунного статуса работников нефтяного профиля рассматривалась нами, как 

основа методологического подхода к изучению их здоровья. Однако, при проведении 

гигиенических исследований в промышленной зоне и иммунологических – с рабочим 

персоналом, стало очевидно недостающее звено применяемого подхода – отсутствие данных по 

заболеваемости работающих. Учитывая это, мы восполнили пробел, проведя исследования по 

изучению уровня заболеваемости, которые будут опубликованы в следующем сообщении. В 

данной же работе мы представляем результаты исследований по оценке иммунореактивности 

во взаимосвязи с гигиенической оценкой производственной и окружающей среды. 

Таким образом, в работе был применен системный методический подход, который 

предусматривал комплексные исследования по гигиенической оценке промышленной зоны, 

оценке иммунного статуса и изучению заболеваемости работающего контингента. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ОБСУЖДЕНИЕ. Исследования по гигиенической 

оценке нефтяного производства показали, что на всех этапах добычи и переработки нефти 

зафиксировано интенсивное загрязнение оборудования и объектов как производственной, так и 

окружающей среды нефтяными отходами, углеводородами, радионуклидами. Натурными 

исследованиями было установлено, что почва подвергается загрязнению тяжелыми и легкими 

фракциями нефтепродуктов, как на территории промышленной зоны, так и селитебной, причем 

не исключено, что содержание токсических продуктов постоянно увеличивается в результате 

их накопления. Было выявлено превышение радиоактивности почвы на территории 

нефтепромыслов, где на отдельных объектах радиационный фон достигал 1200 мкр/час [3]. 

Биохимическими и микробиологическими исследованиями почвенных образцов этой зоны 

было установлено, что загрязнение почвы нарушает процессы почвенного микробиоценоза. А 

так как микроорганизмы являются основным источником продуцирования ферментов в почве, 

изменения в количественном и качественном составе микроорганизмов отражается на 

активности ряда ферментов, участвующих в важных биологических процессах. Все это 

приводит к угнетению самоочищающей способности, замедлению ферментативной активности 

и подавлению нитрификационных процессов в почве, то есть, при попадании нефти и 

нефтепродуктов в почву в больших количествах, ее роль в загрязнении окружающей среды 

возрастает и на фоне угнетения биологических процессов она может стать источником 

вторичного загрязнения атмосферного воздуха. 

Исследования по гигиенической оценке атмосферного воздуха показали повышенный 

уровень суммарных углеводородов нефти и других токсических продуктов нефтепереработки, 

причем содержание сероводорода и сернистого газа было настолько высоким, что они 

обнаруживались в населенных пунктах на расстоянии нескольких километров в количествах 

почти в 10 раз превышающих ПДК этих веществ в воздухе. Полученные результаты 

согласуются с данными литературы об отрицательном влиянии отходов переработки нефти на 

состояние производственной среды и прилегающих к ней территорий [1,3,6,8]. 

Такое комплексное воздействие токсических веществ способно дестабилизировать 

работу защитно-компенсаторных механизмов, ответственных за состояние различных систем 

организма человека, в частности иммунной системы. 

Изучение показателей иммунореактивности работников нефтяных предприятий 

проводилось одновременно с контрольной группой людей, не подвергающихся воздействию 

неблагоприятных факторов нефтяного производства. В результате проведенных 

иммунологических исследований были получены данные, свидетельствующие о статистически 

достоверных нарушениях иммунного статуса в организме нефтяников, сопровождающихся 

существенным угнетением уровня активности всех изучаемых показателей, по сравнению с 
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контролем. Особенно отчетливо это наблюдалось при изучении содержания в крови 

розеткообразующих клеток, Т-лимфоцитов, уровень содержания которых в образцах крови 

нефтяников был почти в два раза ниже, чем у испытуемых контрольной группы. Депрессия Т-

клеточного звена иммунитета происходила на фоне достоверно низкого уровня 

теофиллинрезистентных и теофиллинчувствительных Т-клеток в периферической крови у 

рабочих. В меньшей степени, но такая же закономерность наблюдалась при изучении В- 

клеточного иммунитета, где также был зафиксирован сравнительно низкий уровень количества 

В-лимфоцитов в крови испытуемых. 

Были выявлены отклонения и в фагоцитарной системе иммунитета, так, при изучении 

фагоцитарной функции нейтрофилов, было установлено, что у большинства обследованных 

нефтяников наблюдались низкие показатели фагоцитарного процесса. Изучение интенсивности 

латекс- фагоцитоза выявило подавление фагоцитарной способности нейтрофилов, на что 

указывает разница в показателях фагоцитарного индекса и фагоцитарного числа в испытуемой 

и контрольной группе. Низкий уровень активности фагоцитоза и других изучаемых 

показателей иммунитета у рабочих нефтяников указывает на вероятность неблагоприятного 

действия токсических продуктов нефтяного производства на иммунные процессы в организме 

и общую характеристику иммунного статуса. 

Таким образом, комплексные исследования по гигиенической оценке промышленной 

зоны нефтяного производства и изучению иммунного статуса работающих, свидетельствуют о 

достоверных нарушениях иммунореактивности организма человека. Ослабление же иммунного 

статуса, в свою очередь, может способствовать возникновению различных заболеваний и 

патологических состояний у рабочих нефтяников, что послужило основанием для дополнения 

данной работы исследованиями по изучению уровня заболеваемости этого контингента. Все 

это указывает на то, что в условиях техногенного загрязнения окружающей среды оценка 

иммунного состояния людей является основой методологического подхода к изучению их 

здоровья. 
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SUMMARY 

THE ESTIMATION OF IMMUNSTATUS OF WORKERS ON OIL ENTEHPRISES, AR A BASE 

OF METHODOLOGICAL APPROACH TO STUDY OF THEIR HELTH 

S.M. Faradjeva, S.M. Bagirova, M.I. Alili 

 

The breaches of immune status of workmen personals of oil profile enterprises in particularly 

the negative changes of nonspecific reactivity in the result of immunological studying were 
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determined. This situation may be band with intensive techniques influence of industrial and 

environmental fields. The low rates of immunreactivity shows the breach protection-compensator 

mechanisms of organism and its comes to beginning of some diseases of worker personnel. 
Дахил олуб: 02.06.2008 

ОРТОПЕДИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА, 

ОСЛОЖНЕННЫХ ЧАСТИЧНОЙ ПОТЕРЕЙ ЗУБОВ 

 
З.И . Гараев, В.И. Алиев 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 

Заболевания тканей пародонта, наряду с кариозной болезнью, остаются наиболее 

распространенной патологией зубочелюстной системы. Именно распространенность, 

сложность диагностики и отсутствие долгосрочных положительных результатов лечения ставят 

эту патологию в ряд актуальных общемедицинских и социальных проблем. 

Как показали эпидемиологические исследования Всемирной организации 

здравоохранения, различные формы поражения пародонта отмечены у 80-100% населения 

Земного шара. Тяжесть клинического течения, как и частота поражения тканей пародонта, 

неуклонно возрастают 1,2,3,4,14. 

На этом фоне частичное отсутствие зубов, возникшее вследствие заболеваний пародонта, 

представляется достаточно частым осложнением болезни, требующим дополнительных 

ортопедических вмешательств 5,6,9,10,13. 

Если дефекты зубных рядов кариозного происхождения приводят к дроблению его на 

отдельные группы, способные сохранять свою функциональную способность за счет резервных 

возможностей пародонта, то при дефектах, возникших в результате заболеваний пародонта, 

резервные механизхмы самозащиты значительно ослабевают, что приводит к усугублению 

патологического процесса. 

По данным разных авторов потребность в ортопедическом лечении составляет почти 

90% 7,8,11,12. 

Заболевания тканей пародонта, осложненные дефектами зубных рядов, требуют особого 

подхода при планировании ортопедического лечения. Основная задача при этом состоит в 

правильном распределении жевательных усилий на ткани протезного ложа с учетом состояния 

пародонта оставшихся естественных зубов и состояния слизистой оболочки.  

Таким образом, учитывая распространенность заболеваний пародонта, 

осложненных частичными дефектами зубных рядов,   недостаточную оценку 

конкретной клинической ситуации, нерациональное распределение жевательных 

усилий на ткани протезного ложа, поиск путей совершенствования этого вида 

ортопедического лечения следует признать актуальным. 

ЦЕЛЬЮ исследования явилось повышение качества ортопедического лечения 

больных пародонтитом, осложненным частичными дефектами зубных рядов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Клинические общие, 

пародонтальный анамнез; специальные: окклюзография, определение степени 

податливости слизистой оболочки в зонах контакта с базисом протеза; 

рентгенологические и функциональные методы исследования. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Для решения поставленных задач нами были 

набраны группы пациентов  больных пародонтитом, осложненным наличием дефектов зубных 

рядов в количестве 43 человек разного пола и возраста. При этом в первую клиническую 

группу вошли 27 человек с начальной или 1 стадией заболевания тканей пародонта, вторую 

клиническую группу составили лица со II стадией    развития заболевания (16 человек).Опрос 

пациентов и осмотр состояния тканей протезного ложа позволил определить разницу в 

клинической картине, что в дальнейшем явилось основанием для составления плана лечения. 

Пародонтальный статус пациентов первой клинической группы характеризовался 

незначительными воспалительными явлениями в десневом крае, отсутствием или наличием 

патологической подвижности оставшихся зубов в мезиодистальном направлении на величину 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008_______________________________ 

 

 118 

не более 1 мм, участками локальной деструкции костной ткани в области межзубных 

перегородок на рентгенограммах. В связи с этим протезирование этой категории больных  

предусматривало рациональное распределение жевательных усилий на опорные зубы и 

слизистую оболочку альвеолярного отростка и неба. 

Во второй клинической группе кроме жалоб на кровоточивость десен, подвижность 

зубов и затрудненный прием пищи, клинически подтверждено наличие воспаления, 

углубленные зубодесневые карманы, смещение зубов в пределах более 1 мм в двух 

направлениях, выраженные участки деструкции костной ткани. Это обусловило необходимость 

включения в конструкцию дугового протеза дополнительных шинирующих элементов, 

позволивших не только рационально распределить функциональную нагрузку на подлежащие 

ткани, но и обеспечить стабилизацию оставшихся зубов. 

В комплексной терапии заболеваний тканей пародонта роль ортопедических 

мероприятий сводится к стабилизации оставшихся подвижных зубов и рациональному 

распределению жевательной нагрузки на ткани протезного ложа. 

Как всякая новая, так и усовершенствованная конструкция протеза нуждается в 

тщательной клинической и лабораторной проверке, обосновании показаний и 

противопоказаний  к применению, определении последовательности и содержания 

клинических и технологических этапов. Для оценки эффективности ортопедического лечения 

заболеваний пародонта с помощью дугового протезирования привлечен комплекс клинических 

и лабораторных методик, математические расчеты элементов конструкции. 

Таким образом, на основании клинических и лабораторных  методов исследования 

разработан новый подход к методам профилактики и лечения пародонтита, осложненной 

частичной потерей зубов, путем совершенствования дуговых шинирующих конструкций 

зубных протезов. 
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SUMMARY 

THE ORTHOPEDIC TREATMENT OF  DISEASES OF PARODONTE TISSUE, INCOMPETENCE 
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WITH   PARTIALLY ESCAPE TEETH 

Z.I.Garayev, V.I. Aliyev 

 

On basing of clinic and laboratory methods of  research was designed the new approachto 

methods of prophylactic and treatment  parodontits by enhancementing  link wiring construction of 

teeth protease.   

 The materials and methods of research were clinical and general anamnesis, special 

occluography, determining the degree of  mucous membrane on zone of  contact with protease basis, 

rentgenelogy and functional methods of  research. 
Дахил олуб: 13.05.2008 

 

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ МЕТГЕМОГЛОБИНЕМИИ  СРЕДИ АЗЕРБАЙДЖАНЦЕВ 

 
М.А. Мусаев,  Т.И.Аскерова  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку  

 

Наследственная энзимопеническая метгемоглобинемия (НЭМ) редкое гематологическое 

заболевание, которое встречается во всем мире. Врожденный цианоз при отсутствии 

выраженных поражений сердца и  легих, но связанный с повышенным содержанием 

метгемоглобина (МtHb) в циркулирующих эритроцитах, был описан более  века назад [2].  

В настоящее время в мировой  литературе описано около 500 случаев врожденных 

метгемоглобинемии [1-5]. Установлено два эндемических очага данного заболевания среди 

эскимосов и индецев Аляски, а также среди якутов [6,11].  

В Якутии выявлено более 60 гомозиготных больных [10-10]. Это заболевание вызвано 

наследственно обусловленным снижением активности фермента метгемоглобинредуктазы 

(НАДФН- и НАДФН-цитохром-В5-редуктазы) или недостаточностью кофактора (цитохрома В5) 

[10]. 

При снижении активности MtHb-R в эритроцитах накапливается функционально 

неактивный MtHb, в результате чего уже в раннем детском возрасте, дети, страдающие НЭМ, 

отстают в росте и психомоторном развитии, плохо учатся. Характер наследования МtHb-R 

аутосомно-рецессивный, в зависимости от снижения активности фермента. Различают 2 формы 

– гетерозиготную и гомозиготную. Не замечено связи проявления  заболевания с полом; цианоз 

неожи ата проявляется у больных, родители которых клинически здоровы, но являются 

скрытыми носителями гена дефицита МtHb-R, то есть гетерозиготами. Поэтому ранняя 

диагностика и правильно подобранное лечение детей, больных НЭМ, является важной 

социальной проблемой.  

ЦЕЛЬЮ нашей работы было исследование  активности MtHb-R  и MtHb среди 

азербайджанцев. 

Таблица 1 
Биохимические показатели крови больных с гомозиготной носительством НЭМ (n=10) 

 

Статистические 
показатели 

Показатели крови 
Hb, г/л MtHb, % MtHb-R ед.акт. 

M  239,3 33,4 0,111 
m 2,3 3,55 0,038 

min 225 15 0 

max 251 48 0,3 
               р   <0,01 <0,01 <0,01 

Прим.: р – статистически значимая разница с контрольными показателями вычислена по 

W-критерия Уайта. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследовали кровь из локтевой вены, 

взятую у 499 человек из различных больниц г.Баку. Из них 105 человек составили группу 

контроля. Анализ проводили в день забора крови. Активность MtHb-R и количество MtHb 
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определяли спектрофотометрически [6]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ В результате исследования 

нами у 25 человек (5,0%) (15 женщин и 10 мужчин) выявлен низкий уровень MtHb-R. По 

уровню MtHb их разделили на гетерозиготных и гомозиготных носителей дефицита MtHb-R. 

Из обследованных 10 человек являлись гомозиготными и 15 человек гетерозиготными 

носителями дефицита MtHb-R (Таблица 1). 

Как видно из приведенной таблицы 1, в крови больных с гомозиготной НЭМ 

наблюдалось статистически достоверное повышение концентрации MtHb, минимальный 

уровень MtHb было 15%, максимальное 48% (р<0,001). По сравнению с контрольной группой 

количество MtHb было повышено в 19,8 раз. В этой же группе больных наблюдалось 

достоверное (р<0,001) снижение активности MtHb-R. Активность этого фермента колебалось 

от 0 до 0,3 ед.акт. 

При исследовании общего количества Hb было установлено статистически достоверное 

повышение (р<0,001). Уровень этого показателя у больных с гомозиготной НЭМ был в 1,9 раза 

больше по сравнению с контрольной группой. В контрольной группе уровень общего Hb был 

126,4 ± 0,75, а у гомозигот 168,98 ± 2,71. 

Полученные данные, то есть связь между количеством MtHb и активностью MtHb-R, 

доказывает включение компенсаторного MtHb у больных с гомозиготной НФМ  в ответ на 

дефицит фермента  MtHb-R для поддержания организма. 

При изучении биохимических показателей гетерозиготных больных с НЭМ выявлено, 

что количество MtHb достоверно повышено в 4,5 раза по сравнению с контрольной группой 

(р<0,001) (Таблица 2). 

Таблица 2 

Биохимические показатели крови больных с гетерозиготным носительством НЭМ (n=15) 
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Рис.1 Диаграмма количества MtHb и MtHb-R у больных с НФМ. 

 

У гомозигот в основе клинических проявлений лежала острая или хроническая гипоксия 

вследствие снижения насыщения кислородом артериальной крови. Причем метгемоглобин не 

только сам не участвовал в переносе кислорода, но и ухудшал транспортную функцию 

имеющегося оксигемоглобина. Выраженность клинической симптоматики зависела от скорости 

развития метгемоглобинемии, уровня метгемоглобина в крови, компенсаторной способности 

гемопоэтической, сердечно-сосудистой, дыхательной систем  в процессе адаптации организма к 

Статистические 
показатели 

Показатели крови 
Hb, г/л MtHb, % MtHb-R ед. акт. 

M 155,9 7,613 1,26 
m 3,31 0,347 0,094 

min 135 5 0,6 
max 182 9,5 1,6 

p <0,01 <0,01 <0,01 
р1 <0,01 <0,01 <0,01 
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гипоксии. У гомозигот проявление гипоксии редко нарастало, так как компенсаторные меха-

низмы не успевали мобилизироваться. 

Уровень же MtHb-R в этой группе больных колебался с 0,6 ед. акт. До 1,6 ед. акт. Как 

видно из таблицы 2, если сравнить показатели активности фермента MtHb-R среди гетерозигот 

по НЭМ с гомозиготами, то видно, что в I-ой группе больных уровень активности фермента 

был в 11,4 раза выше, чем у гомозигот. 

 Среднее содержание общего Hb у гетерозигот было повышено 23,4% в 1,2 раза больше, 

чем в контрольной группе (Рис.1). 

У гомозиготных больных наблюдалось увеличение минутного объема сердца и 

гипертрофия левого желудочка, функциональные шумы в сердце (из-за увеличения вязкости 

крови и скорости кровотока), которые в сочетании с цианозом нередко приводят к ошибочной 

диагностике «синих» пороков сердца. На ЭКГ определялась синусовая тахикардия, уплотнение 

зубца Т (признак гипоксии), смещение электрической оси влево. Кровь у больных НЭМ 

приобретала темно-коричневый оттенок. Определялся компенсаторный эритроцитоз, повы-

шение уровня общего гемоглобина, увеличение вязкости крови, снижение СОЭ. 

Морфология эритроцитов не изменялась. В некоторых случаях наблюдался гемолиз 

эритроцитов. 

Исследование семейных случаев является важным для подтверждения наследственного 

характера заболевания. Многие авторы в своих работах показали семейные случаи и описали 

всех членов семьи. В наших исследованиях семейный генеалогический анализ также показал 

наследственный характер заболевания. 

В последнее время в связи с открытием в эритроцитах флавинзависимой редуктазы были 

проведены исследования по использованию рибофлавина для лечения НЭФ и получены 

положительные результаты. 

Прием больными рибофлавина внутрь в дозе 30-40 мг в день в течение 3 месяцев 

способствует поддержанию метгемоглобина в крови в пределах 5%, а аскорбиновая кислота в 

дозе 1 г в день снижает содержание метгемоглобина до 10%. 

Нами была предложена и апробирована схема лечения гомозиготных больных с НЭМ 

рибофлавином относительно коротким курсом, но в больших дозах (по 40-50 мг в день в 

течение 8-10 дней). Препарат вводится внутримышечно ежедневно. 

Под нашим наблюдением находились 15 гетерозиготных носителей гена НЭМ и 10 

гомозиготных. Последние по поводу криза метгемоглобинемии лечились по этой схеме 

неоднократно. К концу курса лечения метгемоглобин резко снижался с 40,5-50,1 (37%) до 4,1-

5,6 (6,3%) от общего гемоглобина, исчезали клинические симптомы заболевания (одышка, чув-

ство нехватки воздуха, сердцебиение), восстанавливалиась работоспособность (таблица 3). 

. 

Таблица 3 

Биохимические показатели больных с НЭМ до- и после проведенного курса лечения 

больные с НЭМ (n=6) 

 

Статистические 
показатели 

Показатели крови MtHb % 
Гомозиготы (n = 10) Гетерозиготы (n = 15) 

До лечения После лечения До лечения После лечения 
M  44,46 4,59 6,307 2,657 
m 0,945 0,168 0,335 0,104 

min 40,5 4 4,5 1,95 
max 50,1 5,6 8,5 3,2 

p  <0,01  <0,01 

Прим.: статистически значимая разница с показателями до лечения вычислена по W-

критерию Уайта. 

 

Больных выписывали на амбулаторное лечение, назначая поддерживающую дозу 

аскорбиновой кислоты (по 0,2 г 3 раза в день в течение 1-2 недель в зависимости от общего 

состояния больного). Результаты исследования показывают, что внутримышечное применение 

рибофлавина при лечении НЭМ оказалось более эффективным по сравнению с приемом 
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внутрь. 

При лечении гомозиготных больных НЭМ рибофлавином короткими курсами, но в 

больших дозах, сокращаются сроки стационарного лечения, появляется возможность рано 

переводить больных на амбулаторное лечение. Побочных реакций и осложнений не 

отмеченоПриведенные данные дают основание считать, что внедрение в практику 

гематологических лечебных учреждений предлагаемой схемы лечения позволит повысить 

эффективность лечения и профилактики метгемоглобинемии. 

Таким образом, необходимо повышение уровня знаний врачей этого региона о 

возможности возникновения у детей данного заболевания. 

Резюмируя вышеуказанные данные можно отметить, что у исследуемых больных при 

изучении количества наблюдалось повышение уровня MtHb с низкой активностью MtHb-R. По 

результатам сравнительного анализа наиболее глубокие изменения были обнаружены у 

гомозиготных больных, чем у гетерозигот. Семейное обследование биохимических показателей 

и генеалогический анализ родословных показали наследственный характер НЭМ. 

Таким образом, концепция комплексного исследования MtHb и MtHb-R, а также 

генеалогический анализ семей на сегодняшний день являются оптимальными для выявления 

НЭМ. Проведенные исследования свидетельствуют о дефиците активности фермента MtHb-R, 

развитие которого обусловлено молекулярными дефектами на уровне ДНК. 
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SUMMARY 

METHEMOGLOBINEMIAS AMOND AZERBAIJANIANS 

M.A.Musayev, T.A.Asgarova 

 

Hereditary enzimopathic methemoglobinemia (NEM) is characterized by absence or 

deficiency of methemoglobinreductase (MetHb-R) enzyme activity. The low activity of MetHb-R 

enzyme in erihrocytes causes the accumulation of functionally inactive MetHb. As a result symptoms 

of   methemoglobinemias are  observed  at patients. 

The goal of this work is to determine the amount of MetHb-R in the blood of Azerbaijanias. 

For that the amount of MetHb and MetHb-R enzymes was determined at 499 patients by 

spectrophotometric analysis method. At 25 (5%) people was determined deficiency of MetHb-R 

enzyme. Depending on the MetHb-R level, patients were divided into heterozygote and homozygous 

groups (forms). At patients with methemoglobinemias at low (values) of activity of  MetHb-R  
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enzyme, MetHb  was determined in high amount. Thus, the exact diagnosis of methemoglobinemias 

can be made only by using complex examine methods. 
Дахил олуб: 15.04.2008 

 
ИКИТЯРЯФЛИ  МЯРЪАНВАРИ  ВЯ ЧОХЛУ НЕФРОЛИТИАЗЫН  ТЯСНИФАТЫ  ВЯ  

МЦАЛИЪЯ ПРИНСИПЛЯРИ 
 

С.Б. Имамвердийев,  Т.А. Талыбов,  В.Й.Ябдцррящимова 
Азярбайан  тибб  университети, Бакы 

 
           Сидик дашы хястялийи  (СДХ)  чох эениш йайылмыш хястялик олуб, бцтцн дцнйада сидик йолларынын 
илтищаби хястяликляриндян сонра икинъи йери тутур.  Дцнйа ящалисинин демяк олар ки, 3% -я гядяри бу 
хястяликдян язиййят чякир.  Хястялийин йер кцрясиндя йайылмасы  мцхтялиф олуб, орта щесабла  Асийада 
1-5 %, Авропада 5-9 % , Симали Америкада 13 % , Сяудиййя  Ярябстанында ися  20%-я гядяр тяшкил 
едир [14].  
        СДХ ян аьыр формаларындан бири  мяръанвари  дашлардыр (МД). МД-ын юзцня мяхсус 
патоэенези,  ямяляэялмя механизми, формасы, диагностикасы, мцалиъя хцсусиййятляри, тяснифаты  вя 
онун ресидивляшмясинин йцксяк тезлийи  бу хястялийи айрыъа назоложи ващид-  мяръанвари нефролитиаз 
(МН) кими айырмаьа имкан верир [18]. 
       СДХ  структурунда МН -ын раст эялмя тезлийи 3-30% арасында дяйишир [18,19,5]. МН кишиляря 
нисбятян гадынлар арасында   даща чох  раст эялиняряк   70,1% тяшкил едир (18).   
        Хястялийин етиопатоэенезинин мцряккяблийи онун мцалиъя тактикасыны да чятинляшдирир.  Буна 
эюря дя  МН аьырлыг дяряъясини вя мцалиъя тактикасыны мцяййянляшдирмяк цчцн  хястялийин  тяснифаты  
хцсуси  ящямиййят кясб едир. 
          Индийя кими  МН  цчцн мцхтялиф тяснифатлар верилиб. Илк беля тяснифат дашларын чыхынтысына  вя 
инкишафына эюря верилиб. 
           I. Дашларын чыхынтысына эюря [12]. А. Бир чыхынтылы МД, б. Ики чыхынтылы МД. ч) Цч вя даща чох 
чыхынтылы МД. Мцяллифя эюря дашларын чох шахяли олмасы яламяти хястялийин узун мцддятли олмасыны 
эюстярир. 
         II. Дашларын инкишафына эюря [15].  I мярщяля. МД ляйяндя йерляшир.Касаларын бойну 
истигамятиндя ъцзи чыхынтылар верир. Каса-ляйян системи (КЛС) эенишлянмир.  II мярщяля. Даш бюйряйин 
КЛС-ни там тутур, лакин КЛС эенишлянмир.  III мярщяля. Даш бюйряйин КЛС -ни там тутур. Щямчинин 
КЛС -дя нязяря чарпан эенишлянмя мцшащидя едилир. 
         Сон иллярдя  хястялийин мцалиъясиндя топланан бюйцк  практика ясасында эедишиня эюря МН 
тяснифаты ишляниб щазырланмышдыр  [19]. 

А. Функсийа (секретор габилиййяти):  Ф1 каналъыг секресийасынын дефисити (КСД)  0-20%;   Ф2- 
КСД  21-50%;    Ф3- КСД 51-70% ,     Ф4- КСД 71-100%. 

Б. Касса ляйян системинин (КЛС) эенишлянмя дяряъяси (ектазийасы):   Е1-КЛС эенишлянмяси 
йохдур,   Е2 айры-айры касалар групунун эенишлянмяси, Е3-  бцтцн касаларын эенишлянмяси,   Е4-КЛС 
тотал эенишлянмяси. 

В. Конкрементин юлчцсц  вя формасы: К1-конкремент бир груп касаны вя  ляйяни вя йа  йалныз 
бир груп касаны тутур., К2-бюйрякхариъи типли КЛС долдуран конкремент, К3-бюйрякдахили типли КЛС 
долдуран конкремент, К4- тотал эенишлянмиш КЛС тутан конкремент. 

Г.   Илтищаби просесин ифадя олунма дяряъясиндян:  Б1 - хроники пиелонефритин латент мярщяляси, 
Б2- хроники пиелонефритин актив мярщяляси (фазасы), Б3- кяскин сероз пиелонефрит, Б4- кяскин иринли 
пиелонефрит. 

МН бир, икитяряфли вя йа йеэаня  бюйрякдя олмагла йанашы чохлу дашларла мцшащидя олуна биляр 
–йяни мяръанвари вя чохлу нефролитиаз  (МЧН).  Бундан ялавя МН биртяряфли  олдугда контралатерал 
тяряфдя КЛС вя сидик ахары бойу  мцхтялиф хястяликлярля мцшащидя олуна биляр. Беля щалларда хястяляри 
груплашдырмаг вя мцалиъя тактикасыны мцяййянляшдирмяк  мясяляси щякими ъидди проблемлярля 
цзляшдирир. Бу заман  хястялийин йцхарыда эюстярилян  тяснифатлары иля йанашы, беля  хястялярин  
мцяййян групларда бирляшдирилмяси хцсуси ящямиййят кясб едир. Чцнки йухарыда эюстярилян 
тяснифатларда  верилмиш параметрляр цзря  икитяряфли МЧН  олан хястялярин груплашдырылмасыны клиники 
ъящятдян  там тямин етмяк мцмкцн олмур вя мцяйян хястяляр верилмиш тяснифатдан кянарда галыр.  

Буну нязяря алараг биз икитяряфли МЧН олан хястяляри 4 групда бирляшдирмяйи тяклиф едирик.  
Биринъи група- икитяряфли  МЧН олан хястяляр дахил едилир. Икиинъи група-  йеэаня  вя йахуд  йеэаня 
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функсийасы олан бюйряйин МЧН олан хястяляр дахил едилир.Цчцнъц група-  бир тяряфдя МЧН  , диэяр 
тяряфдя   ися бюйрякдя, йа сидик ахарында тяк  йа чохлу  йа да чох йерли  дашлары  олан хястяляр дахил 
едилмишдир. Дюрдцнъц  група-   бир тяряфиндя МЧН, якс тяряфдя ися гейри  даш мяншяли щидронефроз вя 
диэяр хястяликляри олан хястяляр дахил едилир.       Беляликля, цмумиликдя эютцрдцкдя бу 4 група дахил 
олан хястялярин мцалиъя тактикасы икитяряфли МЧН олан хястялярдя олдуьу кими апарылыр. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Истяр бир, истярся дя икитяряфли МЧН  
мцалиъяси уролоэийанын ян  актуал проблемляриндян биридир.  Тясадцфц дейил ки ,  дцнйанын корифей 
урологлары бу проблемин щялли цчцн бир –бириндян фяргли фикирляр сюйлямишляр. Урологларын бир гисми 
хястялик заманы консерватив мцалиъяйя цстцнлцк верирляр. Онлар гейд едирляр ки, беля щалларда ъярращ 
ямялиййат хястянин вязиййятини кяскин писляшдирир вя юлцмя сябяб олур [16]. Диэяр бир груп мцяллифляр 
ися  хястялийин мцалиъясиндя ачыг ъярращиййяйя вя ендоскопик мцалиъяйя цстцнлцк верирляр  [17,5,19 ].  

 Мцяллифлярин бир гисми ися ачыг ъярращи мцалиъяйя даща чох цстцнлцк верирляр[7, 6,24].  
Икитяряфли  МЧН  заманы ъярращи мцалиъяйя эюстяриш оларса,  ямялиййатын неъя вя щансы бюйрякдя 
апарылмасы щаггында фикирляр дя  мцхтялифдир. Йяни ямялиййатын бюйряйин зядялянмясиня эюря биринъи 
щансы  тяряфдя апарылмасы вя йахуд ейни  вахтда щяр ики тяряфдя апрылмасы,йахуд да ендоскопик 
мцалиъя цсуллары иля комбиня едилмяси  урологлар арасында фикир айрылыьы йарадыр [4,10,2,7,19]. 

 С.Б. Имамвердийев (1993) эюстярир ки, бу аьыр груп хястялярдя йахшы олар ки, мярщялялярля 
ъярращи ямялиййат иъра едилсин. Икитяряфли бюйряк дашларында  ямялиййатын мярщялялярля апарылмасы 
ашаьыдакы принсипляря ясасланыр. 

  Биринъи нювбядя хястяни даща чох наращат едян тяряфдя ъярращи ямялиййат апарылыр.Яэяр 
хястянин шикайяти нюгтейи- нязяриндян ясаслы бир фярг йохдурса онда бюйряйин функсионал  
эюстяриъиляриня истинад етмяк лазымдыр.Ямялиййат цчцн биринъи нювбядя паренхимасы  даща  йахшы 
сахланылмыш бюйряк олан тяряф сечилир. 

   Икитяряфли  МЧН  заманы  ъярращи мцдахиляйя  якс эюстяриш техники олараг  орган сахлайыъы 
ямлиййаты етмяйин   мцмкцн олмамасыдыр. Лакин беля хястялярдя яэяр сидик ахары вя йа сидик кисяси 
дашы варса, бунлара эюря паллиатив ъярращи ямялиййат апармаг лазымдыр ки, бу да хястялярин цмуми 
вязиййятини бир гядяр йцнэцлляшдирир. МЧН хроники бюйряк чатмазлыь (ХБЧ)-ы иля аьырлашдыьы заман 
ъярращи ямялиййат интермиття фазасында мцвяффягиййятли олур. Тяърцбя эюстярир ки, консерватив 
интенсив мцалиъя йалныз бюйряйин потенсиал имканлары сахланмыш хястялярдя ганда галыг азоту вя сидик 
ъювщярини нормаллашдырмаьа имкан верир. Бу груп хястялярдя органсахлайыъы ямялиййатлар  хястянин 
вязиййятини йахшылашдырыр. ХБЧ-иля аьырлашмыш икитяряфли мяръанвари  нефролитиаз заманы яэяр 
уродинамика  кяскин позулмайыбса вя апарылан интенсив мцалиъянин еффекти йохдурса, бу бюйряклярин 
(йеэаня бюйряйин) структур дяйишикликлярин   дюнмяз олмасыны эюстяряряк, органсахлайыъы ямялиййатын 
апарылмасынын перспективсиз олдуьуну эюстярир.  
        Гейд етмялийик ки,  сон 15 илдя бюйряк дашы хястялийиня эюря тяряфимиздян 1400 няфяр хястядя 
ъярращи ямялиййат апарылыб. Формасына эюря дашлар 900 (64,3%) няфярдя тяк вя йахуд чохлу, 500 
(35,7%)  няфярдя ися мярчанвари формада олуб. Локализасийасына эюря  МЧН  340 (68,0%) няфяр 
хястядя   биртяряфли,  йухарыда вердийимиз  тяснифат  цзря  160 (32,0%) няфяр хястядя ися икитяряфли олуб.  
        Беляликля,  икитяряфли МЧН кими эютцрцлмцш  160 хястядян тякулиф етдийимиз тяснифата ясасян   60 
(37,5%) няфяри биринъи група , 25(15,6%) няфяри икинъи група , 50(31,2%) няфяри цчцнъц група , 25 
(15,6%) няфяри ися дюрдцнъц група  дахил едилиб  Хястялярин70 (43,7%) няфяри киши, 90 (56,2%) няфяри  
ися гадын олуб. Тягдим олунан ишдя йалныз  биринъи група дахил едилмиш хястялярин мцалиъя принсипляри 
арашдырылыр. 
          ИШИН МЯГСЯДИ  Биринъи групда олан хястялярдя тятбиг едилян   ъярращи мцалиъянин 
нятиъяляринин арашдырылмасы вя   ачыг ъярращи мцалиъя цсулларынын еффективлийинин  артырылмасыдыр. 
        ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Бу група дахил едилмиш хястялярин 
цмуми сайы 60(37,5%) няфяр олмушдур. Онлардан  32 (20,0%) няфяри киши,  28(17,5%)  гадын  олуб.  
Хястяляр 4-68 йаш арасында (орта йаш 43,9) олуб. Бу груп хястялярин ъинся эюря орта йаш эюстяриъиси   
ушаглар арасында7,5,  кишиляр арасында 45,3,  гадынлар арасында ися 42,6 олуб.  Хястялярдя хястялийин 
мярщяляси дашларын инкишафына эюря    рентэеноложи мцайиня ясасында апарылыб  (Ъядвял 1).   

 
Ъядвял  1 

Хястялийин мярщяляси 

Хястялийин мярщяляси Саэ бюйряк Сол  бюйряк 

гадын киши Ъями гадын киши Ъями 
МН1 6 9 15 8 8 16 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 125 

МН2 18 17 35 15 20 35 

МН3 4 6 10 5 4 9 
Ъями 28 32 60 28 32 60 

 
          Ъядвялдян эюрцндцйц кими истяр кишиляр, исиярся дя гадынлар арасында щяр ики тяряфдя 
И.М.Слутски (1969) тяснифатына эюря МН  биринъи вя икинчи мярщяляси иля олан  хястяляр даща чохлуг 
тяшкил едир.  Бундан ялавя арашдырмалар эюстярир ки ,  бу групда олан  хястялярин  35 (21,8%)  
няфяриндя даш щяр ики тяряфдя ейни мярщялядя олмушдур. Бу эюстярир ки, МН ямяля эялмяси вя инкишафы 
щяр ики бюйрякдя ейни сябябдян, ейни вахтдан башлайыр .Бу фикир йухарыда верилмиш тяснифат цзря айры 
–айры груплара дахил едилмиш хястялярин мцалиъя вя профилактикасынын икитяряфли МЧН олдуьу кими 
апарылмасыны бир даща тясдигляйир. 
          Гейд етмялийик ки,  60 (37,5%) хястянин 28 (17,5%)-дя бир тяряфдя йалныз  МН, диэяр тяряфдя 
ися  МЪН  ашкар едилиб. 32 (20,0%) хястядя ися щяр ики тяряфдя МЪН олуб. 5(3,1%) хястядя икитяряфли 
МЪН, бир тяряфдя щям дя сидик ахарынын дашы, 4 (2,5 %) хястядя ися сидиклийин дашы иля мцшащидя 
олунуб. Хястялярин  38 (23,7) няфяриндя ляйян бюйрякдахили,  9(5,6%) – дя гарышыг, 13 (8,1%) 
няфяриндя ися бюйрякхариъи формада   олмушдур. 
         Апарылмыш мцайиняляря ясасян мцшащидя етдийимиз хястялярин щамысында калкулйоз пиелонефрит 
ашкар едилиб. Беля ки, каликулйоз пиелонефрит 44 (27,5%) хястядя хроники, 16(10,0%) хястядя ися 
кяскин олуб.  21(13,1%) хястядя хроники паранефрит , пединкулит , 6 (3,7%) хястядя ися зирещли 
паранефрит гейдя алынмышдыр. Хястялярин 22 (13,7%) няфяриндя мцхтялиф мярщялядя олан калкулйоз 
щидронефроз ашкар едилмишдир . Щидронефроз  хястялярин 8(5,0%) няфяриндя икитяряфли, 16(10,0%) 
няфяриндя ися биртяряфли  олмушдур.  Хястялярин 4 няфяриндя ися пиенефроз олмушдур. 

Щямчинин  бу групда олан хястялярдян   32 (20,0%)  няфяриндя  ХБЧ ашкар олунмушдур.  
Лопаткин Н. А., Кучински И.Н. (1972) тяснифатына эюря   ХБЧ – ы  хястялярин   9 (5,6%) няфяриндя 
латент,  13(8,1%) няфяриндя компенсасийа,  9(5,6%) няфяриндя интермиття мярщялядя  олмушдур. 
Хястялярин  38 (23,1%) няфяриндя  токсики анемийа гейдя алынмышдыр. Онлардан  17(10,6%)  няфяри 
гадын,  21(13,1%)  няфяри киши олмушдур. Анемийасы олан хястялярин 28 няфяриндя  ганда 
щемоглобинин мигдары  90 ± 0,5 г\л , 10 (6,2%)    няфяриндя ися 80± 4,1 г\л олуб.  Бцтцн бунлар 
эюстярир ки, икитяряфли  МЧН бцтцн щалларда чохлу икинъили аьырлашмаларла мцшащидя едилир.     

Арашдырмалар эюстярир ки, бу групда олан  хястялярдя  хястялийин аьырлашмаларындан ялавя бир 
вя йа бир нечя йанашы эедян хястялик  мцшащидя олунмушдур.  Беля ки, хястялярин  12(7,5%)-дя цряйин  
ишемик хястялийи (ЦИХ), 8(5,0%)-дя  атероsклеротик кардиосклероз, 12(7,5%)-дя щипертонийа  
хястялийи,13(8,1%)-дя мядя-баьырсаг системинин хястяликляри, 3(1,8%)-дя бюйряйин солитар кистасы,14 
(8,7%)-няфяриндя ися нефроптоз  гейдя алынмышдыр. 

Мялумдур  ки, йанашы эедян хястяликляр дя,   беля аьыр  груп хястялярин вязиййятини бир  гядяр дя 
аэырлашдырыр. Ядябиййат мялуматына эюря  цроложи хястялярдя ямялиййатдан сонракы  юлум щалларыны бир 
йанашы эедян хястялик 2 дяфя , ики йанашы эедян хястялик 4 дяфя, 3 йанашы эедян хястялик ися  14 дяфя 
артырыр  [5].  

Мцшащидя етдийимиз бу груп хястялярин  щамысында  мцалиъя ъярращи цсулла апарылмышдыр. 
Ъярращи мцалиъя  заманы  икимярщяляли ъярращи тактикайа цстцнлцк вермишик. Йалныз мцяййян груп 
хястялярдя ямялиййат апарылан тяряфдя сидик йолларында даш олдугда ейни вахтда сидик ахарында вя 
сидикликдя дя  ямялиййат апарылмышдыр.  
          Ямялиййатдан яввял бцтцн хястялярдя гейд етдийимиз кими интенсив консерватив мцалиъя  
апарылыб.   Анемийасы олан хястялярин 10 (6,2%)    няфяриндя ямялиййатдан яввял ган кючцрцлцб. Ган  
кючцрмядян сонра ганда щемоглобинин мигдары 80± 4,1г\л-дян   85 ± 4,81г\л-я кими йцксялиб. ХБЧ 
иля аьырлашмыш  4(2,5%) хястядя  щемодиализ апарылмышдыр. Мящз ямялиййат юнц щазырлыгдан сонра 
хястяляр ямялиййата эютцрцлцб.   
         Гейд етмялийик  ки, МЧН  заманы  узун мцддят   ъярращи мцалиъя   цсулу кими     нефректомийа 
тятбиг едилирди. Кечян ясрин 80-ъи илляриндя верилмиш ядябиййат мялуматларына эюря  МЧН  заманы   
80-90 % щалларда нефректомийа апарылырды [13]. Лакин икитяряфли МЧН  заманы нефректомийанын 
тятбиги  хястяни юлцмя апаран  йолун йахынлашдырылмасы демякдир. Щяля кечян ясрин икинъи йарысында  
верилмиш ядябиййат мялуматларында гейд едилир ки, икитяряфли МЧН заманы органсахлайыъы  
ямялиййатын тятбиги  хястя цчцн йеэаня хилас едиъи цсуллардан биридир [21]. 
         МЧН  заманы  ян чох арха субкортикал пиелолитотомийа, нефролитотомийа вя бюйряйин 
резексийасы  кими  радикал цзвсахлайыъы ямялиййатлар тятбиг едилир. Бу ямялиййатларын техники ъящятдян 
чятинлийи, йцксяк ган иткиси иля мцшащидя олунмасы эюзлянилян нятиъяляря чох бюйцк тясир  эюстярир.  
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Буна эюря дя,  нефролитотомийа вя бюйряйин резексийасы заманы бюйрякдя мцвяггяти щемостаз 
мясяляси юн плана кечир вя дашларын чыхарылмасы манипулийасийасына щялледиъи тясир эюстярир.  
         Бюйряк артерийасынын сыхылмасы заманы бюйряйин ишемийадан мцдафияси  мясяляси сон илляря 
гядяр актуал олмуш вя   мцхтялиф цсуллар  тяклиф олунмушдур.  Бизим  тяърцбямиздя бу мягсядля 2003-
ъц иля кими  лазиксдян(щяр килограм чякийя 3мг) истифадя едирдик [7].  2003 –ъи илдян кафедрада 
апарылан елми –тядгигат ишинин нятиъяси олараг, 3мг/кг лазикс, 0,2 мг/кг изоптин вя 1мг\кг 
емоксипиндян истифадя  едилир [7,8]. Щазырда клиникамызда  бу сащядя тядгигатлар давам етдирилир. 
         МЧН чыхармаг цчцн арха  субкортикал  пиелотомийа диэяр цсуллара нисбятян техники  ъящятдян 
даща ялверишли шяраит йарадан вя бюйряйи щифз едян ямялиййат сайылыр. Бу ямялиййаты  апармаг цчцн 
ляйян ясасян бюйряк дахили олса да, сидик ахары ляйян сегменти бюйряк хариъи олмалыдыр.  Лакин, бязи 
щалларда, ляйян бюйрякдахили вя йа шахяли олдугда,  ресидив дашларда,   бюйряк гапысынын хроник 
илтищабы просес нятиъясиндя чапыглашмасында, бу ямялиййатын тятбиги  чох чятин, йа да гейри мцмкцн 
олур. Бу заман нефротомийанын апарылмасы   бирбаша эюстяриш олур [7]. 
         Мялумдур ки, ган тящъизаты зянэин олан бюйряйин цзяриндя щяр щансы бир мцдахилянин 
апарылмасы онун гидаланмасынын позулмасы, шиддятли ганахманын башланмасы иля горхулудур. Бу 
бахымдан ямялиййаты тятбиг едяркян бюйряйин  ган дювраны , анатомик гурулушу, кясик апарылан 
сащянин анатомик ясасландырылмасы  ъидди нязяря алынмалыдыр. Зиддиййятли фикирляря бахмайараг, яксяр 
урологлар вя анатомлар бюйряйин тохумасында ъярращи мцдахиля цчцн ялверишли сащялярин олмасыны 
гейд едирляр  [11, 23]. 

Беля сащялярдян бири  илк дяфя  Брюдел тяряфиндян1901 –чи илдя  тясвир едилмиш, Зондек ону юз 
ишляриндя тятбиг етмиш, сонралар ися, бу сащя дцнйа ядябиййатында Бойсе вя Смитщ-ин тякмилляшдирилмиш 
"анатрофик нефролитотомийа" цсулунда юз йерини тапмышдыр [22]. Сонракы тятгигатлар бюйрякдя ъярращи 
мцдахиля цчцн ялверишли олан даща ики нащиййяни эюстярмиш вя онлар бюйряйин арха сятщиндя, шярти 
олараг йухары-орта вя ашаьы-орта сегментляр арасында, кюндялян истигамятдя йерляшмишдир [20]. Биз 
клиникамызда мцвафиг щалларда щямин нащиййялярдя кюндялян нефротомийаны иъра етмяйи цстцн 
тутуруг.  

  МЧН заманы  бюйряк резексийасы надир щалларда йяни даш ашаьы,йа йухары  груп касаларда 
дяйишиклийя сябяб олдугда апарылыр [2]. Бизим мцшащидяляримизя эюря бюйряйин ашаьы, йа йухары груп 
касаларынын щидрокаликоз вя бу нашийялярдя бюйряк тохумасынын атрофийасыны тюрядян чохлу дашлары 
заманы бюйряйин резексийасы ямялиййатынын тятбиги эюстяришдир. Чцнки эенишлянмиш вя цзяриндя 
паренхимасы назикляшмиш касалар дренаъ едился дя пис бошалыр. Нятиъядя сидик дурьунлашыр, бу да юз 
нювбясиндя илтищаби просесин активляшмясиня вя ресидив дашларын ямяля эялмясиня сябяб олур. Буна эюря 
дя эенишлянмиш касалар олан атрофийайа мяруз галмыш бюйряйин гцтбц резексийа олунур [7].  
           Мцшащидя  етдийимиз   хястялярдя  ъярращи ямялиййатын нювц дашын мярщялясиндян, ляйянин 
нювцндян асылы олараг сечилир. Беля ки, И.М.Слутски (1969) тяснифатына эюря дашын  инкишафы биринъи 
мярщялядя вя ляйян бюйряк хариъи вя  гарышыг формада олдугда ясасян арха субкортикал 
пиелолитотомийайа цстцнлцк вермишик. Яэяр ляйян бюйрякдахили  йерляшибся беля дашлар бюйряк 
артерийасыны сыхараг  пиелонефротомийа  етмякля  чыхарылыр.  Инкишафы 3 мярщялядя олан дашлар  ляйянин 
типиндян асылы олмайараг, чох вахт   нефролитотомийа   иля хариъ едилир. 
          Беляликля, икитяряфли МЧН эюря мцшащидя етдийимиз  60 хястядя биринъи мярщялядя  апарылан 
ъярращи ямялиййатлар ашаьыдакы ъядвял 2- дя верилмишдир.  
           Ъядвялдян эюрцндцйц кими биринъи мярщялядя  32 (20,0%) няфяр хястядя саь , 28 (17,5%) 
няфяр хястядя ися сол бюйрякдя ямялиййат апарылмышдыр.  Ямялиййат 4 (2,5%) няфяр хястядя ресидив 
МЧН эюря апарылмышдыр. 1(0,6%) хястядя  азотемийаны иринли -септики аэырлашманы нязяря алараг 
перкутан нефростомийа апарылмышдыр. Бундан ялавя   4 (2,5%)  хястядя ейни вахтда  бир тяряфдя 
бюйрякдя диэяр тяряфдя ися сидик ахарындан даш хариъ едилиб.  3 (1,8%) хястядя ися  ейни вахтда  
бюйрякдян   вя  сидикликдян даш чыхарылмышдыр.  Цмумиликдя 60(37,5%) хястянин 56 (35,0%) няфяриндя 
органсахлайыъы ямялиййат, пионефрозла аьырлашмыш ресидив МЧН эюря 4(2,5%) хястядя  нефректомийа 
апарылмышдыр. 

Ъядвял 2 
Икитяряфли МЧН эюря апарылан ямялиййатлар 

Ямялиййатын ады Саь  бюйряк Сол   бюйряк 
Киши Гадын Ъями Киши Гадын Ъями 

Нефролитотомийа  3 2 5 3 1 4 
Пиелонефролитотомийа  2 2 4 1 2 3 
 Пиелолитотомийа  1  1 4 1 5 
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Арха субкортикал  пиелолитотомийа 4 10 14 5 5 10 

 Юн субкортикал пиелолитотомийа  1  1   1 
Ашаьы  субкортикал пиелолитотомийа 1 2 1  1 1 
 Ашаьы гцтбцн резексийасы    2 1 3 
 Перкутан нефростома  1  1    
Нефроектомийа  2 1 3 1 - 1 
Ъями  14 17 32 18 11 28 

 
          Нефролитотомийа апарылмыш 2 (1,2%) няфярдя ,пиелолитотомийа апарылмыш 12 (7,5%) няфяр 
хястядя ися  ейни вахтда бюйряйин ашаьы гцтбцнцн пий тохумасы иля нефропексийа ямялиййаты да  

апарылмышдыр  [1]. Арха субкортикал пиелолитотомийа апарылмыш хястялярин 3 (1,8%) няфяриндя ейни 
заманда бюйряйин солитар кистасы да кясилиб эютцрцлмцшдцр. 

Нефролитотомийа апарылмыш  9(5,6%)  хястяннин  3 (1,8%) няфяриндя  ямялиййат нефростома,  
4(2,5%)  няфяриндя ися бюйрякдахили стендляшдирмя  иля апарылмышдыр.   Пиелонефролитотомийа 
ямяляиййаты  3 (1,8%)  няфярдя нефростома, 4 (2,5%)   няфярдя бюйрякдахили стендляшдирмя иля 
апарылмышдыр.  
        Арха субкортикал пиелолитотомийа апарылмыш  26 (16,2%) хястядян 5  (3,1%)няфяриндя 
пиелостома, нефростома, 5 (3,1%) няфяриндя йалныз нефростома, 14 (8,7%) няфяриндя бюйрякдахили 
стендляшдирмя иля апарылмышдыр. Нефролитотомийа 4(2,5%) хястядя, пиелонефролитотомийа 3(1,8%) 
хястядя вя пиелолитотомийа 5(3,1%) хястядя, бюйряк артерийасынын сыхылмасы апарылыб. Цмумиликдя 
,биринчи мярящялядя 60 няфяр хястядя 84 ямялиййат апарылыб.  Ямялиййатлар 12 (7,5%) няфярдя бюйряк 
артерийасынын сыхылмасы иля апарылмышдыр.         
          Икинчи мярщялядя  хястялярин  12(7,5%)  няфяри биринчи ямялиййатдан  1- 12 ай сонра ъярращи 
мцалиъя  цчцн шюбяйя мцраъият едиб. Апарылмыш мцайинялярдян сонра онлардан 10 (6,2%)  няфяриндя  
ямялиййат апарылыб.        
           Икинчи мярщялядя  ямялиййат 2 (1,2%) хястядя бюйряк артерийасынын сыхылмасы иля  апарылыб.  
Гейд етмялийик ки,  ямялиййатын мярщялялярля апарылмасы бу аьыр груп хястялярдя ямялиййат рискини 
азалтмагла йанашы мцалиъянин фясадсыз вя мцвяфягиййятля баша чатдырылмасына имкан йарадыр.  Бу да 
юз нювбясиндя  бу аьыр груп хястялярдя нормал  щяйат тярзини бярпа едир. 
         Ашаьыда бу бахымдан диггяти ъялб едян бир хястянин хястялик тарихиндян чыхарыш верилир. Хястя  
Мирзялийев  В.М.52  йашында  05.09.07–ъи илдя  бел нащийясиндя олан аьрылар, цмуми зяифлик, 
црякьуланма шикайятляри  иля уроложи шюбяйя  дахил олуб. Юзцнцн дедийиня эюря 1992-ъи илдя саь 
бюйряйин дашына эюря  Нахчыван  МР –да ямялиййат кечириб. 1994-ъи илдя  М.Н. Гядирли адына 
Мяркязи Щювзя хястяханасында  «Сол тяряфли  МН, саь бюйряйин ресидив дашы» диагнозу иля, «Сол 
тяряфли арха субкортикал пиелолитотомийа, Нефростомийа» ямялиййаты кечириб. 1995-ъи илдя Саь 
бюйряйин ресидив дашына эюря «Саь тяряфдя екстра корпорал зярбя-дальа  литотрипсийа»сы апарылыб. 1 ил 
яввял щяр ики бюйряйиндя дашын олдуьуну билиб.  Сон вахтлар цмуми вязиййятинин писляшмяси , саь бел  
нащийясиндя аэрыларын артмасы  мцшащидя олунуб .  Ганын цмуми анализи –норма дахилиндя олуб. 
Сидийин цмуми анализи:  хцсуси чяки 1005, зцлал - 0,5г/л, лейкосит эюрмя сащясини юртцр. Зимнитски 
сынаьында сидийин нисби сыхлыьы 1006-1008 арасында дяйишир. Ганда  креатинин 200 мкмол/л, галыг азот 
20,4ммол/л, сидик чювщяри 5,1ммол/л, калсиум 1,9 ммол/л, фосфор 0,99 ммол/л, калиум 4,6 ммол/л, 
хлор 100 ммол/л   олуб. Ултрасяс  мцайиняси (УСМ).Саь бюйряйин юлчцляри  15,8х7,9см   
паренхимасынын галынлыэы   1,2 , орта сегментдя  4,1х3,1 см юлчцдя мяръанвари даш, ашкар едилир.   Сол  
17,8  х 10,1 см  папенхима  мцшащидя олунмур.  Бюйряйин КЛС тутан 4,5, 1,2 см юлчцдя мяръанвари 
дашлар ашкар едилир. Галханвари вя галханвари ятраф вязилярдя, патоложи дяйишиклик йохдур. Екскретор 
урографийа (ЕУ).  Цмуми урограммада Сол бюйряйин пройексийасында ЛI-III фягяряси сявиййясиндя  
щяр ики бюйрякдя  КЛС –ни тутан даша мяхсус эюлэялик  мцшащидя олунур. 
         Вена дахилиня 76 %-ли 20 мл Урографин контраст маддя вурулдугдан  сонра 10 –ъу вя 20-ъы вя 
120 –ъи дягигялярдя  чякилмиш урограммаларда саь бюйрякдя  зяиф функсийа мцшащидя олунур. Солда 

бюйряйин  функсийасы йохдур.  Щяр ики тяряфдя   МН мяхсус кюлэялик  тякрарланыр (Шяк. 1). 
           Беляликля, апарылмыш мцайиняляря ясасян хястядя « Щяр ики бюйряйин  ресидив  МН , саь  тяряфли 
щидрокаликоз, Сол бюйряйин блоку, хроники пиелонефрит, Хроники бюйряк чатышмазлыьы –компенсасийа 
мярщяляси » диагнозлары тясдиг олунуб.  Хястядя бир нечя эцн ямялиййат юнц щазырлыг апарылмыш 
вязиййяти нормаллашмышдыр.  
            07.09. 07-ъи илдя   цмуми интубасион наркоз  алтында хястядя «Саь тяряфли арха субкортикал 
пиелолитотомийа, Бюйряк дахили стендляшдирмя»  ямялиййаты апарылмышдыр.  Ямялиййат заманы мялум 
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олду ки ,бюйряк ятрафи пий тохумасы давамлы чапыглашмыш, ляйян   сидикахары сегменти (ЛСС) ися 
кобуд склеротик дяйишикликляр нятиъясиндя субкортикал вязиййят алмышдыр.   

 

                                   
                  А                                  Б                                     Ч              

Шяк. 1. Екскретор урографийа. А- цмуми урограмма, Б-20-ъи дягигя чякилмиш урограмма,  
Ч- 120-ъи дягигя   чякилмиш  урограмма 
 

Буна бахмайараг бюйряйин ашаьы гцтбц вя  ляйяни  ашаьы арха щиссядя мцмкцн гядяр  
субкортикал  мобилизя едилмишдир.  Сонра   ЛСС  сегментиндян тяхминян 2 см йухары  ляйянин ашаьы 
арха тяряфяиндя кюндялян кясик апарылмышдыр. Бу заман мялум олмушдур ки,  ашаьыдакы шякилдя 
верилмиш  МД-н уъу ЛСС  пярчим олмушдур.  Дашы чыхармаг, щямчинин  ЛСС зядялянмясинин гаршысыны 
алмаг мягсяди иля даш бюйряйя тяряф сыхылмыш  вя уъу йарайа чыхарылмышдыр.  Бундан сонра  МД бцтюв 
щалда ляйяндя апарылмыш кясикдян хариъ едилмишдир Бундан сонра бюйряйин дахилиндян 1 ядяд дя кичик  
даш хариъ едилмишдир (Шяк. 2).  Дашлар хариъ едилдикдян сонра бюйряк дахили стендляшдирмя апарылмыш, 
сонра ляйянин дефекти 3\0 № -ли атрвматик кетгут сапла тикилмишдир.    
 
 

                                                 
 

Шяк. 2  Ямялиййат заманы саь бюйрякдян хариъ едилмиш мяръанвари вя чохлу дашлар. 
 

 Ямялиййатдан сонракы дювр аьырлашмасыз кесмишдир.  Тякрари мцайинялярин эюстяриъиляри 
нормал олмушдур. Хястя 12 –ъи сутка кафи щалда евя  йазылмышдыр.  Ямялиййатдан 2 щяфтя сонра 
апарылмыш ЕУ нятиъяляри ашаьыда верилмишдир (Шяк. 3). 

25-ъи дягигя чякилмиш урограммадан эюрцндцйц кими  саьда стенд бюйрякдя вя сидикликдя 
нормал вязиййятдядир. Бюйряйин фяалиййяти кафидир, КЛС эенишлянмяйиб, сидикликдя мцяййян гядяр 
контраст маддя эюрцнцр. 

14.01.08-ъи илдя хястя  сол бел нащиййясиндя олан аьрылар цмуми зяифлик шикаййятляри иля  тякрар 
хястяханайа дахил олмушдур. 17.01.08 –ъи  илдя ямялиййата эютцрцлмцшдцр. Ямялиййат заманы 
бюйряк паренхимасынын иринли –септик просес нятиъясиндя тамамиля сырадан чыхмасы мялум олмушдур. 
Буна бахмайараг ляйян мобилизя едилдикдян сонра ксик апарылмыш, бюйрякдян 500мл-йя йахын гаты 
ирин хариъ едилмишдир. Сонра ляйяндян бюйцк юлчцлц 5,5х 3,0см МД чыхарылмышдыр. Лакин бюйряк 
паренхимасы иринли-септики просес нятиъясиндя тамамиля мящв олдуьундан, цзвсахлайыъы ямялиййатын 
мцмкцнсцзлцйцнц нязяря алыб хястядя « Сол тяряфли нефректомийа» иъра едилмишдир.  Ямялиййатдан 
сонра гыса бир мцддятдя хястянин вязиййяти нормаллашмыш, 26.01.08-ъи илдя  кафи щалда евя 
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йазылмышдыр. 
Беляликля,  ямялиййатдан сонра апарылмыш мцайиняляр бир даща тясдиг едир ки , дцзэцн чярращи 

тактиканын сечилмяси ямялиййатын мярщялялярля апарылмасы чох аьыр олан беля хястялярдя нятиъяси олан 
мцалиъяни мцвяффягиййятля  баша чатдырмаг мцмкцн олур.    
 
 

                                 
                      А                                                                                  Б         
        Шяк. 3. Екскретор урографийа. А- цмуми урограмма, Б- 25-ъи дягигя чякилмиш урограмма  
 

ТЯДГИГАТЫН МЦЗАКИРЯСИ. Беляликля,  биринъи група дахил олан  60(37,5%) няфяр 
хястядя   биринъи мярщялядя  84, икинчи мярщялядя ися 10 ямялиййат апарылыб. Имумиликдя  2 тяряфдя 94 
ямялиййат ичра едилиб. Биринъи мярщялядя 12, икинъи мярщялядя 2 хястядя ямялиййат бюйряк 
артерийасынын сыхылмасы иля апарылыб.  Бу група  дахил едилмис  хястялярдя бюйряк артерийасынын 
сыхылмасынын  ян гыса мцддяти 3, ян узун мцддяти ися 31 дягигя (орта мцддят 16,5 дягигя) олуб.   

Гейд етмялийик ки, икитяряфли МЧН ъярращи мцалиъяси заманы бязян хырда дашлары там 
тямизлямяк олмур.  Ямялиййатдан сонра резидуал дашлара тясадцф   едилир. Бу да юз нювбясиндя 
эяляъякдя ресидив МН-ын ямяля эялмясиня сябяб олур.Ядябиййатын мялуматына эюря  сексион 
нефролитотомийа заманы щятта бюйряйин там ачылмасына бахмайараг  17(10,6%) хястядя резидуал  

дашларын олмасы ьюстярилир [10]. 
         Бизим мцшащидямиздя  бу групда олан  60 (37,5%) хястядян 10 (6,2%)няфяриндя 

ямялиййатдан сонра резидуал даш  ашкар едилмишдир. Гнлардан 4 (2,5%) няфяриндя  хырда дашлар  
консерватив муалиъянин фонунда харич олмуш, 6 (3,7%) няфяриндя ися ямялиййатдан 2 ай сонра 
екстракорпорал зярбя дальа литотрипсийасы апарылмыш  вя резидуал  дашлар тямизлянмишдир.  
           МЧН ъярращи  мцалиъяси заманы резидуал дашлардан ялавя, бир сыра ъидди аьырлашмаларын, щятта 
юлум   щалларынын баш вермяси мцшащидя  олунур. Цмумиликдя ,сидик дашы хястялийинин чярращи 

мцалиъясиндян сонра баш верян аьырлашмаларын тезлийи 5,6%-24,8% арасында олур  [5]. 
          Бизим мцшащидямиздя  ямялиййат заманы  вя  ямялиййатдан сонра  ганахма олмамышдыр. 
Ямялиййат заманы 5(3,1%) хястядя плевра бошлуьунун, 6 (3,7%) -дя ися гарын бошлуьунун аъылмасы, 
ямялиййатдан сонра ися  8 (5,0%)хястядя кяскин пиелонефрит, 3 (1,2%) -дя хроники бюйряк 
чатышмазлыьынын кяскинляшмяси, 5(3,1%)-дя йаранын иринлямяси, 10(6,2%)-дя ися резидуал даш гейдя 
алынмышдыр.   Мцшащидямиздя   ганахма олмаса да,  ямялиййадан сонра 6 (3,7%) хястяйя интенсив 
консерватив мцалиъянин фонунда ган кючурулмушдур. 

Бу група дахил едилмиш 60 (37,5%) хястядян 2 (1,2%)  няфяриндя юлцм гейдя алынмышдыр.   
Юлцмцн сябяби   1(0,6%) хястядя ямялиййатдан 5 эцн сонра баш верян иринли –септики аьырлашма, 
1(0,6%)  хястядя ися ямялиййатдан  1 эцн сонра баш верян кяскин цряк –ган дамар чатышмазлыьы  
олмушдур. 

Беляликля, тядгигатын нятиъяляри эюстярир ки, бу група дахил едилмиш 60 (37,5%) хястянин   
56(35,0%) няфяриндя органсахлайыъы,   пиенефрозла аьырлашмыш ресидив МЧН эюря  4 (2,5%) няфяриндя 
ися органынын итирилмяси иля   ямялиййат апарылмышдыр.  Цмумиликдя ,бу група дахил едилмиш 60 (37,5%) 
хястядян 58 (36,3%) няфяриндя икитяряфли  МЧН эюря бу вя йа диэяр бюйрякдя  апардыьымыз ъярращи 
ямялиййатлар , мцстясна щалларда  бир нечя  хястядя комбиня олунмуш  муалиъя олмагла  
мцвяффягиййятля баша чатдырылмышдыр. 
            ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ. Тядгигат ишиндян ашаьыдакы нятиъяляр алынмышдыр.  Икитяряфли 
МЧН ъидди хястялик олуб, бцтцн даш хястялийинин 32,0 %  тяшкил едяряк, кишиляря нисбятян гадынлар 
арасында даща чох раст эялинир. Икитяряфли МЧН ямяля эялмяси, инкишафы щяр ики бюйрякдя ейни вахтда,  
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ейни сябябдян башлайыр вя  бцтцн щалларда икинъили аьырлашмаларла  мцшащидя  олунур. Икитяряфли МЧН 
заманы  мцхтялиф мцалиъя цсуллары тятбиг олунса да , ачыг ъярращи  тактика хястялийин мцалиъясиндя 
ясас цсул олараг галмагдадыр.  Бу  заман  ъярращи ямялиййатын   мярщялялярля вя биринъи  хястяни даща 
чох наращат едян тяряфдя апарылмасы даща еффектлидир.    

Икитяряфли МЧН заманы    пиелолитотомийа , нефролитотомийа вя бюйряйин резексийасы  кими  
радикал цзвсахлайыъы ямялиййатлар тятбиг едился дя ,   арха  субкортикал  пиелотомийа диэяр цсуллара 
нисбятян техники  ъящятдян асан  олмаса да, бюйряйи щифз едян ямялиййат сайылыр. 

ХБЧ-иля аьырлашмыш Икитяряфли МЧН  и заман ъярращи ямялиййатын интермиття фазасында  
апарылмасы мцвяффягиййятли олур. Тяърцбя эюстярир ки, консерватив интенсив мцалиъя йалныз бюйряйин 
потенсиал имканлары сахланмыш хястялярдя ганда галыг азоту вя сидик ъювщярини нормаллашдырмаьа, йа 
да нормайа йахынлашдырмаьа имкан верир. Бу груп хястялярдя органсахлайыъы ямялиййатлар  хястянин 
вязиййятини йахшылашдырыр. Яэяр уродинамика  кяскин позулмайыбса вя апарылан интенсив мцалиъя 
еффект вермирся  бу органсахлайыъы ямялиййатын перспективсиз олдуьуну эюстярир.  
          Икитяряфли МЧН ъярращи мцалиъяси заманы  бюйряк артерийасынын сыхылмасы лазым эялярся, 
бюйряйин ишемийадан мцдафияси лазикс, емоксипин вя изоптинля  мцвяффягиййятля щяйата кечириля биляр. 
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SUMMARY 

CLASSIFICATION AND THE PRINCIPLES OF THE TREATMENT   OF BILATERAL 

STAGHORN&MULTIPLE NEPHROLITHIASIS (SMN). 

S.B. Imamverdiyev,  T.A. Talibov,  V.Y.Abdurrahimova 

 

Basing on an own experience we want to state choice principles and fulfillment tactics of 

surgical treatment of the patients with bilateral SMN. For the last 15 years it was operated 160 patients 

with bilateral SMN in the urologic clinic of the Azerbaijan Medical University. We research the 

treatment results only 60 patients with bilateral SMN. There were performed 94 operations for those 

patients. It was resorted to compression of renal artery in 14 cases. The mean time of ischemia formed 

16,5 minutes (minimal 3- maximal 31 minutes).  We performed organsparing operations for 56 

patients. The mortality was 1,2% (2 patients). The operations for bilateral SMN retain hardly the 

positions even in prevalence era of low- invasive interventions and at times they haven’t still equal 

according to efficiency. 
Дахил олуб: 15.05.2008 

 

ОСОБЕННОСТИ КАЧЕСТВЕННЫХ И КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 

ИКРОНОЖНОЙ МЫШЦЫ КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ 

 
А.Б.Исаев,  В.Б.Шадлинский, З.Г.Цагарели, Л.Е.Гогиашвили 

Азербайджанский Медицинский Университет, г. Баку; Институт Экспериментальной 

Морфологии им. А.Н.Натишвили, г. Тбилиси 

 

Полученные результаты о мышечной деятельности при различных режимах физической 

нагрузки широко применяются в области спортивной и оздоровительной медицины [1,5,4,8]. В 

этом плане, не исключением является изучения характера изменений скелетной мышцы под 

влиянием хронической физической нагрузки. Анализ литературы свидетельствует, что такая 

форма физической нагрузки в мышечной ткани нарушает не только структуру, но и метаболизм 

[6,7]. Исходя из вышеизложенного мы поставили перед собой ЦЕЛЬ изучить динамику 

качественных и количественных  изменений икроножной мышцы крыс при хронической 

физической нагрузке (плавание в течение 2 недель 5 раз в неделю по 5 часов).    

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Эксперимент проведен на 15 белых бес-

породных крысах-самцах зрелого возраста (11-18 месяцев, масса- 250,0 -300,0 грамм). Для 

возрастной периодизации животных применялась классификация В.Н.Западнюка [2]. 

Во время эксперимента крыс принуждали к плаванию. В процессе плавания были 

проведены наблюдения за поведением животного, что позволило констатировать видимые 

признаки утомления. Животных забивали внутрибрюшинной инъекцией раствора гексанала 

(300мг/кг) с учетом правил обращения с животными на следующий день после окончания 

эксперимента, чтобы избежать стрессорного воздействия эксперимента. 

В ходе работы были применены гистологические, гистохимические, электронно-

микроскопические и морфометрические методики. Серийные срезы окрашивались 

гематоксилином и эозином, пикрофуксином по методу Ван Гизона. Материал, фиксированный 

в жидкости Шабадаша, применялся для выявления гликогена и гликопротеидов. 

Гистохимически выявляли лактатдегидрогеназу (ЛДГ), сукцинатдегидрогеназу (СДГ), 

никотинамиддинуклеотид и никотинамиддинуклеотид фосфат- НАД- и НАДФ-диафоразы. С 

целю изучения ультраструктурных изменений полутонкие срезы окрашивались толуидиновым 

синим для световой микроскопии, а ультратонкие - цитратом свинца по Рейнольдсу. 

Для объективной характеристики полученных данных проведен ультраструктурный  

стереометрический анализ параметров мионов икроножной мышцы с помощью прибора 

«Структура», разработанного ЦКТ АМН СССР. Составляли вариационный ряд и данные 

подвергали статистической обработке. Статически обрабатывали доли объема митохондрий, 
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миофибрилл, саркоплазматического ретикулума, липидных гранул, лизосом и лизо-

сомоподобных структур в произвольном единичном объеме саркоплазмы.  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЕ. При хронической физической 

нагрузке в икроножной мышце крыс зрелого возраста гистологически выявлялись мелкие 

вакуоли, слабая эозинофилия, иногда и ее зернистость. В межуточной ткани обнаруживался 

отек.  

В результате электронно-микроскопического исследования обнаружены следующие 

качественные изменения как гидрофильность мышечных волокон, прерывистость миофибрилл, 

так и их дезориентация. Такой нагрузочный режим вызывает усиленный лизис митохондрий, 

вымывание их матрикса, точечный разрыв наружных мембран митохондрий. Эндотелиальные 

клетки кровеносных капилляров выглядят уплощенными. В их просвете наблюдается стаз 

форменных элементов крови. 

Реакция мышечных волокон на гликоген очень слабая. Активность СДГ  умеренная, а 

активность НАД - и НАДФ - диафораз неравномерная в различных волокнах и колеблется от   

умеренной   до   высокой.   Реакция   на   ЛДГ - высокая.   При   выявлении   ЛДГ 

грубозернистый формазан заполняет саркоплазму большинства мышечных волокон. 

 Как показывают результаты анализа ультраструктуры (табл.), при хронической 

физической нагрузке у зрелых крыс в мионах икроножной мышцы развивается дефицит массы 

сокращающегося аппарата. Установлено, что в условиях данной физической нагрузки процент 

объема миофибрилл в произвольном единичном объеме саркоплазмы в контроле  составляет 

46,73 ± 0,916%,  в эксперименте 40,73 ± 0,826% при р < 0,001. На фоне статистически 

достоверного уменьшения сокращающейся массы происходит увеличение энергообразующих  

структур, элементов СПР, липидных гранул, лизосом и лизосомоподобных телец. Так,  процент 

объема митохондрий в единичном произвольном объеме саркоплазмы по сравнению с 

контролем (23,23 ± 0,632%) повышается в 1,71 раза и после эксперимента достигает значения 

39,72 ± 0,592% с высокой достоверностью р < 0,001. Процент объема элементов СПР в 

произвольном единичном объеме саркоплазмы составляет в норме 0,5 ± 0,04%, и в 

эксперименте  3,2 ± 0,3%.  Доля процентного объема  липидных гранул в произвольном 

единичном объеме саркоплазмы равен в контроле 0,7 ± 0,05% и после эксперимента 2,1 ± 0,06% 

при р < 0,001. Этот же параметр для лизосом и лизосомоподобных телец по сравнению с 

нормой (0,18 ± 0,02%) увеличивается в 5 раз с уровнем вероятности р < 0,001 и в конце 

эксперимента достигает значения  0,9 ± 0,05%. При этом количество «гигантских» 

митохондрий, длина которых превышает длину трех саркомеров увеличиваясь, достигает 

значения  11,5 ± 1,7% (р < 0,001 от контрольного уровня. Соответственно, в результате 

хронической физической нагрузки в  мионах ИМ зрелых животных статистически достоверно 

увеличиваются показатели, целиком зависящие от объема сократительных и энергообразующих 

структур- соотношение митохондрии/миофибриллы.  

Таким образом, обнаружено, что после эксперимента митохондриально – 

миофибриллярный индекс по сравнению с  контрольным показателем увеличивается в 1,96 раза 

с уровнем вероятности р < 0,001. Все эти сдвиги обуславливают  интенсификацию 

эндотелиоцитов.  Кроме  того, они  способствуют вовлечению в циркуляцию дополнительных 

популяций, так называемых резервных клеток и, следовательно, увеличение в 2,36 раза при р < 

0,001 процента эндотелиальных клеток со светлой цитоплазмой от общего числа 

эндотелиоцитов в срезе (2,2 ± 0,07% в норме и 5,2 ± 0,3% в эксперименте).      

В то же время все это сопровождается уменьшением количества «темных» 

эндотелиальных  клеток  в 1,54 раза с уровнем вероятности р < 0,001 (3,7 ± 0,19% в норме и 2,4 

± 0,3% в эксперименте).  

Таким образом, результаты наших исследований показали, что у крыс зрелого возраста 

при хронической перегрузке интенсивность поражений мышечных волокон икроножной 

мышцы почти аналогична изменениям, наблюдаемым при столь же тяжелых, но однократных 

воздействиях, но под  влиянием хронической перегрузки изменения тонкой структуры 

нарастают. Это выражается как в степени, так и распространенности поражения отдельных 

органоидов. В этом плане данные наших наблюдений соответствуют результатам, полученным  

[7]. При хронической перегрузке в икроножной мышце в зрелом возрасте наблюдались 
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расширение канальцев СПР и огрубевание миофибрилл. Изменения митохондрий заключались 

в появлении в некоторых из них участков просветления, свободных от митохондриального 

матрикса. Часто наблюдались мало измененные митохондрии, а иногда крупные лентовидные 

митохондрии с плотно упакованными кристами. По данным авторов (9), это объясняется 

снижением содержания белков и фосфолипидов в митохондриях. Такая перестройка структуры, 

обусловленная преобразованием метаболизма мионов, ведет к выработке определенного типа 

реакции, обеспечивающей использование резервных возможностей мионов, а именно в этих 

условиях энергетика икроножной мышцы обеспечивались как за счет гликолиза, так и 

гликогенолиза. Проведенное исследование еще раз подтверждает данные о том, что необходим 

четкий контроль над дозировкой физических нагрузок с учетом возраста, поиск оптимизации 

режима двигательной активности в каждом конкретном случае.  

 

Таблица 
Результаты количественного анализа ультраструктуры органелл миоцитов  кровеносных 
капилляров икроножной мышцы у зрелых  крыс при   хронической физической нагрузке 

(в %) M ± m (min – max) 

 

NN   
п/п                                                

Параметры     Контроль 
n=12 

Хроническая 
физическая 
нагрузка n=12  

Достовер-
ность 
различия 
(Р) 

  1 Процент  объема миофибрилл в  
произвольном  единичном объеме  
саркоплазмы 

46,73±0,916 
(41,5-52) 

40,73±0,826 
(35-45) 

< 0,001 

  2 Процент  объема митохондрий в  
произвольном единичном объеме  
 саркоплазмы 

23,23±0,632 
(18-27) 

39,72±0,592 
(35-43) 

 < 0,001  

  3 Митохондрии длиной свыше  
3-х саркомеров в процентах  к  
общему числу митохондрий в срезе 

0,8±0,05 
(0,6-0,99) 

11,5±1,7 
(9,4-13,3) 

< 0,001 

  4 Соотношение митохондрии/миофибриллы 0,497±0,049 
(0,31-0,64) 

0,975±0,058 
(0,82-1,1) 

< 0,001 

  5 Процент  объема саркоплазма 
тического ретикулума в произво 
льном единичном объеме саркоплазмы  

0,5±0,04 
(0,37-0,66) 

3,2±0,3 
(2,7-3,7) 

< 0,001 

  6 процент объема липидных гранул 
 в произвольном единичном  
объеме саркоплазмы 

0,7±0,05 
(0,58-0,81) 

2,1±0,06 
(1,7-2,4) 

< 0,001 

  7 Процент  объема лизосом и лизосо 
моподобных телец в произво 
льном единичном объеме саркоплазмы 

0,18±0,02 
(0,09-0,26) 

0,9±0,05 
(0,73-1,79) 

< 0,001 

  8 «Светлые» эндотелиальные клетки  
в процентах от общего числа  
эндотелиоцитов в срезе 

2,2±0,07 
(1,93-2,49) 

5,2±0,3 
(4,4-6,0) 

<0,001 

  9 «Темные» эндотелиальные клетки  
в процентах от общего числа  
эндотелиоцитов в срезе 

3,7±0,19 
(2,9-4,7) 

2,4±0,3 
(1,5-3,2) 

<0,01 
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SUMMARY 

THE PECULIARIES OF THE QUANTITIAL  AND AMOUNTAL CHANGES OF  THE RAT  

SOLEUS MUSKL DURING CHRONIC LOADING 

A.B.Isayev, V.B.Shadlinski, Z.Q.Tsagareli, L.E.Qogiashvili (Baku, Tbilisi) 

 

The purpose of the present investigation was the study of the dynamics of the changes of the 

leg muscle of the mature age rats during chronic over load. Histological, histochemical and electron – 

microscopic metods were used. 

It was demonstrated the distinct indications of the discorder of the contract ability of the leg 

muscle. It was found the high activity of the glycolysis and LDH and the decrease of the activity of 

SDH, NAD-, NADF- diaphoresis. 
Дахил олуб: 21.04.2008 

 

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ГЕТЕРОГЕННОСТЬ ВРОЖДЁННЫХ И НАСЛЕДСТВЕННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ В ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИИ 
 

В.М. Панахиан 

Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А. Алиева, г. 

Баку 

 

 В современных условиях развития клинико-лабораторных и диагностических методов 

исследования во всём мире наследственным болезням уделяется особое внимание. Первые 

упоминания о врождённых и наследственных заболеваниях отмечены в исторических 

документах до нашей эры. Они и на сегодняшний день не потеряли своей актуальности. 

Актуальность генетической патологии диктуется всё возрастающей частотой её встречаемости 

среди населения как развитых, так и развивающихся стран [7,8,9]. Так, по данным ВОЗ около 

6% населения земного шара страдает от наследственных недугов /4/. 

В литературных источниках зарубежных стран можно встретить немало работ, 

посвящённых генетической патологии во всех областях медицины. Однако в 

оториноларингологии данному разделу заболеваемости уделено гораздо меньше внимания. 

Исключение составляют лишь врождённые и наследственные формы глухоты в силу своей 

распространённости /2, 5/. Данный факт послужил основанием проведённого нами 

исследования.  

ЦЕЛЬ работы -роль этиопатогенетических факторов в формировании врождённых и 

наследственных заболеваний ЛОР-органов у населения Азербайджанской Республики. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Материал исследований основан на 

документациях статистической отчётности ВТЭК центральных городских, районных и 

сельских больниц и поликлиник, а также в ходе экспедиционных работ по населённым пунктам 

республики. Методы исследования состояли из генетических и оториноларингологических 

методик. Генетические методы исследования включали клинико-генеалогический и 

биохимический методы /1, 3/. Оториноларингологические методы исследования состояли из 

инструментального обследования ЛОР-органов, акуметрического, рентгенологического 

обследования, при необходимости - аудиометрия и компьютерная томография  [6].  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. По результатам статистической отчётности и 
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обращаемости у населения Азербайджанской Республики нами выявлено 7725 пациентов с 

различными формами врождённой и наследственной патологии ЛОР-органов. Данный 

показатель составляет 0,09% ЛОР- заболеваемости среди населения Республики. 

Из выявленных лиц с генетической патологией ЛОР- органов нами было обследовано 

1606 (20,7%) пациентов. При изучении нозолгических форм у выявленных и обследованных 

лиц, было отмечено, что подавляющее большинство составили пациенты с патологией уха, в 

частности слуха. Второе место в количественном соотношении занимали пациенты с 

аномалиями носа и околоносовых пазух. Далее следовали больные с патологией глотки, 

челюстной аномалией и пороками развития гортани. Проведённый анализ статистических 

показателей выявил, что удельный вес больных с врождённой и наследственной формами 

патологии уха, в том числе и слуха, является наибольшим в общей численности других 

заболеваний ЛОР- органов. Из 1172 обследованных пациентов с патологией уха у 1 больного 

диагностирована микротия ушной раковины, у 4 – атрезия наружного слухового прохода, у 2 – 

гипогенезия среднего и внутреннего уха, у 3 – болезнь Меньера, у 18 – семейный отосклероз, у 

484 – нейросенсорная тугоухость I и II степени, у 658 - врождённая глухота (глухонемота). 

Численное соотношение нозологических форм врождённой и наследственной патологии ЛОР-

органов представлено на таблице 1. 
Таблица 1 

Число пациентов с врождёнными и наследственными заболеваниями ЛОР- органов 

 

Патологии  

ЛОР-органов 

Число 

выявленных 

больных 

Количество обследованных больных 

В целом Изолиролированны

е патологии  

Сочетанные 

патологии 

Патологии уха  6786 1172 799 373 

Патологии носа и пазух 492 283 208 75 

Патологии глотки  232 62 48 14 

Патологии гортани 2 2 2 - 

Расщелины губы и нёба 213 87 71 16 

ВСЕГО: 7725 1606 1128-70,24% 478-29,76% 

 

При генеалогическом обследовании пациентов с патологией уха было установлено, что 

в этиологии 607 (51,8%) преобладал экзогенный фактор (родовые травмы, неблагоприятное 

течение беременности и перенесённые заболевания матери, токсические воздействия 

медикаментозных и химических веществ, а также тератогенное и экологическое влияние 

внешней среды). Этиологическим фактором в формировании патологии остальных 565 (48,2%) 

пробандов был наследственный. При этом из них у 441 (37,6%) больного в роду отмечались 

кровнородственные и эндогамные браки. Аутосомно-рецессивный тип наследования был 

установлен у 56 (53,8%), аутосомно-доминантный тип - у 31 (29,8%), мультифакторный тип - у 

11 (10,5%) пробандов и у оставшихся 6 (5,8%) пациентов определялся Х-сцепленный с полом 

тип наследования. 

Таким образом, при наследственной форме тугоухости преобладал аутосомно-

рецессивный тип наследования. 

При генеалогическом обследовании пациентов с врождённой формой глухоты 

установлено, что у 315 пробандов (47,8%) имел место наследственный фактор. Столь высокий 

процентный показатель наследственного фактора в этиологии заболевания объяснялся браками 

между родителями, страдающими глухонемотой. Такого типа браки относились к бракам одной 

социальной среды. На основании этого можно сделать вывод, что наследственная глухота чаще 

передается по аутосомно-рецессивному типу.  В случаях с аномалиями наружного и среднего 

уха преобладание имел аутосомно-рецессивный тип наследования.   

Из выявленных по Республике 492 больных с врождёнными и наследственными 

формами патологии носа и околоносовых пазух, нами обследовано 283 пациента, из них 178 (84 

мужчин и 94 женщины) взрослых и 105 детей. Из числа обследованных пациентов 103 являлись 

жителями города и 180 – села. Из них большинство больных (238) составляли пациенты с 
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различными аномалиями околоносовых пазух. Остальные 45 пациентов представляли 

патологию носа: 2 – с врождённой аномалией носа, 4 – с гипогенезией полости носа, 16 – с 

атрезией хоан и 23 – с атрезией носослёзного канала. Число изолированных аномалий носа и 

околоносовых пазух составляло 208 (73,5%) сочетанных – 75 (26,5%) больных.   

Вследствие генеалогического обследования из 283 пациентов в этиологии развития 

патологии у 165 (58,3%) имели место экзогенные причины. В формировании аномалии и 

пороков развития носа и околоносовых пазух у 118 (41,7%) пробандов значился 

наследственный фактор. При этом в роду у 95 из них (33,5%) отмечались кровнородственные и 

эндогамные браки.  

Изучение типов наследования у больных с патологией носа и околоносовых пазух 

показало, что аутосомно-рецессивный тип наследования выявлен в 83% (98пробандов) случаев. 

Из 232 пациентов с врождённой и наследственной формами патологии и аномалии 

глотки нами обследовано 62 (26,7%), из которых 27 являлись жителями города и 35 – села. 

В структуре патологии глотки статистически значимыми оказались больные с 

наследственным тонзиллитом (58 человек) с аномалией развития глотки (7 человек), 

дисгенезией носоглотки (3 человек) и с полукруглым экзостозом первого шейного позвонка (1 

человек) При изучении наличия сопутствующих врождённых и наследственных заболеваний 

среди обследованного контингента больных с аномалиями глотки установлено, что 

изолированные формы составляли 77,42%, а сочетанные – 14,58%.   

 Изучение этиологических причин в возникновении патологии глотки было установлено, 

что в 51,6% случаев (32 пациента) имел место экзогенный фактор. В этиологии 48,3% (30) 

больных играл роль наследственный фактор (6 - с аномалиями глотки и 24 - с хроническим 

тонзиллитом). В анамнезе 13 (25,8%) пробандов с хроническим тонзиллитом и 2 (18,2%) с 

аномалией глотки отмечались кровнородственные браки между родителями. Таким образом, 

частота кровнородственных браков у пробандов с патологией глотки составила 44%. 

 При генеалогическом обследовании 6 пробандов с патологией глотки было установлено, 

что преобладание имел аутосомно-рецессивный и мультифакторный типы наследования. У 

больных с семейной формой хронического тонзиллита - аутосомно-доминантный тип 

наследования.   

     Аномалии гортани представлены одним пациентом с диагнозом врождённой 

гипогенезии надгортанника и одним пациентом с врождённым недоразвитием хрящевого 

скелета гортани (ларингомаляцией). В роду обоих пробандов отмечались кровнородственные и 

эндогамные браки, безусловно, подтверждающие наследственный фактор в формировании 

данной патологии.  

Из 213 пациентов с расщелинами губы и нёба нами обследовано 87 больных, состоявших 

из детского контингента в возрасте от 1 года до 8 лет (32 мальчика и 55 девочек), 38 являлись 

городскими жителями и 49 – сельскими. 

Из числа обследованных детей у 38 диагностирована изолированная форма расщелины 

верхней губы, 24 – изолированная форма расщелины твёрдого и мягкого нёба и 25 -  сочетанная 

форма расщелины верхней губы и нёба. В данном случае, изолированная расщелина верхней 

губы и нёба в 2,5 раза встречалась чаще, чем сочетанная. 

Изучение этиологических аспектов в возникновении расщелин губы и нёба показало, 

что у 61 (70,1%) больного имели место экзогенные причины. У оставшихся 26 пациентов 

(29,8%) в формировании патологии имел место наследственный фактор с присутствием в роду 

у всех пробандов кровнородственных и эндогамных браков. 

В целом, при изучении типа наследования у больных с расщелиной верхней губы и нёба 

преимущественно отмечался мультифакториальный тип наследования. Так, мультифакторный 

тип наследования отмечался у 21, а аутосомно-рецессивный – у 5 пробандов. 

Таким образом, на основании проведённых нами исследований из 1606 больных с 

врождёнными и наследственными формами оториноларингологических заболеваний в 

этиологии 741 (46,13%) пробандов играл роль наследственный фактор с преобладанием 

аутосомно-рецессивного типа наследования. Частота распространения генетической патологии 

врождённых пороков и аномалий ЛОР-органов в популяциях составила 0,4613 долей единицы. 

Однако тип наследования генетической патологии зависел от формы наследственной 
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патологии и типа кровного родства родителей пробанда. У больных с наследственной формой 

тугоухости и глухоты преобладал аутосомно-рецессивный тип наследования, отосклерозом – 

аутосомно-доминантный, расщелинами губы и нёба – мультифакторный. 

Следовательно, роль наследственного фактора в формировании и развитии аномалий 

оториноларингологических заболеваний, несомненно, велика и наиболее выражено 

проявляется в сочетании с тяжёлыми болезнями и синдромами поражения других органов и 

системами. 
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SUMMARY 

THE GENETIC HETEROGENITY OF INHERENT AND GENETIK DISEASES IN 

OTORINOLARYNGOLOGY 

V.M. Panahian 

 

The analysis of etiopathogenetic aspektes was held among 1606 patients with inherent and 

genetic ENT-diseases. The results have shown that in the etiology of the diseases there was the genetic 

factor with the predominance of autosem-recessive tipe in 46,1% probands. 
Дахил олуб: 31.03.2008 

 

ВЛИЯНИЕ НЕКОТОРЫХ ФАКТОРОВ РИСКА ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ 

НЕСТАБИЛЬНОСТИ МИОКАРДА НА ТЯЖЕСТЬ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ У 

БОЛЬНЫХ ИБС 

 
Р.И. Кабулова 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 

Известно, что основной причиной внезапной сердечной смерти являются желудочковые 

тахиаритмии [1,4]. К факторам, предрасполагающим к развитию жизнеугрожающих аритмий, 

относятся выраженная гипертрофия, гемодинамически значимые (более 50%) стенозы коронарных 

артерий (КА), преходящие эпизоды ишемии миокарда, независимо от их характера, нарушение 

вегетативной регуляции сердца с преобладанием симпатической активности, снижение 

сократительной способности миокарда левого желудочка и т.д. Как показали клинические 

исследования, сочетание нескольких факторов риска увеличивает вероятность развития ВСС [2]. 

Таким образом, своевременное выявление лиц с риском развития жизнеугрожающих аритмий 

среди пациентов с ИБС остается актуальной и требует дальнейшего изучения.  

     ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Определить влияние некоторых факторов риска электрической 
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нестабильности миокарда на тяжесть желудочковых аритмий у больных ИБС. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ.. 59 пациентам мужского пола в возрасте от 

30 до 72 лет (средний возраст 54,5 лет) за  период с января 2000 года по июнь 2002 года было 

проведено комплексное обследование в клинико-диагностическом отделении НЦССХ им. А.Н. 

Бакулева РАМН.  

На основании жалоб, анамнеза, клиники стенокардии напряжения и/или покоя, 

объективных дополнительных методов обследования (холтеровское мониторирование (ХМ) 

ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ), стресс-эхокардиография (стресс-ЭхоКГ) с тредмилом, 

коронароангиография (КАГ)) всем больным был поставлен диагноз ИБС. II ФК стенокардии 

напряжения  отмечался у 6 (21,4%) , III ФК - у  14  (50%)  IV ФК -  у 4 (14,2%), безболевая 

форма ИБС - у 4 (14,2%) пациентов. У 19 (67,8%) больных в анамнезе был перенесенный ИМ, 

подтвержденный данными инструментальных методов исследования. 

Эхокардиография выполнялась с использованием  аппарата «Sonos-5500» (Hewlett-

Packard (США)), при этом учитывали общую фракцию выброса (ОФВ), конечный 

систолический размер (КСР), конечный диастолический размер (КДО), конечно-систолический 

объем (КСО), а также оценивали состояние локальной сократимости, индекс массы миокарда 

левого желудочка (ИММЛЖ). Тредмил-тест проводился на кардиосистеме «Centra», фирмы 

DRG (USA) по протоколу Брюса. Стресс-ЭхоКГ с  физической нагрузкой (тредмил-тест) 

считалась положительной при появлении на высоте нагрузки новых участков нарушений 

локальной сократимости миокарда левого желудочка или усугублении существующих в покое. 

Коронарная ангиография проводилась по методу Judkins [5] на ангиографической установке 

"Angioscop D" фирмы Siemens (Германия), "Integris 3000" фирмы "Philips" (Голландия) по S. 

Seldinger.  

При анализе данных коронароангиографии учитывались число пораженных коронарных 

артерий (КА), локализация поражения и тяжесть обструкции. Обструкционный индекс (ОИ), 

отражающий суммарное поражение магистральных КА, рассчитывался в баллах: отсутствие 

поражения определялось как 0, стеноз до 50% – 1 балл, до 75% – 2 балла, до 90% – 3 балла, 

субокклюзия – 4 балла, окклюзия – 5 баллов [3].  

Данные первичных материалов были занесены в программу BIOSTAT для дальнейшей 

обработки.   

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. На основании анамнестических данных и результатов 

стресс-ЭхоКГ с тредмилом, ХМ ЭКГ пациенты были разделены на 3 группы:  I группа (16 

человек): пациенты в возрасте от 30 до 70 лет (средний возраст 56,6 лет), у которых 

отсутствовали типичные приступы стенокардии. По данным инвазивных и неинвазивных 

методов исследования им был установлен диагноз: "Безболевая форма ИБС". Среди них ИМ в 

прошлом перенесли 14 (87,5%) человек, в том числе крупноочаговый – 8 (50%), мелкоочаговый 

– 6 (37,5%). У 9 (56,3%) больных этой группы ИМ был первым клиническим проявлением ИБС. 

У 5 (31,3%) из них он протекал без болевого синдрома.   ГБ страдали 8 (50%), СД 2 типа – 2 

(12,5%) пациента.  

II группа (22 человека): больные в возрасте от 36 до 72 лет (средний возраст 55,4 лет) со 

стенокардией напряжения различных функциональных классов, у которых во время стресс-

ЭхоКГ с тредмилом, ЭКГ и ЭхоКГ-признаки ишемии миокарда сопровождались приступом 

стенокардии. По тяжести стенокардии 2 (9,1%) пациента были отнесены к I ФК, 6 (27,3%) 

больных были отнесены ко II ФК, 10 (45,5%) – к III ФК и 4 (18,2%) – к IV ФК. Перенесенный 

ИМ наблюдался у 17 (72,7%) больных. ГБ отмечалась у  15 (68,1%) больных, СД 2 типа – у 2 

(9,1%) пациентов. 

III группа (21 человек): больные в возрасте от 37 до 72 лет (средний возраст 52,7 лет) со 

стенокардией напряжения, у которых на фоне положительной пробы с физической нагрузкой 

отсутствовали болевые ощущения. По тяжести стенокардии  2 (9,5%) больных были отнесены к 

I ФК, 2 (9,5%) – ко II ФК, 13 (61,9%) – к III ФК, 4 (19%) – к IV ФК. Перенесенный ИМ 

наблюдался у 12 (57,1%) больных. ГБ имела место у 15 (71,4%) больных. СД 2 типа страдали 3 

(14,3%) больных.   

У 36-ти пациентов во время ХМ ЭКГ зафиксированы желудочковые экстрасистолы 

различных градаций по Lown-Wolf. В том числе у 16 больных отмечались ЖА высоких 
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градаций (III-V). 10 больных   относились к I группе, 14 – ко II, 12 – к III группе. В I группе у 4, 

во II группе у 7, в III группе у 5 пациентов отмечались желудочковые аритмии высоких 

градаций. 

Для изучения влияния изучаемых факторов риска электрической нестабильности 

миокарда на тяжесть выявленных во время ХМ ЭКГ желудочковых аритмий, нами был 

проведен дисперсионный анализ. В анализ были включены следующие факторы: 1) значение 

ОФВ до и на высоте теста с физической нагрузкой; 2) значение индекса массы миокарда левого 

желудочка (ИММЛЖ<90 г/м2; ИММЛЖ>90 г/м2); 3) степень поражения коронарных артерий 

(СПКА) (значение ОИ и количество пораженных коронарных артерий). Результаты 

проведенного исследования отражены на рисунке 1. Было установлено, что у больных с 

изолированной безболевой ишемией наибольшее влияние на тяжесть желудочковых аритмий 

оказывает значение ОФВ (76,8%; р<0,01), степень гипертрофии миокарда (74,5%; р<0,01) также 

достоверно влияет на тяжесть желудочковых аритмий. Влияние степени поражения 

коронарного русла на тяжесть выявленных желудочковых аритмий было несущественным 

(р>0,05), хотя доля ее воздействия была довольно велика 43,5%.  У больных стенокардией 

напряжения I-IV ФК и болевыми эпизодами ишемии во время теста с физической нагрузкой (II 

группа) наибольшее влияние на тяжесть желудочковых аритмий оказывали показатели ОФВ 

(59%; р<0,01) и степень поражения коронарных артерий (49%; р<0,01). Влияние степени 

гипертрофии миокарда на тяжесть выявленных желудочковых аритмий было несущественным 

(р>0,05), а доля ее воздействия была невелика (0,96%).  
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Рис.1. Влияние некоторых факторов риска электрической нестабильности миокарда 

на тяжесть ЖА в сравниваемых группах (в %). 

 

У больных III группы (болевой и безболевой ишемией миокарда) значения ОФВ (доля 

влияния 51,5%; р<0,01), степень поражения коронарных артерий (доля влияния 52,2%; р<0,01) 

и гипертрофии миокарда (доля влияния 36%; р<0,01) также существенно влияли на тяжесть 

желудочковых аритмий.  

Таким образом, проведенное исследование позволяет сделать нижеследующий вывод:  у 

больных с изолированной безболевой ишемией на тяжесть желудочковых экстрасистол влияют 

– снижение ОФВ и увеличение ИММЛЖ; у пациентов со стенокардией напряжения и с 

болевыми эпизодами ишемии миокарда – снижение ОФВ и степень поражения коронарных 

артерий; у больных стенокардией напряжения с безболевыми эпизодами ишемии – снижение 

ОФВ, тяжесть поражения коронарных артерий и увеличение ИММЛЖ. 
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SUMMARY 

INFLUENCE OF SOME ELECTRICAL INSTABILITY FACTORS OF MYOCARDIUM ON THE 

DEGREE OF VENTRICULAR ARRYTHMIAS IN PATIENTS WITH CAD 

Gabulova R.I. 

 

The purpose of the present investigation was determination of the influence of some electrical 

instability factors of myocardium on severity of ventricular arrhythmias in patients with CAD, 59 

patients with CAD at the age of 30-72 years were investigated. Complex examination (ECG, 

echocardiography, stress-echocardiography with treadmill, Holter monitoring of ECG, coronary 

angiography) was carried out. t was established that in patients with isolated silent myocardial 

ischemia reduction of ejection fraction and left ventricular hypertrophy, in others with stable angina – 

reduction of EF and degree of the coronary arteries lesion, in patients with stable angina  and  silent  

ischemia episodes – reduction of EF and degree of myocardial hypertrophy exert an influence on the 

degree of ventricular arrythmias.  
Дахил олуб: 29.05.2008 

 

ДИАГНОСТИКА И ХИРУРГИЧЕСКОЕ   ЛЕЧЕНИЕ ПОСЛЕДСТВИЙ 
ТРАВМАТИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ СОСУДОВ 

 
Н.А.Гаджиев 

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 

 

По данным мировой литературы, основанной на клиническом опыте военных хирургов, 

основной причиной образования артериовенозных соустий является некачественное оказание 

первой врачебной помощи, несвоевременная диагностика повреждения артериального и 

венозного русла. Хирурги чаще всего ограничивались рассечением мягких тканей, стремясь 

удалить из раны инородные тела без соответствующей ревизии сосудистого пучка [5,6,7,9].  

При отсутствии радикального лечения у трети раненых с повреждениями крупных 

сосудов наблюдаются различные виды отдаленных последствий [4,6,8]. Одним из исходов 

ранений магистральных сосудов, леченых консервативно, является образование 

посттравматических артериовенозных соустий и аневризм.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Мы располагаем опытом лечения 42 

(15,1 %) больных с последствиями повреждения магистральных сосудов. У 28 (66,7%) из них 

были диагностированы изолированные артериальные аневризмы, являющиеся последствиями 

изолированного повреждения артериальных стволов. В остальных 14 (33,3%) наблюдениях 

последствиями комбинированных поражений сосудов явились артерио-венозные аневризмы.  

В группе изолированных артериальных аневризм больные с учетом локализации 

патологии распределились следующим образом (рис. 1). По виду в 18 (64,3 %) наблюдениях 

аневризма была одномешковая и в 10 (35,7 %) случаях – двухмешковая.  

Наличие отдаленных осложнений ранений кровеносных сосудов во всех случаях мы 

рассматривали как абсолютные показания к хирургическому лечению, исходя из следующих 

предпосылок: все артериальные аневризмы,  независимо от  локализации, склонны к 

увеличению и приводят к разрыву; наличие любой аневризмы, независимо от ее размеров, 

является потенциально опасным   источником   тромбообразования и тромбоэмболии; наличие  

кровяных  сгустков и детрита в полости аневризмы представляет реальную угрозу их 

инфицирования с развитием вторичного кровотечения; прогрессивное  увеличение  объема  

аневризматического мешка приводит  к сдавлению других анатомических образований и 

нарушает их функции; некорригированные артериовенозные соустья с  течением времени 

могут  привести  к  развитию сердечной и хронической венозной недостаточности с развитием 

трофических нарушений. 
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Рис. 1. Распределение артериальных аневризм по локализации:ПклА – 

подключичная артерия, ПмА – подмышечная артерия, ПлА – плечевая артерия, ПБА – 

поверхностная бедренная артерия, ПкА – подколенная артерия. 

           Рис.  2. Распределение артериовенозных аневризм  по локализации: ОСА – общая 

сонная артерия, ПлА – плечевая артерия, ПБА – поверхностная бедренная артерия  

 

 

Таким образом, во всех случаях, если общее состояние больного позволяло выполнить 

оперативное вмешательство, мы осуществляли хирургическую ликвидацию последствий 

ранений сосудов.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ. Сроки выполнения операций зависели, в первую 

очередь, от размеров аневризмы, ее осложнений,  от степени нарушения центральной и 

регионарной гемодинамики, а также от степени ишемии  конечности. Так экстренные 

оперативные вмешательства нами были выполнены у 15 (35,7%) больных. Показаниями к 

этому являлись разрыв аневризмы (5),  инфицирование аневризмы с кровотечением (5) и без 

него (2),  тромбоз аневризматического мешка (3). Все остальные больные были оперированы в  

плановом  порядке после  соответствующей подготовки и полной ликвидации воспалительного 

процесса в зоне сосудистого повреждения. 

Выделение сосудов в зоне  повреждения часто сопровождалось определенными 

сложностями. Наличие рубцовых сращений и связанные с  ними  нарушения  анатомо-

топографических соотношений   сосудисто-нервного   пучка, повторность вмешательства и 

выраженная сеть  компенсаторно-расширенных коллатералей значительно усложняли ход 

операции. В большинстве случаев мы отдавали предпочтение разрезам в проекции 

поврежденных сосудов, при этом длину такого разреза выполняли с учетом превышения 

участка патологии на 5 – 6 см. С целью предотвращения кровотечений в случае разрыва 

аневризмы предварительно выделяли сосуды (ножку),  участвующие в образовании аневризмы 

или свища. 

Последовательность операции при последствиях ранений сосудов была следующей: 
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предварительное выделение сосудов выше и ниже  аневризмы; выделение передне-боковых 

стенок с частичным иссечением аневризматического мешка и удаление тромботических масс; 

ликвидация  сосудистых повреждений и восстановление магистрального кровотока. 

После  завершении  восстановительного этапа операции производили иссечение краев  

раны  и дренирование остаточной полости  

Наиболее часто для восстановления кровотока по поврежденным сосудам после 

ликвидации аневризм или артерио-венозных соустий использовали протезирования  их (30). 

При этом в качестве пластического материала у 22 (73,3 %) больных использовали аутовену и у 

8 (26,7 %) раненых – синтетический протез. Синтетические протезы использовали для 

протезирования общей сонной, аорты и подвздошной артерий . 

Характер выполненных сосудистых реконструкций представлен на рис. 3. 

  БШ- боковой шов, ЦШ – циркулярный шов, ПЗ – пластика дефекта артерии заплатой, 

АВП – аутовенозное протезирование,  Синт – протезирование синтетическим протезом. Для 

протезирования артерий меньшего диаметра и венозным стволам использовали аутовену. Реже 

применяли циркулярный шов (12), боковой шов собственными тканями (8), а также пластику 

бокового дефекта с помощью аутовенозной заплаты. 

 

Рис. 3. Характер реконструктивных операций, выполненных по поводу 

последствий изолированных и комбинированных повреждений сосудов 

 

Наружный боковой сосудистый шов накладывали на венозные сосуды после разобщения 

артерии и вены. Показанием к наложению бокового сосудистого шва явились краевые дефекты 

стенки вены без признаков инфильтрации вокруг. Следует  отметить, что при артериовенозных 

свищах вследствие постоянного поступления пульсирующей струи артериальной крови в 

венозное русло почти всегда происходит артериализация венозной стенки с расширением 

диаметра вены  и  утолщением стенок. Эти  условия в большинстве случаев позволяли без 

каких-либо опасений накладывать  боковой сосудистый  шов  на  венозной стенке. Пластику 

дефекта вены с помощью бокового шва удалось выполнить у 2-х больных при восстановлении 

проходимости внутренней яремной вены, у 2-х пациентов при образовании дефекта  плечевой 

вены  и еще у 4-х человек при ушивании бедренной вены. 

При возникновении боковых дефектов артерий после иссечения аневризматического 

мешка или разобщения артерио-венозной фистулы с целью предотвращения сужения 

артериального ствола и возникновения гемодинамически значимых изменений кровотока мы не 

использовали непрерывный артериальный боковой шов. Вместо этого при непротяженных 

дефектах выполняли пластику артерии с помощью аутовенозной заплаты. Этот вид 

реконструкции был выполнен у 4-х больных при выполнении операций по поводу 

изолированных артериальных аневризм (2 плечевые артерии, одна подключичная артерия и 

одна подколенная артерия), а также 2-м пациентам при выполнении операций по поводу 

разобщения артерио-венозных аневризм при пластике дефектов общих сонных артерий. 
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Рис. 4.  а) ангиограмма б-го С. (и/б№ 3688) до операции – ложная аневризма ПБА с 

инородным телом (осколок); б)  и/о фото того же больного – ложная аневризма ПБА;  в)  

ангиограмма того же б-го – после  ликвидации аневризмы и аутовенозного 

протезированияяг)  и/о фото того же б-го – аутовенозное протезировние ПБА после 

ликвидации ложной аневризмы 

 

Если восстановить проходимость сосуда наложением бокового шва или заплаты не 

представлялось возможным, после выполнения резекции пораженных концов сосуда 12 

больным мы использовали циркулярный сосудистый шов. При этом восстановление артерии 

осуществили в 8, а восстановление вены - в 4 случаях. При наличии изолированных 

артериальных аневризм циркулярный шов артерии мы выполнили у 4 пациентов: при 

восстановлении подключичной артерии (1), поверхностной бедренной артерии (2), 

подколенной артерии (1). При осуществлении операций по поводу комбинированных аневризм 

с помощью циркулярного шва удалось восстановить проходимость 4-х артерий (две общие 

сонные артерии, одна плечевая артерия и одна ПБА) и 4-х венозных стволов. В большинстве 

наблюдений при ликвидации аневризмы образовавшиеся дефекты сосудов не позволяли 

выполнить прямое соединение концов сосуда без натяжения. В этих случаях мы применяли 

протезирования артерий и вен. Наиболее оптимальным считаем использование в качестве 

пластического материала аутовены (рис.4). Такая тактика была применена у 22 больных (20 

артерий и 2 – вены). Аутовену использовали в 14 случаях для ПБА, в 6 –плечевой артерии и у 

2-х больных протезировали подмышечную артерию. Протезирования были выполнены у 

пациентов с дефектами бедренных вен.  

          Из 8 операций протезирования дефектов артерий синтетическим протезом 6 (75,0 %) 

применили в связи с изолированными артериальными аневризмами (3 подмышечных артерии, 2 

инфраренальных отдела аорты и 1 – ПБА) рис. 5. Синтетический протез применили при 

комбинированных артерио-венозных свищах у двоих (25,0 %) больных для замещения дефекта 

общей сонной артерии. 

          Таким образом, хирургическое лечение осложнений ранений магистральных сосудов 

заключалось в выполнении реконструктивных сосудистых операций. Дополнительные 

сложности при проведении операций создавало наличие рубцовых изменений и анатомической 

дистопии сосудов, что вызывало необходимость полного дооперационного обследования 

больных и тщательной ревизии сосудов во время операции. Наиболее распространенными 
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реконструкциями были операции с использованием дополнительного пластического материала 

(81,0 %). 

Л И Т Е Р А Т У Р А 
1.  Аскерханов Г.Р., Лугуев Э.Г. Некоторые вопросы тактики при ранениях магистральных 

артерий. В сб. Актуальные проблемы хирургии.- Ростов н/Д., 1998, с. 90 

2. Ахадов А.М. Особенности ангиохирургической помощи при огнестрельных ранениях 

магистральных сосудов конечностей в вооруженном конфликте: Автореф. дисс. … канд.мед.наук.- 

Ростов н/Д., 2000,  с.25 

3. Брюсов П.Г. Современные принципы лечения огнестрельных ранений магистральных сосудов 

//  Повторные реконструктивные операции. 6-я Международная конференция.-  М.,  1997,  с.119-120 

4. Варава Б.Н. Диагностика и лечение ранений сосудов и их последствия / Повторные 

реконструктивные операции  6-я Международная конференция.- М. 1997, с.122 

5. Гаджиев Н.А. Организация лечения пострадавших с ранениями магистральных сосудов на 

этапах эвакуации //  Хирургия,  2003,  №6 

6. Гаджиев Н.А. Хирургическое лечение последствий  изолированных и комбинированных 

повреждений сосудов //  Аз. мед. журнал,  2003, .№1  

7.   Гаджиев    Н.А.  Хирургическое лечение ранений магистральных сосудов бедра // Аз. мед. 

журнал,  2003, .№1 

8. Степаненко А.Б., Белов Ю.В. Аль-Шатарат Ю. Атипичное шунтирование у больных с 

инфицированными ложными аневризмами / Сб. трудов Международной конференции по сосудистой 

хирургии. –Петрозаводск, 1996 

9. Gertsch P., Mesimaun R. Faux anevrismes après chirurgie vasculaire //  Helv. Chir. Acta, 1996, v. 43, 

№ 1-2, p. 103-106 

10. Miani S., Morbiedelli A. et al. Celi aneurismi delliarteria poplitea. Clinica and terapia // Minerva chir., 

1999, v. 44, № 20, p. 2161-2164 

SUMMARY 

CURGICAL HEATMENT OF CONSEQUENCES OF MAGISTRAL VASA WOUNDS 

N.A.Hadjiev  

Factices of Surgical treatment of magistral vasa vounds of varions anatomical, tracts is 

discussed in the presented publication. Out of 42 patients 28 (66,7%) were diagnosed having isolated 

arterial anburism as a result of isolated damage of, arterial item 2n other 14 (33,3%) observations 

arteriovenons aneurism cansed combined affection of artery. 35,7% petiens underwent urgent surgical 

intervention on thrombosis or rupture of aneurizmatic bag. In other cases the operation was made after 

complete examination and corresponding preparation. 

There have been defined instructions for use of various methods of reconstructive – restoration 

operations. 
Дахил олуб: 24.03.2008 

 

СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ  И  МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

ЛИМФОИДНЫХ  ОБРАЗОВАНИЙ  В РАЗЛИЧНЫХ УЧАСТКАХ ТРАХЕИ 

 
Б.М. Гусейнов 

Азербайджанский  медицинский  университет, г. Баку 

 

Достижения в области клинической иммунологии и иммуноморфологии несомненны. В 

настоящее время в научной литературе раскрыты и описаны различные аспекты морфо-

функциональной характеристики лимфоидных образований [3,5,13,14].  

Наряду с органами иммунной  системы, изученными достаточно подробно  

[1,2,6,7,8,12,15,16,17,18], имеются малоизученные органы в иммуноморфологическом плане. 

Так как, до выполнения настоящего исследования оставались не ясными  возрастные и 

региональные особенности лимфоидных узелков в стенках трахеи. Более того, до сих пор 

почти нет материалов о количестве и размерах этих важнейших иммунных образований, 

особенностях распределения лимфоидных узелков в разных участках стенок этого органа.  

Поэтому в настоящем исследовании нами изучены некоторые особенности 

распределения и размерно-количественные показатели лимфоидных образований  в 

различных участках трахеи человека в  постнатальном онтогенезе.  
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Объектом исследования явились 

лимфоидные структуры стенки трахеи и главных бронхов, полученных от трупов 53 человек 

обоего пола,  умерших или погибших в возрасте от периода новорожденности до старческого 

возраста. Основное количество наблюдений составили практически здоровые при жизни люди, 

смерть которых наступила от различных  травм, асфиксии, острого отравления. Фактический 

материал набирался преимущественно в ан нее-зимний период. Длительность с момента смерти 

до начала изготовления препаратов не превышала 15 часов.  

Лимфоидные узелки в стенках трахеи изучали по методу T.Hellman. Тотальные 

препараты трахеи вначале помещали на 2-3 суток в 3% раствор уксусной кислоты (до 

достижения прозрачности стенок этого органа), затем их промывали в проточной воде. Для 

окрашивания лимфоидных узелков использовали гематоксилин Гарриса.  Тотальный препарат 

трахеи помещали в ванночку с гематоксилином Гарриса; окрашивание проводили в течение 36-

48 часов. Окрашенный препарат помещали в 3% раствор уксусной кислоты на 6-12 часов до 

появления лимфоидных узелков (темно-синих) на неокрашенном фоне окружающей ткани. 

Лимфоидные узелки на тотальных препаратах исследовали при помощи 

стереомикроскопа МБС-9. Для этого поперечными нитями трахею  предварительно разделяли 

на верхнюю, среднюю и нижнюю треть.  

Мы подсчитывали общее количество лимфоидных узелков, измеряли длину и ширину 

этих образований  в трахее.  
Таблица 1 

Количество лимфоидных узелков в различных участках стенки трахеи у людей разного 
возраста 

  

Возраст n 

Количество лимфоидных узелков, отдела трахеи 

Верхняя  

треть 

Средняя  

треть 

Нижняя  

треть 

Трахея в 

 целом 

Новорожденные 12 
35,21,1 

(28-40) 

30,01,2 

(24-38) 

20,41,5 

(16-32) 

85,63,3 

(70-106) 

Грудной 12 
72,63,1 

(56-90) 

40,41,5 

(30-46) 

28,31,3 

(22-36) 

141,34,7 

(112-164) 

Ранний детский 12 
85,64,4 

(50-98) 

64,23,6 

(33-72) 

35,23,5 

(26-64) 

185,27,3 

(126-206) 

1-й детский 10 
80,44,9 

(46-92) 

60,13,0 

(42-70) 

30,23,8 

(24-60) 

170,78,1 

(125-201) 

2-й детский 10 
76,24,4 

(44-85) 

50,02,6 

(40-64) 

28,43,8 

(20-56) 

154,67,9 

(115-189) 

Подростковый 8 
63,44,7 

(44-80) 

45,23,9 

(30-60) 

25,34,2 

(20-52) 

133,98,7 

(98-164) 

Юношеский 8 
60,04,7 

(40-76) 

40,03,3 

(29-54) 

22,83,7 

(18-46) 

122,87,9 

(92-152) 

Зрелый возраст, 

1-й период 
11 

54,23,2 

(32-64) 

32,22,4 

(26-50) 

20,03,0 

(12-42) 

106,46,3 

(80-143) 

Зрелый возраст, 

2-й период 
11 

40,33,0 

(32-62) 

30,02,2 

(24-46) 

18,32,6 

(12-38) 

88,66,0 

(72-132) 

Пожилой 11 
30,24,1 

(15-56) 

24,52,9 

(13-42) 

16,23,0 

(10-40) 

70,97,0 

(50-121) 

Старческой 11 
28,24,1 

(15-56) 

20,02,7 

(12-39) 

12,02,4 

(6-30) 

60,26,4 

(42-106) 

Долгожители 10 
26,24,4 

(13-57) 

18,32,5 

(12-35) 

12,02,4 

(5-29) 

56,37,0 

(40-105) 

Примечание: n-число наблюдений 

 

Для исследования микроанатомии, микросинтопии лимфоидных структур из одного 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008_______________________________ 

 

 146 

комплекса получали по 11 кусочков размером 1,5 х 0,5 см. Фиксированные кусочки после 

спиртовой обработки заливали парафином. Срезы толщиной 5-7 мкм окрашивали 

гематоксилин-эозином, по  ан-Гизон, азур-2-эозином, по Браше (после фиксации в жидкости 

Карнуа), выполнялась реакция серебрения по Гримелиусу. 

Статистическая  обработка  данных  включала  подсчет  среднеарифметических величин, их  

ошибок.  Результаты  обрабатывались  с  учетом  рекомендации  Г.Ф Лакина [4]. Достоверность  

различий  показателей  оценивалась  по  методу  доверительных  интервалов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Лимфоидные образования в 

стенках трахеи и главных бронхов представлены лимфоидными узелками и диффузной 

лимфоидной тканью. Лимфоидные узелки на тотальных препаратах трахео-бронхиального 

дерева после элективной окраски выявляются в виде темных (преимущественно темно-синих) 

структур, расположенных на более светлом фоне окружающей органной стенки.  

Независимо от локализации в стенки трахеи лимфоидные узелки не различают по 

внешнему виду. Эти узелки расположены в слизистой оболочке и подслизистой основе органа. 

Периферические контуры у лимфоидных узелков, четко очерчены, центры размножения у них 

постоянно отсутствуют. 

На тотальных препаратах мы подсчитывали число лимфоидных узелков в верхней, 

средней и нижней третях трахеальной стенки, выявив возрастные и регионарные особенности 

этого показателя. 

Количество лимфоидных узелков в верхней трети трахеальной стенки максимально в 

раннем детском возрасте, когда значение этого показателя в 2,43 раза больше, чем у 

новорожденных детей. По сравнению с данным показателем в период раннего детства, его 

значение уменьшается у подростков в 1,35 раза (р>0,05),  в 1-м периоде зрелого возраста – в 

1,58 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 3,03 раза (p<0,05). 

Число лимфоидных узелков в средней трети трахеальной стенки, по сравнению с 

новорожденными детьми, в раннем детском возрасте увеличивается в 2,14 раза (р<0,05), 

достигая максимальных цифр на протяжении постнатального онтогенеза. В сравнении с ранним 

детским возрастом, данный показатель у подростков уменьшается в 1,42 раза (р>0,05), в 1-м 

периоде зрелого возраста – в 1,99 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 3,21 раза (р<0,05). 

 
Таблица 2 

Длина лимфоидных узелков в различных участках трахеи у людей разного возраста 

 

Возраст n 

Длина лимфоидных узелков, отдела трахеи 

Верхняя 

треть 

Средняя 

треть 
Нижняя треть 

Трахея в  

целом 

Новорожденные 12 
340,45,7 

(305-367) 

300,57,4 

(258-339) 

284,26,7 

(242-315) 

308,45,7 

(274-337) 

Грудной 12 
390,27,8 

(339-424) 

349,57,7 

(310-394) 

330,65,9 

(297-359) 

356,85,1 

(324-379) 

Ранний детский 12 
520,615,0 

(426-590) 

484,213,4 

(399-545) 

445,65,6 

(330-500) 

483,513,4 

(394-540) 

1-й детский 10 
510,416,1 

(400-549) 

424,216,2 

(374-524) 

424,315,6 

(330-474) 

452,916,7 

(374-511) 

2-й детский 10 
500,015,8 

(376-524) 

407,216,2 

(350-501) 

385,215,3 

(321-462) 

430,812,1 

(364-476) 

Подростковый 8 
462,118,6 

(360-502) 

384,322,3 

(286-454) 

380,519,9 

(274-421) 

409,014,2 

(340-447) 

Юношеский 8 
400,414,2 

(349-456) 

362,520,2 

(270-422) 

330,416,7 

(264-391) 

364,413,6 

(311-412) 

Зрелый возраст, 

1-й период 
11 

358,311,0 

(310-420) 

299,213,5 

(264-399) 

290,216,2 

(210-372) 

315,911,8 

(272-391) 
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Зрелый возраст, 

2-й период 
11 

342,211,3 

(279-392) 

254,716,3 

(224-387) 

230,216,3 

(207-370) 

275,711,6 

(244-362) 

Пожилой 11 
300,512,2 

(226-348) 

234,211,1 

(215-326) 

220,617,1 

(168-340) 

251,811,0 

(210-321) 

Старческой 11 
280,710,5 

(215-320) 

221,421,8 

(187-315) 

208,514,6 

(154-302) 

236,911,3 

(194-307) 

Долгожители 10 
280,010,5 

(224-329) 

230,213,0 

(191-324) 

210,716,2 

(152-302) 

240,311,7 

(196-305) 

Примечание: n-число наблюдений 

 

Количество лимфоидных узелков нижней трети трахеальной стенки, по сравнению с 

новорожденными детьми, в раннем детстве возрастает в 1,72 раза (р<0,05), а затем постепенно 

уменьшается. В сравнении с ранним детством, данный показатель у подростков снижается в 

1,39 раза (p>0,05), у людей 1-го периода зрелого возраста – в 1,76 раза (р<0,05), в старческом 

возрасте – в 2,93 раза (р<0,05).  

У органа в целом число лимфоидных узелков максимально в раннем детском возрасте,  

тогда как оно в 2,16 раза больше, чем у новорожденных детей (р<0,05). По сравнению с 

периодом раннего детства, данный показатель у подростков снижается в 1,38 раза (р>0,05), в 1-

м периоде зрелого возраста – в 1,74 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 3,07раза (р<0,05). 

Минимальный и максимальный индивидуальные показатели количества лимфоидных 

узелков в верхней, средней и нижней трети трахеальной стенки, возрастают от периода 

новорожденности до раннего детского возраста, а затем эти показатели постепенно 

уменьшаются на протяжении постнатального онтогенеза.  

Были выявлены особенности количества лимфоидных узелков  в верхней, в средней и 

нижней третей стенки трахеи. У новорожденных детей число лимфоидных узелков в верхней 

трети трахеи больше, чем на протяжении средней трети (в 1,17 раза, р>0,05) и нижней трети 

стенки этого органа (в 1,72 раза, р<0,05). 

В раннем детском возрасте данный показатель в верхней трети трахеальной стенки в 1,33 

раза больше (р>0,05), чем в средней трети органа и в 2,43 раза больше (р<0,05), по сравнению с 

нижней третиью стенки этого органа. 

У подростков рассматриваемый показатель в верхней трети трахеи больше, чем на 

протяжении средней трети (в 1,40 раза, р>0,05) и нижней ее трети (в 2,50 раза, р<0,05). В 1-м 

периоде зрелого возраста рассматриваемый параметр в верхней трети стенки трахеи больше, 

чем в средней трети (в 1,68 раза, р<0,05) и нижней трети (в 2,71 раза, р<0,05). 

В старческом периоде постнатального онтогенеза данный показатель в верхней трети 

стенки трахеи больше, чем в средней трети (в 1,41 раза, р>0,05) и нижней трети (в 2,35 раза, 

р<0,05). На тотальных препаратах трахеи у людей разного возраста мы исследовали длину 

лимфоидных узелков в разных отделах трахеальной стенки. 

При анализе возрастных особенностей этого показателя было установлено, что в верхней 

трети трахеальной стенки данный показатель максимален в раннем детском возрасте, когда он 

в 1,53 раза больше (р<0,05), чем у новорожденных детей. Далее показатель постепенно 

уменьшается, особенно в старшем возрасте (пожилые люди и далее). По сравнению с раннем 

детством, у подростков длина лимфоидных узелков в верхней трети трахеальной стенки 

уменьшается в 1,13 раза (р>0,05), в 1-м периоде зрелого возраста – в 1,45 раза (р>0,05), в 

старческом возрасте – в 1,85 раза (р<0,05).  

В средней трети стенки трахеи длина лимфоидных узелков максимальна в раннем 

детстве. Она в 1,61 раза больше (р<0,05), чем у новорожденных детей. Далее показатель 

снижается. Его значение, в сравнении с ранним детством, у подростков уменьшается в 1,25 раза 

(р>0,05), в 1-м периоде зрелого возраста – в 1,61 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 2,18 

раза (р<0,05). По сравнению с последним возрастным периодом, у долгожителей данный 

показатель незначительно нарастает (в 1,04 раза, р>0,05). 

Длина лимфоидных узелков нижней трети стенки трахеи максимальна в раннем детстве, 

будучи в 1,56 раза больше (р<0,05), чем у новорожденных детей. По сравнению с ранним 

детским возрастом, данный показатель у подростков уменьшается в 1,17 раза (р>0,05), в 1-м 
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периоде зрелого возраста – в 1,53 раза (p<0,05), в старческом возрасте – в 2,13 раза (р<0,05). По 

сравнению со старческим возрастом, данный показатель у долгожителей незначительно 

увеличивается (в 1,02 раза, р>0,05). 

Мы выявили также, что длина лимфоидных узелков уменьшается в стенках трахеи в 

проксимо-дистальном направлении. У новорожденных детей этот показатель в верхней трети 

стенки органа больше, чем в средней (в 1,13 раза, р>0,05) и нижней (в 1,19 раза, р>0,05) третях 

органа. 

В раннем детстве длина лимфоидных узелков в верхней трети стенки трахеи больше, чем 

в средней трети (в 1,08 раза, р>0,05) и нижней трети (в 1,17 раза, р>0,05). У подростков данный 

показатель в верхней трети трахеальной стенки больше, чем в средней ее трети (в 1,20 раза, 

р>0,050) и нижней трети (в 1,21 раза, р>0,05). В 1-м периоде зрелого возраста данный 

показатель у верхней трети стенки органа больше, чем у средней (в 1,20 раза, р>0,05) и нижней 

трети (в 1,23 раза, p>0,05). 

Таблица 3 

Ширина лимфоидных узелков в различных участках стенки трахеи у людей раного 

возраста 

 

Возраст n 

Ширина лимфоидных узелков, отдел трахеи 

Верхняя 

треть 
Средняя треть Нижняя треть 

Трахея в 

 целом 

Новорожденные 12 
310,24,6 

(280-330) 

285,46,5 

(244-315) 

250,28,7 

(212-307) 

281,95,5 

(250-310) 

Грудной 12 
364,27,9 

(320-406) 

324,83,7 

(300-340) 

300,53,9 

(270-312) 

329,84,6 

(299-349) 

Ранний детский 12 
490,315,2 

(345-510) 

464,214,7 

(340-500) 

420,516,0 

(290-464) 

458,313,5 

(340-487) 

1-й детский 10 
465,617,3 

(340-500) 

387,915,9 

(336-484) 

375,619,2 

(274-452) 

409,715,3 

(325-467) 

2-й детский 10 
409,812,9 

(320-440) 

370,216,5 

(307-460) 

320,419,2 

(264-442) 

366,814,7 

(315-452) 

Подростковый 8 
389,411,9 

(320-412) 

330,220,7 

(284-410) 

315,622,5 

(224-408) 

345,113,4 

(300-401) 

Юношеский 8 
360,212,2 

(315-407) 

300,018,8 

(263-405) 

300,618,6 

(205-345) 

320,312,7 

(274-370) 

Зрелый возраст, 

1-й период 
11 

329,57,5 

(300-375) 

275,611,1 

(240-351) 

254,215,7 

(189-346) 

286,410,9 

(252-359) 

Зрелый возраст, 

2-й период 
11 

300,610,4 

(260-364) 

224,213,7 

(205-342) 

215,412,6 

(174-300) 

246,712,0 

(224-344) 

Пожилой 11 
264,211,7 

(207-324) 

215,615,5 

(160-315) 

207,215,0 

(150-302) 

229,011,4 

(189-303) 

Старческой 11 
250,511,5 

(202-315) 

200,016,3 

(144-307) 

189,417,1 

(131-302) 

213,313,3 

(167-300) 

Долгожители 10 
255,612,0 

(197-317) 

200,616,5 

(140-305) 

185,317,2 

(128-300) 

213,613,0 

(174-304) 

  Примечание: n-число наблюдений 

 

У людей старческого возраста длина лимфоидных узелков в верхней трети стенки трахеи 

больше, чем в средней (в 1,26 раза, р>0,05) и нижней трети (в 1,35 раза, р>0,05). 

На тотальных препаратах трахеи мы, окрасив предварительно лимфоидные узелки, 

исследовали их ширину в разных отделах стенки этого органа, выявив как возрастную 

изменчивость этого показателя, так и его изменение на протяжении стенок органа.  

В верхней трети стенок трахеи ширина лимфоидных узелков достигает максимальных на 

протяжении постнатального онтогенеза цифр в раннем детском возрасте (490 мкм), когда этот 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 149 

показатель в 1,58 раза больше (р<0,05), чем у новорожденных детей. По сравнению с ранним 

детским возрастом, данный показатель уменьшается у подростков в 1,26 раза (р>0,05), в 1-м 

периоде зрелого возраста – в 1,49 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 1,96 раза (р<0,05). По 

сравнению со старческим возрастом данный показатель у долгожителей незначительно 

увеличивается (в 1,02 раза, р>0,05). 

В средней трети стенки трахеи, в сравнении с новорожденными детьми, ширина 

лимфоидных узелков в раннем детском возрасте, достигнув максимума увеличивается в 1,62 

раза (р<0,05). В сравнении с последним возрастным периодом этот показатель у подростков 

снижается в 1,41 раза (р>0,05), в 1-м периоде зрелого возраста – в 1,68 раза (р<0,05), в 

старческом возрасте – в 2,32 раза (p<0,05). 

В нижней трети стенок трахеи рассматриваемый показатель в раннем детстве, достигнув 

максимальных в онтогенезе цифр, превышает его значение в период новорожденности в 1,68 

раза (р<0,05). По сравнению с раннем детством, ширина лимфоидных узелков нижней трети 

трахеи уменьшается в подростковом возрасте в 1,33 раза (р>0,05), в 1-м периоде зрелого 

возраста – в 1,65 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 2,22 раза (р<0,05). 

У трахеи в целом ширина лимфоидных узелков максимальна в раннем детском возрасте, 

когда она больше, чем у новорожденных детей в 1,63 раза (р<0,05). По сравнению с раннем 

детством, данный показатель уменьшается у подростков в 1,33 раза (р>0,05), в 1-м периоде 

зрелого возраста – в 1,60 раза (р<0,05), в старческом возрасте – в 2,14 раза (р<0,05). В период 

долгожительства, по сравнению со старческим возрастом, этот показатель не изменяется. 

В результате проведенных морфологических и морфометрических исследований были 

получены новые данные, позволяющие адекватно понять морфологические особенности  

лимфоидных структур трахеи человека. 

По нашим данным лимфоидные образования в стенках трахеи представлены диффузной 

лимфоидной тканью и в виде лимфоидных узелков, что соответствует  результатам 

исследования Р.Юнусова [19]. Вместе с тем, мы не склонны, в отличие от этого автора, считать, 

что в стенках этих органов имеются лимфоидные скопления (предузелки). По нашим данным, 

все компактные лимфоидные образования трахеи имеют четкие периферические контуры, что 

позволяет отнести их к типичным лимфоидным узелкам. Анализ иллюстративного материала 

Р.Юнусова [19] показывает ошибочность представлений автора, поскольку лимфоидные 

скопления, не имеющие четких контуров, правомочно отнести к диффузной лимфоидной ткани. 

Автор совершает методическую ошибку и противоречит самому себе, приводя линейные 

размеры этих лимфоидных образований.  

Лимфоидные узелки трахеи, по нашим данным, не имеют центров размножения. По 

нашему мнению это вызвано относительным однообразием воздействий на слизистую 

оболочку (вдыхаемый и выдыхаемый воздух), несопоставимым, к примеру, с антигенными 

воздействиями, оказываемыми на слизистую оболочку желудка, слепой кишки, лимфатических 

узлов, в лимфоидных узелках которых, как правило, присутствуют центры размножения [9].  

Микрорасположение лимфоидных структур в стенках трахеи не отличается, по нашим 

данным, от других периферических органов иммунной системы [10]. Клетки лимфоидного ряда  

образуют лимфоидные узелки возле выводных протоков желез (особенно их устья), окружают 

выводные протоки наподобие венчика из нескольких рядов (2-4) клеток, находятся около 

начальных отделов желез. Эти клетки образуют «сторожевые посты» (термин М.Р. Сапина), 

реагирующие на поступление чужеродного антигенного материала через выводные протоки 

вглубь органных стенок, т.е. во внутреннюю среду организма. М.Р. Сапун, Д.Б.Никитюк, 

В.Б.Шадлинский и др. [11] указывают, что выводные протоки малых желез стенок полых 

внутренних органов могут являться для этого переформированными анатомическими путями.  

Нами изучена возрастная анатомия лимфоидных структур трахеи. В отличие от 

Р.Юнусова [19], лимфоидные узелки, по нашим данным, определяются в период 

новорожденности (которые имеют вполне «зрелый характер»). Это не случайно, учитывая, что 

сразу после рождения качественно изменяются условия существования, происходит контакт с 

внешней средой (вдыхаемым воздухом). 

Максимальное развитие лимфоидные образования у трахеи и главных бронхов, по 

нашим данным, приобретают в возрасте раннего детства, что характерно для многих других 

иммунных органов [9]. В раннем детстве размерно-количественные показатели лимфоидной 
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ткани приобретают максимальные значения на протяжении постнатального онтогенеза. Так, по 

сравнению с новорожденными детьми, в этом возрасте, по нашим данным, общее количество 

лимфоидных узелков у трахеи (данные здесь и для бронхов приводятся для органа в целом) 

увеличивается в 2,16 раза (р<0,05). Длина лимфоидных узелков, в сравнении с 

новорожденными детьми, в раннем детстве возрастает в 1,56 раза (р<0,05). Ширина 

лимфоидных узелков в стенках трахеи возрастает – в 1,63 раза (р<0,05). Инволюция 

лимфоидной ткани проявляется уменьшением количества и размеров лимфоидных узелков,  

что прогрессивно нарастает к пожилому и старческому возрастам и характерно для других 

иммунных структур организма [10]. По нашим данным, по сравнению с периодом раннего 

детства, в старческом возрасте, в частности, наблюдается уменьшение общего количества 

лимфоидных узелков в стенках трахеи (в 1,41 раза, р<0,05). 

 Все эти признаки свидетельствуют, видимо, о возрастной инволюции лимфоидного 

аппарата трахеи и главных бронхов, являясь морфологическим эквивалентом снижения и 

функции иммунной защиты. 

Нами выявлено, что размерно-количественные показатели лимфоидных образований в 

стенках трахеи в проксимо-дистальном направлении снижаеся. Это объяснимо, учитывая 

аналогичный градиент, касающийся желез этих органов, при учете того, что лимфоидные 

образования располагаются, как правило, возле  желез. 

Таким образом, результаты проведенного исследования показали, что  лимфоидные 

образования у трахеи постоянно определяются в стенках этого органа, выявляясь от периода 

новорожденности и на протяжении всей последующей жизни. Лимфоидные образования в 

стенках трахеи представлены лимфоидными узелками и диффузной лимфоидной тканью. 

Лимфоидные узелки на тотальных препаратах трахеи после элективной окраски выявляются в 

виде темных структур, расположенных на более светлом фоне окружающей органной стенки.  

Лимфоидные узелки расположены в слизистой оболочке и подслизистой основе трахеи. 

Периферические контуры у лимфоидных узелков, четко очерчены, центры размножения у них 

постоянно отсутствуют. В раннем детстве размерно-количественные показатели лимфоидной 

ткани приобретают максимальные значения. После второго периода зрелого  возраста  

начинается постепенная его возрастная инволюция. Инволюция лимфоидной ткани проявляется 

уменьшением количества и размеров лимфоидных узелков,  что прогрессивно нарастает к 

пожилому и старческому возрастам. 

Установлено, что размерно-количественные показатели лимфоидных узелков (числа и 

размеры) снижаеются в проксимо- дистальном направлении. 
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SUMMARY 

STRUCTURAL PECULIARITIES AND MORPHOMETRIC INDEXES OF THE LYMPHOID 

FORMATIONS IN THE DIFFERENT PARTS OF THE TRACHEA. 

B.M. Huseynov  

  

The results of our investigation showed that the lymphoid formations of the trachea 

constantlyrevealed in the walls of this organ, appeared from new born’s period and during all life. 

The lymphoid formations of the trachea walls are the lymphatic nodules on the total preparats 

of the trachea revealed after elective colorings as the dark structures situated at the more light 

background of the surrounding wall of the trachea. 

The lymphoid nodules situated in the mucousa and submucousa membrane of the 

trachea.Peripheric contours of the lymphoid nodules well-defined, the germinate centers constantly 

were absent.In early childhood the size-quantitative indexes of the lymphoid tissue have maximal 

value. After second period of the mature age the gradual age involution of the lymphoid tissue was 

revaled. The involution of the lymphoid tissue is characterized by decrease of the amount and size of 

the lymphoid nodules which is progressive increase at old and senile age.It was found that the size-

quantitative indexes of the lymphoid nodules (quantity and size)was decrease at the proximo-distal 

direction. 
Дахил олуб: 29.04.2008 

 

ОСОБЕННОСТИ УРОВНЯ И КАЧЕСТВА ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ ОСМОТРОВ 

КОНТИНГЕНТА ПРОМЫШЛЕННЫХ ПРЕДПРИЯТИЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

ВАРИАНТА МЕДИКО-САНИТАРНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ 

 
Н.Э.  Гусейнова 

Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей имени А.Алиева, г. 

Баку 

 

Профилактические осмотры контингента промышленных предприятий имеют важное 

значение для охраны их здоровья и являются основной задачей служб здравоохранения.[1-5]. В 

Азербайджанской Республике, как правопреемнике Азербайджанской Советской 

Социалистической Республики, сохраняется принцип преимущественного медицинского 

обслуживания контингента промышленных предприятий в системе государственного 

здравоохранения. Количество лиц, занятых в промышленности, после нового социально-

экономического  курса развития страны (переход от плановой экономики к рыночной), заметно 

снизилось. Доля контингента промышленности в структуре населения, занятого в экономике 

страны, за последние 20 лет резко сократилась и колеблется в пределах 6-8%.  В настоящее 
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время в стране сложилось несколько вариантов медицинского обеспечения, которые основаны  

на принципе преимущественного медицинского обслуживания. Ярким примером успешной 

реализации этого принципа является медико-санитарное обеспечение нефтяников 

Азербайджана, научные основы, медицинская и экономическая эффективность которого 

анализированы в трудах Ф.Г.Джавадова [3]. Второй, наиболее широко распространенный 

вариант медико- санитарного обеспечения контингента промышленности, реализуется путем 

функционирования специального лечебно-профилактического учреждения – медико-

санитарной части на базе одного или нескольких промышленных предприятий. В настоящее 

время в системе Бакинского главного управления здравоохранения функционирует более 10-и 

медико-санитарных частей. Третий вариант преимущественного медицинского обеспечения 

контингента промышленности реализуется путем создания служб цехового терапевтического 

участка на базе территориальных лечебно-профилактических учреждений (амбулаторно-

поликлинических и стационарных). 

Промышленные предприятия в нашей стране в настоящее время, в основном, включают 

самостоятельные отдельные объекты, в которых среднегодовой контингент работающих не 

превышает 2 тыс. человек. В соответствии с действующими штатными нормативами в таких 

предприятиях для преимущественного медицинского обслуживания контингента могут быть 

предусмотрены должности цехового терапевта и врача специалиста (всего 2,0 должности). 

Следовательно, на большинстве промышленных предприятий не имеется возможность 

функционирования медико-санитарных частей. Поэтому, путем интеграции между 

территориально близлежащими предприятиями созданы медико-санитарные части, 

предназначенные для медицинского обслуживания контингента нескольких предприятий. 

Такой вариант медицинского обслуживания осуществляется в медико-санитарной части №2, 

которая оказывает медико-санитарное обеспечение работающих в 15-и предприятиях, среди 

которых только в одном (Азернефтяг) работают до 3,5 тыс. человек, контингент всех остальных 

меньше 1 тыс. В данном сообщении представлены данные, раскрывающие особенности уровня 

и качества профилактических осмотров в зависимости от варианта медико-санитарного 

обеспечения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ. Принимая во внимание 

многовариантность медицинского обслуживания контингента работающих на промышленных 

предприятиях, при оценке уровня и качества их медицинского обеспечения были выделены 

следующие группы: базовые предприятия (интеграционный центр для функционирования 

медико-санитарной части) (группа 1); прикрепленные к базовым предприятиям промышленные 

объекты (группа 2); предприятия, не включенные в состав медицинской интеграционной 

системы, преимущественное медицинское обеспечение контингента которых осуществляется 

ресурсами территориальных поликлиник (группа 3); предприятия, где из-за малочисленности 

контингента невозможно планирование преимущественного медицинского обеспечения и, 

работники которых получают медицинскую помощь наравне с населением в территориальных 

амбулаторно-поликлинических учреждениях (группа 4). 

По каждой группе предприятий были собраны материалы профилактических осмотров. 

Уровень и качество профосмотров были оценены стандартными методами [3]. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Важнейшими элементами 

медико-санитарной, амбулаторно-поликлинической помощи контингенту работающих на 

промышленных предприятиях считаются профилактические осмотры и динамичные 

наблюдения за состоянием больных (диспансеризация). Выборочные сведения об уровне 

качества и эффективности профилактических осмотров контингента разных групп 

промышленных предприятий приведены в таблице. 

Контингент работающих на промышленных предприятиях по отношению к 

профилактическим осмотрам делится на две группы: лица, имеющие контакт с вредными 

производственными факторами, которые должны быть охвачены обязательными 

периодическими осмотрами в соответствии с приказом министра здравоохранения за номером 

13 от 23.01.1998 года; лица, не имеющие контакт с вредными производственными факторами, 

которые обычно не привлекаются к обязательным периодическим профилактическим осмотрам 

Обязательные профилактические осмотры осуществляются под контролем центров 
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гигиены и эпидемиологии и, как правило, формально обеспечиваются в полном объеме. 

Большая часть контингента работающих на предприятиях официально не отнесена к категории 

для обязательного периодического осмотра. Поэтому эта часть контингента, как правило, 

остается вне медицинского наблюдения и может иметь различные проблемы со здоровьем. По 

нашим данным уровень охвата контингента работающих в первой группе предприятий 

(имеющие медико-санитарные части для преимущественного обслуживания) 

профилактическими медицинскими осмотрами  составлял 85±1,6%.Контингент предприятий, 

прикрепленных к медико-санитарной части для преимущественного медицинского 

обслуживания (вторая группа), существенно и достоверно меньше охватывается 

профилактическими осмотрами (54±2,2 ; р<0,01). Наименьший уровень охвата 

профилактическими осмотрами сложился на предприятиях, контингент которых прикреплен к 

территориальным поликлиникам (соответственно 42±2,2 и 34±2,1% по 3 и 4 группам 

предприятий). 

Своевременность охвата профилактическими осмотрами (в пределах одного месяца до и 

после назначенного срока) очень низка во всех группах промышленных предприятий 

(соответственно 25±1,9; 15±1,6; 8±1,2 и  2±0,6% в 1,2,3 и 4-й группах предприятий). Причем, 

величина этого показателя относительна (по сравнению с предприятиями 4-й группы) более 

чем в 12 раз выше в предприятиях, где функционирует медико-санитарная часть. 

Территориальные поликлиники не имеют реальных возможностей и рычагов воздействия для 

своевременного привлечения контингента к профилактическим осмотрам. Качество 

профилактических осмотров зависит от степени участия всех необходимых специалистов в их 

осуществлении и от полноценности применения диагностических методов исследования. В 

медико-санитарных частях и территориальных поликлиниках, как правило, имеются терапевты 

в достаточном количестве, которые участвуют в проведении профилактических осмотров. 

В то же время, должности врачей специалистов (офтальмологов, оториноларингологов, 

невропатологов и прочих) во многих медико-санитарных частях и в ряде поликлиник 

представлены в количестве менее одной ставки, что затрудняет их регулярное участие в 

профилактических осмотрах. Так, например, в ряде медико-санитарных частей (4,5,22 и 

прочих) в штатном расписании предусмотрены по 0,25 должностей врачей вышеотмеченных 

специальностей. В отдельных медико-санитарных частях (9 и др.) эти должности вовсе не 

предусмотрены. Полноценные врачебные должности (1.0 и более ставки) по указанным 

специальностям имеются в небольшом количестве в медико-санитарных частях [10,15,1,20]. 

Следовательно, в большинстве медико-санитарных частей не имеются реальные возможности 

для обеспечения участия всех необходимых специалистов в осуществлении профилактических 

осмотров. В территориальных поликлиниках даже при наличии всех специалистов в штатном 

расписании из-за слабости взаимосвязи с промышленными предприятиями не удастся 

полноценное использование реальных возможностей для качественного осуществления 

профилактических осмотров. Это хорошо прослеживается из материалов таблицы. Очевидно, 

что степень участия врачей  в проведении профилактических осмотров (для лиц, охваченных 

осмотрами всех необходимых специалистов) контингента разных групп предприятий 

колеблется в пределах 8-20% (р<0,05) и повсеместно характеризуется низким уровнем 

показателя. Сходное заключение прослеживается при сравнении числа диагностических 

исследований во время профилактических осмотров (154-212 исследований на 100 

осмотренных). 

Таким образом, качество профилактических осмотров контингента промышленных 

предприятий низкое и изменчиво в зависимости  от характера и формы медико-санитарного 

обеспечения. Следствием отмеченного является низкий уровень эффективности 

профилактических осмотров (таблица). 

Формальность осуществления профилактических осмотров, в первую очередь, 

проявляется низким уровнем выявляемости заболеваний. Из литературы [1,3,4] известно, что 

при качественных профилактических осмотрах частота выявляемости хронических 

заболеваний превышает 895‰ (на примере практически здоровых нефтяников). По нашим 

данным величина этого показателя колеблется в пределах 40-280‰, максимальная его величина 

была отмечена при осуществлении профилактических осмотров специалистами медико-

санитарных частей, а минимальная – территориальных поликлиник. Это связано с тем, что 
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врачи медико-санитарных частей хорошо знают производственные условия  и целенаправленно 

проводят профилактические осмотры контингента. 

Одним из условий проведения профилактических осмотров считается назначение 

лечебно-оздоровительных процедур лицам, нуждающимся в них. По данным 

профилактического обслуживания нефтяников частота назначения лечебно-оздоровительных 

мероприятий  по итогам профосмотров составила 989. 

 

Таблица 

Уровень показателей качества и эффективности   профилактических осмотров 

контингента разных групп  промышленных предприятий                                                                              

(в каждой группе по 500  человек) 

 

 

          Показатели 

Группы Достоверность 

различия (р)      1      2     3   4 

Степень участия врачей в провед. 

проф.осмотров(доля лиц, охвач. 

осмотрами всех необх. 

специалистов %) 

 

 

20±1,8 

 

 

15±1,6 

 

 

7±1,1 

 

 

8±1,2 

 

 

<0,05 

Число диагност. исследований на 

100 проф.осмотренных 

 

212±6,5 

176±5,9  

172±5,9 

 

154±5,5 

 

 <0,05 

Своевременность проф. осмотров 

(в % к общ. числу запланир. 

осмотров) 

 

25±1,9 

 

15±1,6 

 

8±1,2 

 

2±0,6 

 

<0,01 

Охват проф. осмотрами (в % к 

числу лиц, подлеж. осмотру) 

 

85±1,6 

 

54±2,2 

 

42±2,2 

 

34±2,1 

 

<0,01 

Число выявлен. заболев. (на 100 

осмотр.:всех, в том числе новых 

случ.) 

 

28±2,0 

4±0,9 

 

12±1,5 

3±0,8 

 

8±1,2 

6±1,1 

 

4,0±0,9 

4,0±0,9 

 

<0,01 

>0,05 

Число лечебно-оздоров. 

мероприят. по результатам проф. 

осмотров (на 100 осмотрах, 

нуждающ. в них) 

 

 

38±2,2 

 

 

17±1,7 

 

 

8±1,2 

 

 

2±0,6 

 

 

<0,01 

Доля лиц (в %), у котор. отмечено 

улучш. здоровья при вторичн. 

осмотрах по сравнен. с 

предыдущим осмотром 

 

 

8±1,2 

 

 

4±0,9 

 

 

2±0,6 

 

 

0 

 

 

<0,01 

 

Величина этого показателя для наблюдаемого нами контингента колеблется в пределах 

20-380‰. Наименьший уровень назначения лечебно-оздоровительных мероприятий отмечался 

в случаях осуществления профосмотров врачами территориальных поликлиник. Врачи медико-

санитарных частей относительно часто назначают лечебно-оздоровительные меры по итогам 

профосмотров (таблица). Очевидно, что при низком уровне использования лечебно-

оздоровительных мероприятий во время профосмотров заметна изменчивость показателя в 

зависимости от характера медико-санитарного обеспечения контингента промышленных 

предприятий. 

Сравнение результатов последовательных двухгодичных профилактических осмотров 

показало, что улучшение в состоянии здоровья одного и того же пациента отмечается в редких 

случаях (таблица). Врачи медико-санитарных частей в 8±1,2% случаев констатировали 

улучшение состояния здоровья осмотренного контингента по сравнению с предыдущим 

осмотром. Величина этого показателя была минимальна по итогам профилактических осмотров 

контингента промышленных предприятий, осуществленных врачами территориальных 

поликлиник (менее 2-х%). 

Таким образом, в целом уровень качества и эффективности профилактических осмотров 

контингента промышленных предприятий низкий и существенно зависит от формы их медико-
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санитарного обеспечения. При функционировании медико-санитарных частей на базе 

промышленных предприятий  результаты профилактических осмотров контингента 

относительно лучше. 
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SUMMARY 

PECULIARITIES OF LEVEL AND QUALITY OF PREVENTIVE EXAMINATIONS OF 

EMPLOYERS ACCORDING TO THE TYPE OF SANITARY AND MEDICAL SERVICES 

 N.E. Huseynova  

                                                                                               
Four types of sanitary and medical services have been specified for industrial employers: 

enterprise the medical and sanitary share is located; enterprise which is attached to  medical and 

sanitary share; enterprise with a shop therapeutist getting the services in territorial polyclinics; 

enterprise without any special provision assisted by territorial polyclinics. The results of preventive 

examinations of employers of enterprises with these types of services have been compared. It has been 

specified that generally on the background of low level preventive examinations of employers its state 

is considered to be satisfactory in the enterprises with medical and sanitary share. 
Дахил олуб: 12.05.2008 

 
ВЫЯВЛЕНИЕ ОСНОВНЫХ ФАКТОРОВ, ВЛИЯЮЩИХ НА РЕЗУЛЬТАТЫ ПОСЛЕ 

ПРОВЕДЕНИЯ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОГО ОПЛОДОТВОРЕНИЯ 

 
А.Ф. Амирова,  Ф.К.Алиева 

НИИ Акушерства и Гинекологии, г. Баку 

 

Исторически новое направление в лечении бесплодия - экстракорпоральное 

оплодотворение яйцеклетки (ЭКО) возникло в 1978 г. в Англии. Вначале метод ЭКО и ПЭ 

(перенос эмбрионов) применялся преимущественно в случаях бесплодия, обусловленного 

непроходимостью или отсутствием у женщин маточных труб. В таких случаях метод 

предусматривает получение яйцеклеток из яичника женщины, оплодотворение их in vitro и 

перенос эмбриона в полость матки после нескольких его дроблений in vitro. Метод был 

разработан Р. Эдвардсом и П. Стептоу (Англия) и назван In vitro fertilization and embryo transfer 

(IVF&ET) - экстракорпоральное оплодотворение и перенос эмбрионов [8].  

В Азербайджане этот метод впервые был внедрён в 2004 году в Республиканском  

Центре Планирования Семьи - клинике «IVF-Center» под руководством Алиевой Ф.К.. 

Рождение первого ребёнка произошло в феврале 2005 года в НИИ Акушерства и Гинекологии. 

В настоящее время большой интерес представляют  изучения, направленные на 

выявление основных факторов, которые влияют на результаты проведённого 

экстракорпорального исследования.[1,2,6,7]. 

Данная научно-исследовательская работа была проведена в клинике «IVF-Center» на 

базе Центра Планирования Семьи.  

ЦЕЛЬЮ исследования явилось определение  основных  причин неудачных попыток  

ЭКО.  

МАТЕРАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Ретроспективному анализу были 

подвергнуты  80  карт по бесплодию супружеских пар с неудачными попытками ЭКО.          

Проанализированы следующие параметры: факторы бесплодия, общий и гинекологический  
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анамнез, эмбриологическая карта по ЭКО. 

Возраст женщин колебался от 22 до 47 лет. Длительность бесплодия у женщин до 35 

лет в среднем около 5 лет, а старше 35 лет – в среднем около 8 лет. Частота женского фактора 

бесплодия -38%, мужского фактора-32%, смешанного фактора- 24%, а бесплодие неясного 

генеза установлено у 6% супружеских пар. Первичное бесплодие встречалось в 73 % случаев, а 

вторичное - 27%. Из анамнестических данных гистероскопия была проведена у 18 пациенток. 

Из них только у трёх пациенток диагностическая гистероскопия не выявила никаких 

изменений. У 6 пациенток была произведена полипэктомия, у  6 – рассекли перегородку, среди 

которых в 1 случае была снижена васкуляризация эндометрия  при наличии внутриматочных 

синехий, у 2 пациенток провели биопсию и выявили гиперплазию эндометрия и у 1 пациентки 

определили атрофию эндометрия. 
Таблица 

Основные факторы неудач после лечением методом ЭКО 

 

Основные причины неудач после ЭКО 

Маточный 

(эндометриальный) 

фактор  у 54 пациенток– 67,5% 

На основании анамнестических данных (проведенные 

вмешательства в полости матки, перенесенные 

инфекции, проведенные лечения 

Эмбриональный 

фактор у 26 пациенток- 32,5% 

На основании просмотра 

эмбриологических карт 

 

 

С целью подготовки  к повторной  попытке ЭКО при маточном (эндометриальном ) 

факторе 27 пациенткам  была проведена  диагностическая гистероскопия + соскоб эндометрия с 

последующим патоморфологическим исследованием, 5 пациенткам - лапароскопия +  

гистероскопия + соскоб эндометрия с последующим патоморфологическим исследованием, 1 

пациентке - лапароскопия (по причине гидросальпинкса). 

Данные патоморфологического исследования: У 3 пациенток были выявлены признаки 

хронического эндометрита (лимфоидные инфильтраты, плазматические клетки) – 9,3%. У 20 

пациенток железисто-кистозные изменения эндометрия- 62,5%. У 4 пациенток фиброзные 

изменения стромы эндометрия – 12,5%. У 3 пациенток отёк стромы эндометрия – 9,3%. У 2 

пациенток фиброзно-кистозный полип эндометрия – 6,25%. 

Подсадка одного эмбриона не первого качества была у  4  пациенток. Подсадка  двух 

эмбрионов 2-го или 3-го качества у 3 пациенток, а качество эмбрионов: Grade1/2; Grade2-3/2-3; 

Grade1/3.Подсадка  трёх эмбрионов различного качества проведена у 14 пациенток. Качество 

эмбрионов при этом были:5Grade1/1/2; 3Grade1/2/2; 2Grade1/2/3; 3Grade2/2/2; 1Grade2/3/3.  

Подсадка четырёх эмбрионов такого же качества -   в 21 случае . Качество 

эмбрионов:14Grade1/1/2/2; 1Grade1/1/3/3; 1Grade2/2-3/2-3/3; 1Grade1/1/3/3; 2Grade2/2/2/3; 

1Grade3/3/3/4; 1Grade1-2/1-2/1-2/2.  Подсадка пяти эмбрионов у 4 пациенток, двум из которых 

была проведена донация ооцитов, у одной использована донорская сперма и у одной пары 

собственные половые клетки. Качество эмбрионов  при этом: Grade2/2/2/2/2; Grade1-2/2/2/2/3; 

Grade 1-2/2/2/2/2; Grade 2/2/2/3/3.  

При  повторной  попытке ЭКО были получены положительные результаты в случаях с 

эмбриональным фактором, когда  изменили протокол стимуляции у 3 пациенток, применили 

программу донации ооцитов у 6 пациенток, применили донорскую сперму у  4 пациенток, 

провели ТЕSЕ в день пункции яичников у 2 пациентов, в  одном случае применили программу 

Д+Д. 

После проведения гистероскопии + соскоб  эндометрия у пациенток с железисто-

кистозными изменениями эндометрия была проведена  заместительная гормональная терапия с 

целью подготовки к повторной попытке. В случаях патоморфологического выявления 

признаков хронического эндометрита проводилась комплексная метаболическая (актовегин, 

курантил, витаминотерапия, вобензим) и антибактериальная  терапия. На данный момент после 

проведённой подготовки 2 пациентки беременны, а три пациентки находятся на стимуляции 

овуляции. Результаты ЭКО тех пациенток, которые находятся в данный момент  на этапе 
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подготовки, будут представлены в следующей  статье. 

Таким образом, результаты проведённого экстракорпорального оплодотворения  

зависят от многих факторов. Основными являются эмбриональный и эндометриальный 

факторы. При повторной попытке ЭКО в случае выявления эндометриального фактора  

неудачи с целью подготовки и диагностики целесообразным считается проведение  

диагностической гистероскопии в сочетании с патоморфологическим исследованием соскоба 

эндометрия, а в случаях выявления гидросальпинкса проведение лапароскопии. При 

эмбриональном факторе неудачи использование  донорских клеток, изменение протоколов 

стимуляции, подсадка эмбрионов на стадии бластоцисты увеличивают количество 

положительных результатов [3,4,5]. 
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The purpose of the carried out research was to determine the main factors that influence on the 

outcomes after in vitro fertilization. Eighty patients who had been unsuccessful in conceiving after in 

vitro fertilization attempts have been studied retrospectively. Results of research have shown the 

dependence of the outcomes after in vitro fertilization from endometrial and embryonic factors. It is 

necessary to control uterine cavity by histeroscopy before the next attempt of IVF and to use the donor 

cells or change the protocol of controlled ovarian stimulation if the cause of fails is the embryonic 

factor. 
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Актуальность совершенствования методов лечения и реабилитации детей с кишечными 

дисфункциями при наследственных гемопатиях вытекает из того, что в структуре причин 

заболеваемости и смертности  это патология   эта патология занимает одно из ведущих мест 

(5,6). Связи с теми, что наследственные гемотолгические заболевания проявляются в детском 

возрасте, особое ответсвенность за дальнейшее их «повышение» прежде всего, возлагается на 

педиатрах при этом к наиболее трудным и до недавнего времени почти не разрешимым 

вопросам в сложном комплексе генетических проблем педиатрии относятся разработка и 

внедрение в практику лечебно- реабилитационных мероприятий. Комплекс этих проблем 

включает различные аспекты коррекции и создание целенаправленной системы 

диспанверизации носителей наследственных заболеваний крови (здоровых и в случае болезни). 

Установленный нами факт неустойчивого иммунного и бактериологического баланса детей с 

наследственной гемоглабинноы патологией даже в состоянии клинического благополучия 

свидетельствует о необходимости сосредоточить усилия на обслуживание категорий детей 

первых 3-х лет жизни (3-6). Под влиянием  различных факторов, как экзогенных,  так и 

эндогенных нарушенное равновесие иммуно- бактериологического гомеостаза углубляется, 

поддерживаются условия для повтора кишечной дисфункции. Однако, до сих пор имеется 

предубежденность относительно целесообразности использования препаратов иммуно- 

модулирующего эффекта.   

 Это мнение сформулировалось с одной стороны, как следствие сложности 

интерпретации, а зачастую и невозможности выполнения иммунологических анализов, а с 

другой- низкой эффективностью некоторых иммуномодуляторов первого поколения. Однако, 

за последнее 10 лет углубились знания о том, как работает иммунная система и созданы новые 

высокоэффективные и безопасные препараты, без применения которых лечение  а в 

дальнейшем профилактика многих заболеваний сегодня невозможно [3,4,11,12].  

 К лекарственным средствам, обладающим иммунотропной активностью, которые в 

терапевтических дозах восстанавливают функции иммунной системы (эффективная иммунная 

защита) относятся природные адаптогены-  биологические стимуляторы. Основными в 

фармакодинамике адаптогенов  являются следующие эффекты: стимуляция иммунитета 

(специфического и неспецифического факторов защиты) и повышение резистентности 

организма к инфекции. 

 Механизм их общетонизирующего и адаптогенного действия пока остается не ясным. 

Предполагается, что в реализации адаптогенного действия играет роль усиление адаптивного 

синтеза РНК и белков, активности ферментов энергетического обмена и процессов регенерации 

[2,4]. Спектр действия  этих средств  включает прежде всего общетонизирующий эффект, 

который развивается постепенно и выражается в повышении тонуса и жизнедеятельности в 

следствии активации метаболизма, эндокринной   и вегетативной регуляции  [1,11]. 

Общетонизирующее действие сопровождается усилением аппетита, повышением тонуса полых    

органов, секреции желез  желудочно- кишечного тракта (ЖКТ). Помимо этих эффектов 

отмечается восстановление сниженного сосудистого тонуса, незначительное повышение АД и 

работы сердца. Для препаратов этой группы характерен не ярко выраженный 

психостимулирующий эффект, проявляющийся в уменьшении признаков астении и утомления 

в диапазоне физиологической нормы  [4,12].  

Необходимо иметь в виду, что адаптогены являются профилактическими средствами, т.е. 

их эффект проявляется при длительном систематическом применении [1,2,11]. Проведенные 

нами исследования продемонстрировали, что кишечные инфекции у детей с гемоглобинной 

патологии переросли из рамки болезни грязных рук в проблему иммно- бактериологическую с 

дисбалансом  в клеточном и гуморальном иммунитете, а также в состоянии миробиоценозы 

[5,6,8,9]. Все выше изложенное определило ЦЕЛЬ настоящего исследования- проведение 

медикаментозной коррекции детей с гемоглобинной патологией .после кишечной инфекции  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Данный фрагмент работы составлен на 

основании катамнесцического наблюдения за 113 детьми,  перенесшими острые бактериальные 

кишечные инфекции- салмоноллез, эшерихиоз, протеоз и их сочетание, а также 

стафилококковые заболевания.   У значительного числа детей клинический диагноз отражал 

сложный этиологический и патогенетический профиль заболевания, развившегося на фоне 
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недоношенности, гипотрофии, анемии различной степени тяжести, искусственного 

вскармливания наследственных аномалий крови. Все обследованные были разделены на 2 

сопоставимые по анамнестическим, клиническим и параклиническим параметрам группы. 

Разница заключалось в наличии или отсутствии наследственных гематологических 

заболеваний. Учитывая одинаковую направленность иммунологических отклонений  (хотя и 

разного происхождения) при недостаточности Г-6-ФДГ и гетерозиготной - талассемии в 

дальнейшем они рассматривались как единая группа гемопатии (первая группа). Детям этой 

группы наряду с традиционными методами лечения  назначали препараты адаптивного 

действия. Дети второй группы получали только общепринятые протокольное лечение.  

Клинические гемотологические и иммуно- бактериологические исследования выполняли до и 

после завершения курса терапии. 
Таблица 1 

Схема метаболитной терапии 

Препарат Метод 

введен 

Воз 

раст 

Суточная 

 доза 

Аналог для 

перорального введения 

Суточ. 

доза 

Кокарбоксилаза в/м 1-3 0,012х1-2 

раза 

Бенфотиамин 0,005х

2-3 

раза 

Рибофлавин 

мононуклетид 

в/м 1-3 1% р-р 

0,2ммх1-2 

раза 

Этот же раствор 

прокапать 

сублингвально или за 

губу в дозах 

соответствующим 

парентеральным 

 

Никодинамид в/м в/м 1-3 1%р-ра 1 

млх1-2раза 

Никотинамид 0,01х2-

3 раза 

Липоевая 

кислота 

в/м 1-3 0,5%р-р 1 

млх1-2 раза 

Липоевая кислота 

Липамид 

0,012х

2-3 

раза 

Кальция 

пантотенат 

в/м в/м 1-3 20% р-ра 

0,5%мл%1-2 

раза 

Кальция пантотенат 0,1х2-3 

Дополнительный эффект – профилактика и лечение атонии кишечника 

Панангин 

(аспаркам 

с5%глюкозой)  

в/в 

капельн 

1-3 2-4мл Панангин аспаркам ¼ 

драже 

2-3 

раза 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ОБСУЖДЕНИЯ. При созревании различных 

функций организма отмечается определенный гетерохронизм, однако в целом для жизненно 

важных органов эта разновременность достижения максимума функций относительно мала и не 

ощутима. Углубленные представления о кишечных заболеваниях при наследственных  

гемопатиях, полученные нами в результате тщательного аналитического обзора литературы, 

показали  наличие у этого контингента патологического гетерохронизма энергетического 

обмена (соответственно и физиологических функций) разных систем.  Проведенные нами 

исследования дали основание ввести в комплекс лечения больных препараты метаболического 

действия с целью регуляции обменных процессов клеток   и в частности, улучшения обмена 

энергии, устранения тканевой гипоксии. Это способствует улучшению обменных процессов в 

клетках и тканях, улучшению внутриклеточной регенерации, тем самым возможности резкого 

сокращения применения антибиотиков, улучшению восстановительных процессов [8,9,10]. В 

комплекс кофакторов и субстратов, улучшающих энергетику клеток и тканей включали 

следующие препараты: тиамин-пирофосфат в виде кокарбоксилазы, рибофлавинмононуклеотид 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008_______________________________ 

 

 160 

или флавинит, никотинамид, пантотенат кальция, липоевая кислота или липамид, панангин. 

Препараты регулируют 2 важнейших этапа цикла Кребса, являются синэргистами, поэтому 

вводятся единым комплексом. Более эффективен парентеральный путь введения хотя бы части 

препаратов в терапевтических дозировках, соответствующих возрасту (таблица 1). 

Рекомендуемые дозы и продолжительность курсов выработаны под контролем 

лабораторных показателей. Курс применения комплекса препаратов рассчитан на 7-10 дней в 

остром периоде и 7-10 дней после лечения. В отдельных случаях комплекс препаратов может 

быть расширен за счет кофакторов и субстратов, участвующих в метаболической регуляции 

липидов, синтезе пуринов и пиримидинов, что способствует стабилизации мембран клеток и их 

органелл, образованию гема в гемоглобине, активации фагоцитарной функции нейтрофилов, 

лучшей регенерации клеточных структур [10,11].Кроме представленного выше, разработан 2-й 

комплекс, в который входят пиридоксальфосфат в/м, цианкобаламин в/м, фолиевая кислота 

внутрь, пангамат кальция внутрь, глютаминовая кислота внутрь, оротат калия (внутрь), 

рибоксин в/в, затем внутрь в возрастных дозировках по 5-7 дней. 

Утилизация препаратов 2-го комплекса требует обеспечения клеток и тканей энергией. 

Поэтому их целесообразно вводить после того, как в течение 7-10 дней проведено лечение 

метаболитами и кофакторами 1-го комплекса, направленного на улучшение энергетики тканей. 
 

Таблица 2 
Этапы включения адаптогенов и биостимуляторов зависимости от исходных параметров 

№

  

Исходные параметры Этапы 

Первый Второй Третий 

1 Дефицит иммуногло- 

булинов 

Дибазол, 

Витамин Е, С 

Дибазол, 

витамин В12 

Пентоксил, 

витамин В6,  

2 Снижение 

толерантности  

к пищевой  к нагрузке 

Элеутерококк, витамин 

В15, глютаминовая 

кислота 

Дибазол, 

витамин Е, 

глютаминовая 

кислота,  

Дибазол, 

аскорбиновая 

кислота 

3 Хроническая очаговая 

инфекция 

Дибазол, витамин А Пентоксил, 

витамин С,. 

Глицирам  

4 Аллергический фон Витамин РР 

(никотинамид), 

дибазол, витамин Ва, 

глютоминовая кис. 

Дибазол, 

аскорбиновая 

кислота 

Элеутерокок,   

глицирам 

5 Снижение фагоцитар. 

активности  

Витамины Е, С,  Дибазол, 

витамин В12, 

глютаминовая 

кислота, 

Дибазол, 

витамин В15. 

Через месяц 

повторный 

курс 

Лизоцим 10- 20 суток. КИП  5 сут 

6 Снижение общего 

количества Т- 

лимфоцитов и их 

функциональной 

активности 

Витамины Е,С Дибазол, 

витамин В12, 

Пентоксил, 

витамин В6. 

 

В настоящее время педиатрами широко применяются адаптогены и биостимуляторы в 

различных комбинациях (нетрадиционные методы лечения). Выбор препаратов данного 

профиля чаще всего производится врачами эмпирически, без учета механизмов действия того 

или иного препарата, и сходных параметров в состоянии больного. Мы предлагаем схему 

заменного подключения адаптогенов и биостимуляторов в зависимости от исходного состояния 

и общей реактивности ребенка и механизмов действия средств, повышающих 

неспецифическую резистентность организма. Адаптогены могут быть подключены на всех 

этапах лечения. Лечение по указанным схемам следует проводить под контролем тех 
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параметров, в исходных показателях которых отмечались отклонения. Основными  условиями 

являются: стойкие отклонения показателей гуморального и клеточного иммунитета, угнетение 

факторов неспецифической защиты: лейкопения с нейтропенией или лимфопенией, снижение 

фагоцитарной активности нейтрофилов, макрофагов. При получении стойкого положительного 

эффекта введение адаптогенов и биостимуляторов можно прекратить. 

Выполненные исследования продемонстрировали, что введение препаратов 

активирующих энергетику клеток крови, способствуют большей устойчивости организма 

ребенка к неблагоприятным факторам, улучшают процесс адаптации детей к различным 

микросоциальным условиям. 

С целью оценки качества лечебной помощи, совершенствования ее способов проведен 

анкетный опрос родителей, дети которых находились под катамнестическим наблюдением по 

поводу частых кишечных дисфункций.  

Анкеты высылали по почте. Обработка данных и определение корреляционных связей 

осуществлялась с помощью персонального компьютера.. 

Родителями, дети которых страдали частыми кишечными дисфункциями, было 

заполнено 329 анкет. На вопрос, как они посещали периодические медицинские осмотры, 

ответили: регулярно (по вызову - 232 (73,7%) родителя) и нерегулярно (83 (26,3%). 

Нерегулярное посещение родители объясняли отсутствием жалоб и признаков болезни у 

ребенка (9,5%), отсутствием вызова (7%), несерьезным отношением с их стороны к 

заболеваниям ребенка (1,2%), отсутствием времени (1,2%), а также другими причинами. 

На вопрос, получили ли они от врача достаточную информацию о состоянии здоровья 

ребенка и его лечения, ответили положительно 188 (58,2%) родителей, отрицательно 135 

(41,8%). Родители, имеющие достаточную информацию о заболевании ребенка, ходили на 

периодические медицинские осмотры более регулярно, чем недостаточно информированные 

родители (r=0,18±0,05). Родители, дети которых страдали частыми кишечными дисфункциями, 

хотели бы получить более полную информацию о причинах возникновения заболевания 

(26,9%), о его течении и последствиях (23,8%), о лечении (18,9%), необходимых исследованиях 

(14,2%), питании ребенка (12,7%), режиме дня (6,8%), прочем (0,9%). 

На вопрос, как они выполняют указания врача в отношении режима и лечения ребенка, 

были получены следующие ответы: точно - 75 (23,3%) родителей, более-менее - 232 (72%), не 

выполняют - 15 (4,7%). Невыполнение указаний врача родители объясняли тем, что ребенок 

практически целый день находился под присмотром не матери (22%), отрицательным 

отношением ребенка к лечению (4,6%), отсутствием в продаже назначенных лекарств (2,2%), 

не получением точных указаний (1,9%), прочими причинами (8,9%). 
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SUMMARY 

BIOLOGY STIMULATORS IN COMPLEX THERAPY INTESTINAL INFECTIONS ON 

CHILDREN  WITH HEREDITARY HEMOGLOBIN PATHOLOGY 

 

The aim of research was medicament correction  of children with hemoglobin pathology after 

intestinal infection during catomnesis  observation for 113 children at an early age with acute 

intestinal infection- Salmonellas, protease, Eschecria  and their combination and staphylococcus 

diseases. All observed were comprehensive to anamnesis, clinic and paraclinic   properties. The differ 

was presents of absence of hereditary hemolytic diseases. Settling research demonstrated that using the 

perpetrates activating of energetic  cells of blood helping great stability of organism of child to bad 

factors, removing the process adaptation of children to deferent micro social condition.  

 medicament correction  of children with hemoglobin pathology during intestinal infection 

disfunction of biostimulation. This research can be done on all stages (stationary, potliclinic, at home). 

The more effect was determined during long systematic using of  perpetrates.  
Дахил олуб: 10.01.2008 

 
SТРЕСЛЯ  БАЬЛЫ СИДИК ГАЧЫРМАСЫ ОЛАН ХЯСТЯЛЯРИН ЪЯРРАЩИ 

МЦАЛИЪЯСИНДЯ АТЕНЗИОН ТРАНСОБТУРАТОР BAND TЯТБИГИНИН 
ЕФФЕКТИВЛИЙИ ВЯ ЩЯЙАТ КЕЙФИЙЙЯТИНЯ ТЯСИРИНИН АРАШДЫРЫЛМАСЫ 

 
М.Н.Мещдийев 

Мяркязи Клиники Хястяхана, Бакы. 
 

Сидик гачырма (Уринар инконтинансы) ъямиййятдя, хцсусиля qadыnlar arasыnda тясадцф едилян вя 
йашын артмасы иля дцз мцтянасиб олан funksional patoloji bir haldыr. 

Mцasir dюvrdя qadыnlarыn tяhsil sяviyyяsinin йахшылашмасы, cinsi щяйат мцддятиниn uzanmasы 
vя щяйат кейфиййятиня верилян ящямиййятин artmasы нятиъясиндя «bu шикайятин yaшla ortaya чыxmasы 
тябиидир» фikri явязиня, «bu шикайят mцalicя edilmяsi мцмкцн олан  bir хястялийин яламятидир» фикри 
формалашыр.Она эюря дя сон заманлар sidik qaчырma шикайяти иля щякимя мцраъият  едян хястялярин 
сайы эетдикъя artmaqdadыr. Sidik инкontinansыnыn  qadыnlar arasында ян чox йайылмыш нювц olan  
стресля баьлы сидик гачырылмасыдыр(стрес сидик инконтинансы-ССИ)  ки, онун да мцалиъяси ясасян  ъярращи 
цсулладыр. SSИ-нин ъярращи мцалиъясиндя сон 10 ildя suburetral асгы (слинг) ямялиййатлары daha чox 
популйарлыг  qazanmыш вя уретранын asma ямялиййатларына нисбятян daha юн плана чыхмышдыр. 
Атензион Трансобтуратор Банд (ТОТ- tension free obturator tape) йерляшдирмя ямялиййаты слинг 
ямялиййатларындандыр. 

Bu araшдыrmaнын ясас мягсяди ТОТ ямялиййатынын еффектлийини вя хястялярин щяйат  
кейфиййятиня тясирини юйрянмякдир. 

 ТЯДГИГАТЫН MATERИАLЛАРЫ VЯ МЕTODЛАРЫ. Bu araшdыrmada, Mart 2005-ъи 
илдян – Noyabr 2006-ъы ил тарихинядяк Тцркийянин Измир шящяриндя, Еэей Universitetinin Tibb 
Факцлтясиндя stres sidik inkontinansы мцяййян едилмиш вя ъярращи мцалиъя гярары верилмиш 17 хястя 
йер almышдыр. Bu чалышма цчцн icazя, Egey Universiteti, Tibb Факцлтясинин еtik комитяси тяряфиндян 
verilмишдир. Бцтцн хястяляря ятрaflы мялумат вериляряк вя bu чалышмада иштирак етмяк истядиклярини 
тясдигляйян, кюнцллц мялуматландырылмыш разылыг яризяси oxudularaq имзаландырылмышдыр. 

Чалышmaya daxil edilmя kriteriyalarы: 1.Reproduktiv vя postmenopауzal дюврдя urodinamik 
olaraq stres inkontinansы olduьу tяsbit edilяn xяstяlяr; 2.Cяrrahi mцalicя gюstяriшi olan stres 
inkonstinans xяstяlяri.  

Чalышmadan xaric edilmя kriteriyalarы: 1.Sidik kisяsi funksiyasыna tяsir edя bilяcяk nevroloji  
xяstяlikляр; 2. Qarышыг vя ya urge inkontinansы olan qadыnlar; 3.Cяrrahi mцalicяйя ehtiyacы olan 
sistorektosel varlыьы vя ya ginekoloji sяbяblяrdяn  histerektomiya planlaшдырылан xяstяlяr; 4.Sidik 
yollarында anomaliyasы olan xяstяlяr.Bцtцn xяstяlяrdяn яtraflы anamnez toplanмыш, sidik gцndяliyi 
doldurulмушдур. Ayrыca fiziki mцayinя edilмиш vя sidik яkmяsindя bakteriya tяsbit edilmяyяn 
xяstяlяrin urodinamiк tяhlili keчirilмишдир. Hяyat keyfiyyяtini дяйярляндирмяк mяqsяdiylя Bushnell 
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DM, Martin M вя Patrik DL tяrяfindяn щазырланмыш вя  22 sualdan (инсанларын давранышыны, иътимаи 
щяйатыны вя психоложи дурумуну якс етдирян суаллардыр) ibarяt urinar inkontinans hяyat keyfiyyяti 

anketi (İ-QoL-incontinence-quality of life) tяtbiq edilмишдир [1].  
Bu, гябул едилмиш, isbatlanmыш vя yцksяk щяссаслыглы, hяyat keyfiyyяtiнин dяyяrlяndirилmяси 

anketidir. Сubyektiv olaraq, mюvcud problemin, хястяляри nя дяряъядя narahat etdiyi 10 ballыq 
sistemlя dяyяrlяndirilmiшдир: 1) «0» bal-heч narahat olmuram; 2) «10» bal-чox шiddяtli narahatlыг 
hiss edirяm. Xяstяlяr яmяliyyatdan яvvяl vя sonra  юskцrяk- stres testindяn keчirilмишляр. Эюstяriшi 
олан xяstяlяrя ТОТ яmяliyyatы edilмишдир. 

ТОТ ЯMЯLIYYATЫНЫН ТЕХНИКАСЫ. Bцtцn ТОТ яmяliyyatlarы intрavenoz vя ya 
intratraxeal цmumi anesteziya altыnda aparыlыр. Dorsal litotomiya vяziyyяtindя uretranыn 1.5 sm. 
altыnda vaэinaнын юn dиvarы 2 sm. sagital olaraq kяsilir vя parauretral sahя kяskin vя kцt disseksiya 
edilir. Metal troakarlarын kюmяyi иля sintetik band uretranыn altыndan, обтуратор фораменин медиал 
кянарындан keчяcяk шяkildя gяrginliк olmadan yerlяшdirilir.  Vaэinaнын selikli qiшasы tikildikdяn 
sonra foley kateteri yerlяшdirilяrяk яmяliyyat  sonа йетирилир. Hяr hansы bиr проблем, mцrяkkяb 
вязиййят иля qarшыlaшmadыqda kateter 3 saat sonra чыxarыlыr. Kateter чыxarыldыqdan sonra qalыq sidiйин 
miqdarы 100 ml-дян az olarsa vя sяrbяst sidiyя чыxa bilяn xяstяlяr яmяliyyatдан бир gцn сонра evя 
yazыlыrlar. Сидик чыхарма  акты заманы чяtinlik чяkяn xяstяlяrя tяkrar kateter yerlяшdirilir. 

Cяdvяl 1 
Xяstяlяrin demoгrafik xцsusiyyяtlяri, яmяliyyatдан яввялки kliniki, urodinamiki parametrlяrин вя 

hяyat kеyfiyyяtiнин dяyяrlindirilməsi 
 

ТОТ(n=17) мцтляг % 
Yaш                                                                                            48,7  
BKИ (kg/m2)  -бядян кцтля индекси                                27,3                    

Parite   (доьушларын сайы)                                                                                      3  

Menopауза  vяziyyяti                                                     9 53%                   

HRT -щормон реплаъемент тщерапй                           2/9 22%                  

Дяrman  иstifadя eдянляр                                            5 30%                  

Sigaret                                                                        8 47%                  
Keчirilmiш antiinkontinans  vя ya ginekoloji яmяliyyat 3   18%                  

Яmяliyyatдан яввялки kliniki parametrlяr 

Иnkontinans mцddяtи(il)                                                                  5.3  
Nиkturiya                                                                                      5 30% 
Ишямя чяtinliyi                                                           0  
Prolapsus                                                                                  3 18% 
Юskцrяk-stres testi мцсбят олан хястяляр                                                  17 100% 

Ямяliyyatдан яввял hяyat keyfiyyяtiнин dяyяrlяndirmяси 

Иnkontinansыn subyektiv dяyяrlяndirilmяsi ( /10)         7.3                     
Davranышlarы mяhdudlaшdыrma    (бал)                                 19                       

Psixoloji tяsir       (бал)                                                        28                       
İctimai hяyatы mяhdudlaшdыrma  (бал)                                                   12  

Ямялиyyatдан яввял urodinamiк parametrlяr 

Яmяliyyatдан яввял Q max (ml/sn)                           21                        

Яmяliyyatдан яввял VLPP (cm H2O)   -влсава леак  
поинт прессуре                                                                                      

 
91 

 

ДСЧ (VLPP<30cmH2O)                                          0  
Qalыq sidik miqdarы (ml)                                                  0                      

 
Xяstяlяr яmяliyyatdan 45 gцn sonra kontrol mцayinя цчцn чaьrыlыr.  Kontrol яsнasыnda 

urodinamiк testляр tяkrar edilир, hяyat keyfiyyяti anketi tяtbiq edilяряк xяstяlяrin subyektiv olaraq 
vяziyyяtlяri гиймятляндирилир. Ayrыca fяsadlarыn olub olmaмасы  мцяййянляшдирилир.  

Nяticяlяrin statistik analizlяri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 13.0 (İnc. 
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Chicago, İllinois, USA)   paket programы vя Exel (Windows Microsoft) programы istifadя edilяrяk 
yerinя yetirilmiшdir. P dяyяri 0.05- дян аз  statistik olaraq дцрцстлцк кими  qяbul edilмишдир. 

NЯTICЯLЯRIN TЯHLILI. 1-ъи cяdvяldя xяstяlяrin demoгrafik xцsusiyyяtlяri 
gюstяrilmiшdir. Bцtцn xяstяlяrin яmяliyyatдан яввял юskцrяk-stres testlяri mцsbяt олмуш vя  дахили 
sfinkter  чатышмамазлыьына(ДСЧ) rast олунмамышдыр. 

2-ъи ъядвялдя sidik kateterinin qalma mцddяtи, tяkrar kateterizasiyanыn lazыm olub 
olmamasы, яmяliyyat яsnasыnda fяsad olub olmadыьы gюstяrilmiшdir. Bu parametrlяr analiz edildikdя 
яmяliyyatын орта mцddяti 13,5 dяqiqяdir. Яmяliyyat яsnasыnda щеч bir xяstяdя фясад мцшащидя 
олунмамышдыр. Яmяliyyatдан сонра бир  xястядя сидик тутулмасы нятичясиндя, сидик кисясинин шишмяси 
(глоб везикале) яmяlя gяlмиш vя bu xяstя, tяkrar kateterizя edilмишдир.  Xяstяlяrin qan itkisi юlчцlмцш 
vя 150 ml-dяn чох qan axma qeydя alыnmaмышдыр. Xяstяlяrin xяstяxanada orta qalma mцddяti  2 
gцndцr.       

Яmяliyyatдан sonraкы иlk kontrol mцayinяsindя xяstяlяrin яksяriyyятi yaxшыlaшdыьыnы 
bildirmiшdir. 3-ъц cяdvяldя яmяliyyatdan 45 gцn sonra, kontrol mцayinя zamanы юskцrяk – сtres 
testinin nяticяlяri, шikayяtlяrin subyektiv dяyяrlяndirilmяsi, qalыq sidik miqdarыnы, hяyat keyfiyyяtini 
юlчяn anketin nяticяlяri gюstяrilmiшdir. Obyektiv yaxшыlaшma, mяnfи юskцrяk – сtres test nяticяsi 
olaraq яlя alыnmышdыr. Bu da, 17 xяstяdяn 14-dя (82,3%) mцшahidя edilmiшdir. Subyektiv yaxшыlaшma 
isя xяstяlяrin hяyat keyfiyyяti anketinin cavablarы dяyяrlяndirilяrяk vя шikayяtin онлара verdiyi 
narahatlыьыn neчя bal olduьu soruшularaq mцяyyяn edilmишдир. Subyektiv yaxшыlaшma 17 xяstяdяn 15-
dя gюrцlmцшdцr (88,2%). I-QoL anketinin nяticяlяrini dяyяrlяndirdiкдя, davranышlarы 
mяhdudlaшdыrma бallarы яlя alыndыгda, bцtцn xяstяlяrdя бallarda artma гейд едилмишдир. Psixoloji 
tяsir ballarы яlя alыndыqda, iki xяstядян савайы bцтцн xяstяlяrdя ballarda artma гейд едилмишдир. 
Иctimai hяyatы mяhdudlaшdыrma ballarыna baxыldыqda,  bцtцn xяstяlяrdя ballarda artma гейд 
едилмишдир.  
 Яmяliyyatdan 45 gцn sonrakы kontrol mцayinяdя бир xяstяdя de-novo urge inkontinans яmяlя 
gяldiyi ашкар едилмишдир. Bu xяstяйя tibbi mцalicя (trospium chloride 2 x15 мг. P.O.) verilmiшdir. 
 

Cяdvяl 2 
Яmяliyyat заманы vя sonra баш верян  fяsadlar 

 
 

 
 
 

НЯТИЪЯ  ВЯ МЦZAKIRЯЛЯР. Qadыnlarda stres urinar inkotinansыn cяrrahi 
mцаlicяsindя, тibbi  яdяbiyyatda bildirilmiш metodlarыn heч birisinin tam mцvяffяqiyyяtli olаmаdыьы 
vя fяsadsыz юtцшmяdiyi мцяййян едилмишдир. 2001-ъи илдя Делорме вя щямкарлары тяряфиндян илк дяфя 
тядбиг едилян вя тибби ядябиййатда мцсбят нятиъяляри щаггында мягаляляр чап едилян ТОТ  
ямялиййатынын мцвяффягиййятини эюстярмяк вя хястялярин щяйат кейфиййятиня тясирлярини юлчмяк цчцн 
бу чалышма планлашдырылмышдыр. Бурада субуретрал синтетик бандын даща цфцги вязиййятдя олмасы онун 
даща сонра дислокасийайа мяруз галмаьынын гаршысыны алмагдадыр. Троакарларын  щеликс шяклиндя 
олмаьы  сящв истигамятдя ирялиляйяряк обтуратор синир вя дамарларын йараланмасынын гаршысыны 
алмагдадыр. Парауретрал вя параваэинал дефектлярин дя бирликдя олдуьу хястялярдя тяк башына 
субуретрал асгы йерляшдирилмясинин уретранын гыврылмасына сябяб ола биляъяйи билдирилмякдядир [10]. Бу 
хястялярдя даща мцряккяб ямялиййатлара ещтийаъ вардыр. Цмумиййятля ТОТ ямялиййатларында 
систоскопийа ещтийаъы олмур, йалныз эениш параваэинал дефекти олан хястялярдя троакарларын сидик 
кисясини йаралама ещтималы олдуьу цчцн систоскопийа едилмяси мяслящятдир [7]. Цмумиййятля, ТОТ 
ямялиййатында эюрцлян ганахмалар  уретроваэинал диссексийа яснасында, веноз плексусларын 
зядялянмясиндян мейдана эялмякдядир. Чалышмамызда ялавя тядбир эюрцлмясиня  ещтийаъ  йарадаъаг  
ганахмайа  тясадцф  едилмямишдир. Bu kliniki чalышmadakы obyektiv mцvяffяqiyyяt nisbяti 82,3% 

ТОТ(n=17) мцтляг % 

Яmяliyyat fяsadlarы:                                                                  

Sidik kisяsi yaralanması            0 0% 

Hematoma                                   0 0% 

Sidik kisяsi kateteriнин qalma mцddяti (saaт)     8.9               

Rekateterizasiya   (дяфя)                                                0.06             

Яmяliyyat sonrasы fяsadlar (дяфя)                                                                    0.08              

De-novo urge inkontinansы                           1 6% 
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olaraq яldя edilmiшdir ki, bu da яdяbiyyatdakы nisbяtlяrя уйьундур [4,5,7,9].  
Bizim чalышmada бир xяstяdя qlob vezikale яmяlя gяlmiшdir (5,8%) vя bu xяstя iki dяfя tяkrar 

sidik katetеri yerlяшdirilяrяk saьaldыlmышlar. Xцsusilя, яmяliyyatдан sonra биринъи gцndя meydana 
gяlяn bu simptomun sяbяbi, bandыn tяzyiqi deyil, яmяliyyatдан sonraкы юdem vя aьrыyla ялaqяdar 
olduьu gцman edilir. Bu simptomlar bir hяftя mцddяtindя keчmяzsя яlavя proseduralar (bandыn 
sяrbяstlяшdirilmяsi) planlaшdыrыlmalыdыr. Bizim чalышmada bu prosedurlara ehtiyac yaradacaq fяsad 
olmamышdыr. Чalышmamыzdakы бир  xяsтяdя de-novo urge inkontinansы meydana gяlmiшdir (5,8%). Bu 
nisbяt Grисе vя щямкарларынын чalышmasыnda bildirilяn nisbяtdяn (10,9%) аздыр [8]. 

Чалышмамызда ямялиййат яснасында вя ямялиййат сонрасы еркян дюврдя фясада растланмамышдыр. 
Bundan baшqa яdяbiyyat мялуматларында эюстярилян qasыq absesi, infeksiyalaшmыш hematoma, vaэinal 
eroziya, nekрotizan fasiit vя perineal sellulit kimi infeksion fяsadlarа бизим чalышmamыzda rast 
олунмамышдыр [2,3,6].  

ЙЕКУН. 1.Bu чalышmada stres uriner inkontinansы olan qadыnlarыn cяrrahi mцalicяsindя 
istifadя edilяn ТОТ яmялiyyatыnыn nяticяlяrinin xeyli yaxшы olduьu мцяййян едилмишдир; 2. Obyektiv 
yaxшыlaшma nisbяtiнин, mюvcud hяr hansы bir baшqa яmяliyyat vя ya mцalicяnin nisbяtinя nяzяrяn 
daha yцksяk olduьu mцяyyяn edilmiшdir; 3.Аparыlan anket sorьusunda хястялярин cavablarынdan 
aydыn olur ki, яksяr xяstяlяrin hяyat tярзi vя keyfiyyяти яmялiyyatdan sonra яhяmiyyяtli dяrяcяdя 
yaxшыlaшmышdыr; 4.Няticяlяrя яsaslanaraq, ТОТ яmяliyyatыnыn mцvяffяqiyyяtli vя nisbяtяn asan bir 
mцalicя metodu olduьu mцяyyяn edilmiшdir.            

 
Cядвяl  3 

Xяstяlяrin obyektiv vя subyektiv saьalma nisbяtlяri вя hяyat keyfiyyяtindяki dяyiшikliklяr 
                         

                                                   ТОТ(n=17)                мцтляг % 

Obyektiv saьalma nisbяtlяri   

Юskцrяk-stres testi(-)                     14 82% 

Qalыq sidik miqdarы (ml)              3.2       

Q max(ml/sn)                                  17.4  

Subyektiv saьalma nisbяti   

Иnkontinansыn subyektiv дяyяrlяndirilmяsi( /10)*     2        

Чox razы                                              14 82% 

Razы                                                   1 16% 

Razы deyil                                          2 12% 

Davranышlarы mяhdudlaшdыrma*  (бал)              35  

Psиxoloji tяsir*       (бал)                              41.4         

Иctimai hяyatы mяhdudlaшdыrmа*    (бал)     22.2        

      *Ъядвял 1-дяки ейни параметрляр арасындакы фярг статистик олараг  мяналы  олдуьу тясбит 
едилмишдир, (п<0,05) 
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SУMMARY 
ASSESSMENT OF  TENSION FREE OBTURATOR TAPE APPLICATION PROCEDURE 

SUCCESS AND THE EFFECTS OF IT ON QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH 
STRESS URINARY INCONTINENCE. 

M. N. Mehdiyev 
 

This study was conveyed between March 2005 and November 2006 in gynecology department 
of Egean university hospital. Seventeen patients with urinary incontinence who were offered surgical 
treatment, were included in this study. They were applied I-QoL questionnaire  and were offered 
cough- stress test and urodynamic tests. All patients were performed tension free obturator tape 
(TOT) placement procedure. The patients were assessed just postoperatively and also 45 days later 
on their first postoperative control were applied I-QoL questionnaire and performed cough- stress 
test together with urodynamic tests. As a result, in these patients essential improvement were noted. 
So it was determined that TOT procedure is a successful and relatively more convenient method in 
treatment of patients with stress urinary incontinence.  

Дахил олуб: 23.05.2008 

 
ПРИМЕНЕНИЕ ЭКСТРАКТА ПРОПОЛИСА ВОДНОГО В ДЕНТАЛЬНОЙ 

ИМПЛАНТОЛОГИИ 

 
О.С. Сеидбеков,  А.Р.  Ага-заде,  Р.Г. Гашимов,  Н.Р. Заманова,  Г.Р.Ага-заде 

Азербайджанский Государственный интстут усовершенствования врачей  им.А.Алиева 

 

           В последние годы в стоматологической практике все чаще применяют метод дентальной 

имплантации, который  позволяет получать высокоэффективные морфологические, 

функциональные и эстетические результаты лечения пациентов с частичной или полной 

потерей зубов.    

        К трудностям применения дентальных имплантатов можно отнести осложнения, 

связанные с воспалительными процессами, приводящими к нежелательным результатам, 

вплоть до отторжения установленных в челюсти имплантатов. 

       Одним из самых важных условий предотвращения воспалительных процессов после 

дентальной имплантации является соблюдение правил асептики и антисептики. Хотя такие 

условия необходимо соблюдать при проведении любой хирургической операции,  особо 

тщательно их надо соблюдать при дентальной имплантации. Это связано с тем, что даже в 

норме в полости рта человека присутствует разнообразная патогенная микрофлора, причем в 

очень большом количестве. 

      Данные литературы свидетельствуют о том, что,  несмотря на предпринимаемые меры по 

профилактике осложнений, частота инфекционных воспалительных процессов при операциях 

внутрикостной имплантации остается довольно  высокой и составляет от 0,5 до 13,3 %   [2,5,6].  

        Для предотвращения и лечения воспалительных осложнений применяют различные 

методы и средства. Наиболее часто в практике дентальной имплантологии применяют 0,5 %-ый 

раствор хлоргексидина и раствор фурацилина (1:5000). Однако следует отметить, что 

использование упомянутых средств не всегда позволяет получать положительные результаты. 

Это обусловлено прежде всего тем, что применяемые антисептические препараты обычно 

используются эмпирически и без соблюдения основных принципов рациональной 

противомикробной терапии, включающей установление этиологической роли микроорганизмов 

и их чувствительности к данным препаратам.  Кроме того,  каждый из используемых в 

настоящее время средств имеет те или иные существенные недостатки.  При применении 0,5 %-

ого раствора хлоргексидина возможно появление аллергического дерматита, сочетающегося с 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=17070348&query_hl=5&itool=pubmed_docsum
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фотосенсибилизацией, сухостью кожи, зуда, окрашивания эмали зубов и слизистой оболочки 

полости рта в коричневый цвет. Применение раствора хлоргексидина  в виде полосканий 

отрицательно воспринимается больными из-за неприятных вкусовых ощущений. При 

случайном его проглатывании он практически не абсорбируется, в связи с чем следует 

провести промывание желудка, используя молоко, желатин, а при необходимости провести 

симптоматическую терапию. 

            Раствор фурацилина 1:5000 также имеет недостатки. При его применении нередко 

наблюдаются дерматит и аллергические реакции. При попадании внутрь возможны потеря 

аппетита, тошнота, рвота, головокружение, аллергические сыпи. Явным противопоказанием 

для применения  этого препарата является повышенная чувствительность к производным 

нитрофурана. Для устранения  отмеченных и других недостатков известных препаратов, 

применяемых для профилактики и лечения воспалительных процессов, возникающих при 

хирургических операциях, в дентальной имплантологии, нами разработан способ применения 

водного экстракта прополиса. Данный экстракт прополиса водный, получивший название «ЭЙ-

ПИ-ВИ» (сертификат соответствия Госстандарта России №0225189)  был изучен в 

эксперименте, апробирован в клинике и рекомендован для применения в широкой 

медицинской практике.  Обладая большой биологической активностью, прополис с давних 

времен широко применяется в народной медицине при лечении ран, ожогов, фурункулезов и 

ряда других заболеваний. В современной медицинской практике диапазон применения 

прополиса значительно расширен, так как многочисленными исследованиями доказано, что он 

является сильнейшим природным антибиотиком, причем не оказывающим на организм 

отрицательного воздействия. Положительные свойства прополиса обусловлены благоприятным  

действием всех входящих в его состав биологически активных веществ. Благодаря своему 

сложному биологическому составу, он обладает целым рядом разносторонних действий: 

бактериостатическим (задерживает рост ряда патогенных бактерий), бактерицидным (убивает 

более 100 видов микробов), фунгицидным (противогрибковым), антивирусным, 

антитоксическим, противовоспалительным,  дезодорирующим видами действия.  

         Прополис активизирует  иммуннобиологическую реактивность организма (повышает 

содержание иммуноглобулинов, усиливает фагоцитарную активность лейкоцитов), оказывает 

бактерицидное действие на штаммы патогенных микробов, стимулирует процессы фагоцитоза. 

Прополис стимулирует грануляцию и регенерацию тканей, увеличивает рост фибробластов, 

предупреждает развитие рубцов послеоперационных ран. Флавоноиды, входящие в состав 

прополиса, укрепляют соединительную ткань и сосуды, предотвращают окисление витамина С, 

снижают активность некоторых ферментов, вызывающих распад хрящевой и  межклеточной 

ткани, укрепляют капилляры. Прополис является хорошим обезболивающим средством. По 

силе действия он превосходит кокаин в 3,5 раза и  новокаин в 5,2 раза. Прополис не токсичен и 

не создает резистентности у микробов. 

        В литературе имеются многочисленные научные публикации о применении экстрактов 

прополиса для лечения воспалительных процессов, в том числе в челюстно- лицевой хирургии.  

[1,3,4,7,8,9,10]. 

        Однако известные экстракты прополиса  являются спиртовыми растворами и не всегда 

могут быть применены в полости рта из-за осложнений со стороны слизистой оболочки, тем 

более при дентальной имплантации.       

          В связи  с перечисленными положительными свойствами прополиса и важностью 

получения водного его экстракта, первой Российской пчеловодческой компанией «Тенториум» 

впервые в мире была разработана и запатентована новая технология экстрагирования из 

прополиса биологически активных веществ.    

ЦЕЛЬЮ  исследования является изучение  эффективность применения водного раствора 

прополиса «ЭЙ-ПИ-ВИ»  в клинической практике дентальной имплантологии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ.  Для изучения эффективности «ЭЙ-ПИ-

ВИ» и создания благоприятных условий при дентальной имплантации, нами были проведены 

микробиологические исследования на кафедре микробиологии, иммунологии и вирусологии 

Азербайджанского медицинского университета. Суть исследования состояла в том, что до 

операции, после нее, а также после закрепления на челюсти имплантатов полость рта и прежде 

всего область раны мы орошали с помощью  «ЭЙ-ПИ-ВИ». 
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Микробиологические исследования  включали выделение и идентификацию бактерий с 

использованием техники аэробного и анаэробного культивирования. Исследование мазков 

ротовой полости пациентов, готовящихся к операции дентальной имплантации,   проводилось 

до и после антисептической обработки полости рта, а также в день снятия швов.  Забор 

материала производился с помощью стандартного тампона транспортной системы и 

доставлялся в лабораторию в течение одного – двух  часов после его забора.     

Микробиологическое исследование включало  следующее: посев материала проводят на 

средах крахмал-амиачный агар, мясо-пептонный агар (МПА), Сабуро, кровяной агар и 

инкубируют при температуре 37ºС в течение 7-15 дней в аэробных и анаэробных условиях. 

Выделенные штаммы микроорганизмов идентифицируют до вида. Мазки при 

микроскопическом методе готовят из выделенных штаммов к последующей окраске по методу 

Грамма.   Культивирование анаэробных культур осуществляют в анаэростате с бескислородной 

газовой смесью: 80 % - N2, 10 % - Н2 , 10 % - СО2. Результаты количественного исследования 

микрофлоры выражают в CFU в перерасчёте на 1 тампон. 

Проведено определение чувствительности патогенных анаэробных бактерий к активным 

противомикробным компонентам «ЭЙ-ПИ-ВИ» и их минимальной подавляющей концентрации 

(МПК), вызывающей полную задержку роста микробов данного вида.  Результаты 

микробиологических исследований показали высокую эффективность «ЭЙ-ПИ-ВИ» по 

отношению к патогенным микробам, в частности к actinobacillus actinomycetem-comitans, 

porphyromonas gingivalis, prevotella intermedia, taneretta forsythensis, treponema denticola. 

                                                                                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. Динамика микробной обсемененности полости рта при использовании 

различных  антисептиков  
                         

«ЭЙ-ПИ-ВИ» был применён нами  в дентальной имплантологии при лечении 63-х больных и 

были получены положительные результаты, причем ни в одном случае не отмечались 

осложнения в виде воспалительных процессов. Как показали наши наблюдения,  оптимальным 

способом комплексной  профилактики воспалительных процессов при дентальной 

имплантации является метод полоскания полости рта с помощью  «ЭЙ-ПИ-ВИ» со 

следующими рекомендациями. 

     При показаниях к дентальной имплантации больным следует проводить 3-х разовое 

полоскание полости рта в подготовительном к операции периоде в течение 5-ти дней, а также 

3-х разовое полоскание в течение 7-ми дней после операции. Кроме того, в день хирургической 

операции после ее окончания целесообразно оросить операционную рану «ЭЙ-ПИ-ВИ» с 

помощью шприца. Важным преимуществом «ЭЙ-ПИ-ВИ» является то, что после полоскания 

полости рта, в отличие от всех других средств, его следует проглатывать, а не выплевывать. 

Эта рекомендация связана с тем, что данное средство помимо оздоровления полости рта, 

способствует эффективному оздоровлению также желудочно-кишечного тракта. Клинические 

наблюдения больных свидетельствуют о высокой эффективности применения «ЭЙ-ПИ-ВИ». 

Успешные результаты применения «ЭЙ-ПИ-ВИ» при дентальной  имплантации дают 

основание рекомендовать его для широкого использования в стоматологической практике. 

Использованная литература 
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SUMMARY 

APPLYING AQUEOUS PROPOLIS EXTRACT IN DENTAL IMPLANTOLOGY. 

O.S.  Seidbekov,  A.R. Aga-zade,  R.G.  Gashimov,  N.R. Zamanova,  G.R.Aga-zade 

 

For prophylaxis and  treatment inflammatory originated from surgical operations in dental 

implantology we developed method with apply aqueous propolis extract. This aqueous propolis 

extract, named as «ЭЙ-ПИ-ВИ», was studied at experiment, approved at the clinic and recommended 

for use at the large medicine practice. «ЭЙ-ПИ-ВИ» was applied by us in dental implantology at the 

treatment of 63 patients. We had best results so as we had not any one complication as inflammatory. 

Clinical observations of patients testify to high effectiveness «ЭЙ-ПИ-ВИ» in dental implantology. 

Successful results of use «ЭЙ-ПИ-ВИ» in dental implantology give reason to recommend it for use at 

the large medicine practice. 
Дахил олуб: 15.04.2008 

 
ГАНЫНДА АНТИФОСФОЛИПИД АНТИЪИСИМЪИКЛЯРИ ОЛАН ФМА-ЛI ЩАМИЛЯ 

ГАДЫНЛАРДА ЩЕМОСТАЗ СИСТЕМИНДЯКИ ДЯЙИШИКЛИКЛЯР 
 

Р.М.Мяммядова 
Елми-Тядгигат Мамалыг вя Эинеколоэийа Институту, Бакы 

 
      Антифосфолипид синдром (АФС) ганда антифосфолипид антиъисимъиклярин  (АФА) сиркулйасийасы иля 
ялагядар ямяля эялян симптоmoкомплекс олуб, инсанларда ресидив верян артериал вя веноз тромбозлар, 

мамалыг патолоэийалары, невроложи позьунлугларла təzahür edir [1,4]. 
      1986-ъы илдя Э.А.Щуэщес, Е.Н.Щаррис вя щямкар мцяллифляр системли гырмызыгурд ешяняйи олан 
хястялярдя тромбоситлярин, ендотел щцъейряляринин мембранында йерляшян  фосфолипидляря гаршы 
мушащидя едилян аутоиммун реаксийаны антикардиолипин (аKL) синдром адландыrмышлар. Сонра 
мцяййян олунду ки, аутоиммун реаксийа нятиъясиндя тякъя кардиолипиня дейил, диэяр мянфи йцклянмиш 

вя нейтрал фосфолипидляря гаршы да antitellər йараныр. Буна эюря дя антифосфолипид антителлярин 
организмдя сиркулйасийасы иля ялагядар олан мцвафиг симптоmoкомплекс антифосфолипид синдром   
(АФС) адландырылмышдыр. 
      Щамилялийин физиоложи эедиши заманы ган зярдабында ИэА, ИэЭ синфиндян олан АФА-нын 
мцяййян гядяр  йцклянмяси гйед едилмишдир. Бу ися щамилялийин ЫЫ вя ЫЫЫ  триместрляриндя ган 
зярдабында фосфолипидлярин артмасы иля  ялагядардыр [2,5]. 

Щамилялийин патоложи эедиши заманы АФА-нын титри ананын щамилялийя иммун ъаваб 
реаксийасынын сявиййясиндян асылы олараг мцхтялиф дяряъядя арта биляр. Сон илляр аьыр щамилялик 

щестозларына  ananın щамилялийя гаршы йцксяк илтищаби реаксийасы кими йанашыr вя бу реаксийа 
нятиъясиндя индивидуал олараг аутоантителляр ямяля эялир [6]. 

Бир чох мцяллифляр йенидоьулмушларда баш верян тромбофилик аьырлашмалары анадан кечян 
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АФА-Ыaр иля ялагяляндириляр. Чцнки мцвафиг антителлярин бир чох дахили  органларда тюрятдийи 
микросиркулйатор вя тромбофилик  позьунлуглар мцяййян олунмушдур [3]. 
        Тядгигатын МЯГСЯДИ бу тромбофилик позьунлуглары юйрянмяк цчцн  ганында АФА олан 

ФМА-лı  щамиля гадынларын щемостаз системиnin дяйишмясинин юйрянилмясидир. Бцтцн гадынларын ган 
нцмуняляриндя щемостаз системинин ясас эюстяриъиляри олан ганын лахталанма вахты, протромбин 
индекси, фибриноэенин мигдары, ганын фибринолитик активлийи, тромбоситлярин сайы, ган лахтасынын  

ретраксийасы, плазманын рекaлсификасийа вахты вя актив hissəvi тромбоplastin вахты Италийанын истещсалы 
олан  «Ълот 2 С» коагулйант апаратында мцайиняляр  апарылмышдыр. 
 ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛЛАРЫ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Антифосфолипид ъисимъикляр ися АБШ 
истещсал етдийи «Аwаренесс технолоэйинъ стат ФАХ-303 плус» апаратында хцсуси раективлярдян 
истифадя етмякля иммуннофермент анализ  йолу (ИФА) иля тяйин едилмишдир. Тяърцбя цчцн 125 гадын 
мцайинядян кечмишдир. Мцайинядян кечян гадынлар 3 група бюлцнцб: Ы груп – 85 щамиля - дцшцк 
горхусу; ЫЫ груп – 25 щамиля – щамилялийин физиоложи эедиши иля; ЫЫЫ груп– 40 щамиля олмайан, лакин 

fəsadlaşmış mamalıq anamnezli qadıн. 
Ы груп юз нювбясиндя  2 йарымгрупа бюлцнмцшдцр. Ы йарымгрупа дцшцк горхусу вя ганында 

антиъисимcikлярин орта вя йцксяк титри олан 53 щамиля гадын, ЫЫ йарымгрупа – дюл иткиси вя 
антифосфолипид антиъисимcikлярин ашаьы титри иля 32 щамиля гадын дахил едилмишдир. 

 Мамалыг анамнези эюстярир ки, Ы йарымгрупа дахил олан гадынларда 28 щяфтяйя гядяр 

мцхтялиф вахтларда 3-5 дцшцк олмушдур. II йарымгрупa daxil edilən qadınлар арасында бу фясадлар 
юзцнц 7-8 айлыг вахтындан габаг доьушлар кими эюстярмишдир. 

Алынмыш нятиъяляр эюстярир ки, Ы групun I йарымгрупuna дахил олан щамилялярдя аКл 
антиъисимcikлярин сявиййяси 65-100 У/мл олмушдур. 2-ъи йарым групда ися аКЛ  антиъисимcikлярин 
сявиййяси 26-45 У/мл олмушдур. 

 ЫЫ груп -щамилялийи физиоложи кечян 25 гадындан 13-дя аКЛ антиъисимcikлярин ашаьы сявиййядя 
(20 У/мл) тапылмасына  бахмайараг щеч бир клиник яламятляр  гейд олунмамышдыр. 

 ЫЫЫ група дахил олан 40 гадындан 35-дя аКЛ антиъисимcikляр ашкар олунмушдур (20-40 У/мл). 

 Тяърцбя цчцн дцшцк горхусу олан 53 щамиля qadında щамилялийин мцхтялиф щяфтяляриндя аКл 

антиъисимcikлярин сявийyяси təyin edилмишдир. 
Ъядвялдян эюрцндцйц кими щамилялик  мцддяти артдыгъа аКЛ титри дя артыр. Бу да  юз 

нювбясиндя вахтындан габаг доьушa, бятндахили дюлцн инкишафдан галмасына сябяб олур. 
Щемостаз системинин ясас параметрляринин юйрянилмяси эюстярди ки, щяр 3 група дахил олан 

гадынларда  щиперкоагулйасийа ашкар олунмушдур. Гейд етмяк  лазымдыр ки, Ы йарымгруpa daxil olan 
щамилялярдя щиперкоагулйасийа ганын фибринолитик активлийинин 0%-я  енмяси иля бирузя верир. 

 
Ъядвял 1 

Тяърцбя цчцн дцшцк горхусу олан щамиля qadınларda щамилялийин мцхтялиф щяфтяляриндя АКЛ 
антиъисимcikлярин сявийyяси 

 

Эюстяриъи Физиоложи кечян 
щамилялик 

10 щяфтялик 
н-15 

20 щяфтялик 
н-20 

30 щяфтялик 
н-18 

аКЛ–тотал 
(ИэЭ,ИэМ,ИэА) 

7,30,6 
п- 

16,63,9 

п0,5 

329,2 

п0,01 

38,63,2 

п0,01 

Гейд: н – хястялярин сайы; п- тясдигедиъи ямсал 
 

ЫЫ йарымгрупa daxil olan щамилялярдя щиперкоагулйасийа заманы  фибриноэенин мигдарынын вя 
протромбин индексинин йцксяк олмасы, лакин фибринолитик активлийин бир гядяр ашаьы сявиййядя олмасы 
10% (норма 12-14%) гейд олунмушдур. 

ЫЫ груп -- щамилялийи физиоложи кечян гадынларда Ы-ЫЫ триместрдя щиперкоагулйасийа гейд 
олунмайыб, анъаг ЫЫЫ триместрдя фибриноэенин мигдарынын йцксяк олмасы  ашкар олунмушдур. 

ЫЫЫ група  дахил олан щамиля олмайан гадынлар арасында аКЛ антиъисимcikлярин тапылмасына  

бахмайараг онларын щемостаз системиnin göstəriciləri норма дахилиндя гейд едилмишдир. 
 
 

Ъядвял 2 
Щамилялийин мцхтялиф вахтларында щемостаз системи эюстяриъиляринин дяйишилмяси 
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Эюстяриъиляр Норма Физиоложи 
кечян 

щамилялик 

Дцшцк горзхусу олан щамиляляр 

10 щяфтяйя гядяр 
н-20 

20 щяфтяйя 
гядяр 
н-22 

30 щяфтя 
н-22 

Лахталанма 
вахты 

7 - 9 90,8 8 0,7 8 0,7 7  0,4 

Протромбин 
вахты 

80-100% 84% 87 1,2 93 1,1 1000,9 

Фибриноэен 
мигдары 

12-14 мг 12 14 1,0 161,0 20  1,4 

П 0,01 

Фибринолитик 
активлик 

12-14% 14% 10% 0% 

п0,01 

0% 

п0,01 

Тромбоситляр 170,0-350,0 200,0 220,010,0 190,011,0 180,09,0 

 
Щамилялийин  еркян дюврцндя дюл иткиси горхусу олан щамиля гадынларда ДDL синдромун 

щиперкоагулйасийа фазасы вя аКЛ антиъисимcikляринин йцксяк титри ашкар олунмушдур. 
Щамилялийин эедиши апарылан мцайинялярин эюстяриъиляринин сявиййясинин дяйишмясиндян асылыдыр. 

АФА-нын титри артдыгъа щиперфибриноэеneмийа щиперкоагулйасийа вязиййятиня кечир. Бу да юз 
нювбясиндя  дцшцкляря вя вахтындан габаг доьуша эятириб чыхарыр. Алынан нятиъялярдян эюрцндцйц 
кими щамилялийин баша чатмамасы ганда аКЛ антиъисимлярин титриндян вя тромбофилик вязиййятин ямяля 

эялмясиндян асылыдыр. Бунлары нязяря алараг беля  сюйлямяк олар  ки, ФМА-лı istər щамиля , istərsə də 
щамиля олмайан гадынларда АФА иля бирликдя ганын щемостаз системи эюстяриъиляри дя мцайиня 
едилмялидир. 

Вахтында апарылан профилактик тядбирляр щамилялийиn  баша чатдырılмаsını,   дюлцн нормал 

инкишафынı təmin edir. 
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SUMMARY 

CHANGES IN HEMOSTASIS SYSTEM IN PREGNANT WOMEN A WITH COMPLICATED 

OBSTETRIC ANAMNESIS WITH ANTIPHOSPHOLIPIDIC ANTIBODIES IN BLOOD. 

R.M. Mamedova. 

 

The artide is about the changes in hemostasis system of pregnant women, after effected with 

obstetric anamnesis, having antiphospholipid anti-links in their blood and the influence of these 

changes blood and the influence of these changes on incompleteness of pregnancy. 
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ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ В СТАЦИОНАРАХ ПРИ 

РАСПРОСТРАНЕНИИ ШТАММОВ С МНОЖЕСТВЕННОЙ ЛЕКАРСТВЕННОЙ 

УСТОЙЧИВОСТЬЮ 
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Б.Р. Зейналов  

Клинический медицинский центр, г. Баку 

 

Заболевания, вызываемые госпитальными штаммами микроорганизмов, – наиболее 

грозные и опасные для здоровья пациентов стационара и медицинских работников 

инфекционные осложнения. Данные заболевания являются следствием эпидемического 

процесса госпитальной инфекции – процесса возникновения и распространения инфекционной 

заболеваемости в стационаре. В отличие от других инфекционных осложнений, которые 

развиваются в результате контаминации ран вне больницы или аутоинфекции (инфекции 

собственной микрофлорой из кишечника, кожи, бронхиального дерева), эпидемический 

процесс госпитальной инфекции – это явление, возникающее непосредственно в больнице, 

которое происходит на основе заражения персонала и пациентов друг от друга – так 

называемого перекрестного инфицирования.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Эпидемиологическая диагностика 

направлена на выявление эпидемического процесса госпитальной инфекции. Для этого 

использовались следующие критерии: 1.Увеличение количества инфекционных осложнений 

и/или изменение их качества (утяжеление); 2.Концентрация инфекционных осложнений, 

связанная 1-2 инкубационными периодами; 3.Выявление в одном (соседних отделениях) 

штаммов микроорганизмов одного вида, рост бессимптомного бактериовыделения: 

1.Увеличение доли одного штамма при внутривидовом типировании; 2.Косвенным признаком 

эпиднеблагополучия является преобладание микроорганизма одного вида (штамма) при 

высевах с объекта окружающей среды; 3.Появление у возбудителей так называемых 

эпидзначимых маркеров полианитибиотикорезистентности. 

В качестве эпидемиологически значимых определялись следующие маркеры 

полиантибиотикорезистентности: метициллинрезистентность стафилококков; продукция бета-

лактамазы расширенного спектра действия энтеробактерий и псевдомонад; высокий уровень 

резистентности к аминогликозидам – гентамицину и стрептомицину у энтерококков. 

Штаммы, имеющие данные маркеры, характеризуются большей агрессивностью 

(вирулентностью), а инфекционные осложнения, вызываемые ими, труднее поддаются 

лечению. 

С использованием этих критериев проводилась ранняя эпидемиологическая диагностика 

госпитальных вспышек заболеваний и их дифференциация от заносов инфекционных 

заболеваний и аутоинфекций. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ материалов исследования показал, что 

заражение пациентов и персонала в хирургических отделениях больницы возбудителями 

госпитальной инфекции происходит через предметы окружающей среды, а при некоторых 

инфекциях, например, псевдомонозе, окружающая среда может являться  резервуаром этих 

микроорганизмов. 

За период 2005-2007 г.г. было выявлено 7 таких вспышек. Возбудителем 3 вспышек стала 

Pseudomonas aeruginosa, 2 – Klebsiella pneumoniae. 2- Staphylococcus aureus. Нам не удалось 

выявить достоверных вспышек, вызванных Enterococcus faecalis, возможно из-за значительно 

го количества штаммов, одновременно циркулирующих в стационаре.  

В травматологических отделениях основными источниками инфекции являлись пациенты 

с тяжелой сочетанной травмой с дефицитом ухода, открытыми гнойными ранами, мочевыми 

инфекциями. Основным фактором передачи заразного начала явились руки медицинского 

персонала, контаминация окружающей среды и предметов медицинского назначения больным. 

Наибольшая интенсивность эпидемического процесса установлена в отделении реанимации. 

Проведенный анализ позволил внести предложение об увеличении количества 

реанимационных блоков, организации как минимум двух реанимационных блоков, 

обслуживающих чистые и грязные отделения. Для пациентов, колонизированных штаммами с 

эпидзначимыми маркерами антибиотикорезистентности, должны выделяться отдельные палаты 

интенсивной терапии (наблюдения). 

Другим фактором развития эпидемического процесса явилось непосредственное 
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перекрестное инфицирование в хирургическом отделении. Важнейшим противоэпидемическим 

мероприятием было использование стерильного и одноразового инструментария, недопущение 

повторного использования инструментария при обходах, мытье рук и смена перчаток после 

каждого пациента. Исследование показало эпидемиологическую значимость в качестве 

факторов передачи инфекции пинцетов, используемых для снятия повязок пациентам при 

обходах. Было введено требование вскрытия при каждом больном стерильной упаковки с 

пинцетом и утилизация пинцета после осмотра каждого пациента, а также смены перчаток. 

При проведении мероприятий использовались доступные в литературе работы и 

методические рекомендации по эпидемиологическому надзору и контролю [1-9]. 

Материалы проведенных эпидрасследований позволили выявить основные типовые 

ошибки, приводящие к активизации эпидемического процесса госпитальной инфекции  в 

хирургическом стационаре: стерилизация инструментов, которые должны быть одноразовыми 

(иглы, шприцы, катетеры); использование холодной стерилизации пинцетов, игл; стерилизация 

на рабочем месте при наличии центрального стерилизационного отделения, нарушение сроков 

хранения стерильного инструмента; повторное использование медицинских инструментов, в 

том числе пинцетов, при обходах; отсутствие смены перчаток и мытья рук при переходе от 

одного больного к другому; нерациональное распределение рабочего времени, недостаточное 

время, уделяемое сестринским персоналом при уходе за больными, обслуживание больных «на 

бегу» (именно в этом случае и происходит перекрестное инфицирование); недостаточные 

противоэпидемические мероприятия в палатах у пациентов с массивными очагами инфекции, 

мочевыми катетерами, у которых выявлены микроорганизмы с эпидзначимыми маркерами 

антибиотикорезистентности и диагностированы манифестные клинические формы вызванных 

ими инфекционных осложнений; недостаточная дезинфекция (поверхностей, кроватей, 

матрасов); недостаточные режимно-ограничительные мероприятия (изоляция). 

Мероприятия в отношении источников возбудителей с эпидзначимыми маркерами 

полирезистентности: «замкнутый» режим палаты; заключительная дезинфекция ежедневно; 

использование дезинфектантов в «усиленных» режимах; внимание своевременной утилизации 

медицинских отходов; медицинский персонал одевает спецодежду (и снимает ее) 

непосредственно в палате; после снятия перчаток проводится дополнительная дезинфекция 

рук; при лечении пациента используются антибиотики резерва; для лечения пациентов 

имевших контакт также используются антибиотики резерва (даже до получения 

микробиологического подтверждения).  

Мероприятия по прерыванию эпидемического процесса госпитальной инфекции 

основывались на выявлении и разобщении источников возбудителей инфекции (больных и 

персонала), путей передачи инфекции (контактный, аэрогенный), восприимчивого организма 

(превентивной антибиотикотерапии).  

При выявлении вспышки или угрозе вспышки госпитальной инфекции: вводился режим 

ежедневной заключительной дезинфекции в операционных и перевязочных, а также в палатах 

препаратами, разрешенными к применению в присутствии больных; проводился поиск 

источников инфекции; активно внедрялись методы ранней диагностики инфекционных 

осложнений; расширялись объемы микробиологического мониторинга; менялись режимы 

антибиотикопрофилактики инфекционных осложнений; вводилась процедура допуска к работе 

медицинского персонала с проверкой объема знаний по профилактике распространения 

гнойно-септических инфекций. 

Разработанная система контроля качества процедуры дезинфекции включала: снабжение 

подразделений дезинфицирующими средствами согласно формуляру, обучение медицинского 

персонала с приемом зачетов и тестированием, разбором основных ошибок, текущий контроль 

за проведением дезинфекции по записям в медицинской документации, ведение журналов 

производственного контроля и учета дезинфицирующих средств, проведения контрольных 

осмотров емкостей с приготовленными дезрастворами, тестирования дезрастворов при помощи 

индикаторов концентрации активно-действующих веществ, проведения проб на скрытую 

кровь, анализ смывов с поверхностей. 

Единые требования к использованию дезинфицирующих средств во всех подразделениях 

включали: наличие самостоятельных емкостей для различных дезинфицирующих средств с 

отметкой об их назначении (для дезинфекции поверхностей, медицинского инструментария, 
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медицинских отходов и др.), название дезинфицирующего средства, концентрация, дата 

приготовления, отметка о годности до определенного срока, персонал должен иметь 

инструкцию по применению дезсредств на рабочем месте и быть знаком с ее применением.  

Работа по данной схеме показала следующие преимущества: медицинский персонал 

испытывает большую ответственность за различные этапы использования дезинфицирующих 

средств, контролируется качество на каждом из этапов процесса, сами дезсредства проявляют 

большую анимикробную активность, если используются целесообразно с участком с 

максимальной направленностью согласно химической структуре. Снижается число ошибок 

медицинского персонала при использовании дезсредств. Уменьшаются объемы контаминации 

окружающей среды микроорганизмами вокруг пациента. После внедрения формуляра 

дезинфицирующих средств удалось улучшить качество предстерилизационной очистки 

медицинского инструментария, сократив число положительных проб на «скрытую кровь» в 

3,87 раза, дезинфекции поверхностей, сократив число положительных исследований смывов в 

1,92 раза. В целом число неблагоприятных показателей после внедрения формуляра 

дезинфекции сократилось в 2,5 раза (Таблица 1). Данные виды работ проводились совместно с 

улучшением качества процесса стерилизации, замены стерилизационного оборудования, 

обучения и контроля медицинского персонала, занятого предстерилизационной очисткой и 

стерилизацией. 

Функциональные обязанности персонала больницы были дополнены требованиями по 

обеспечению инфекционной безопасности. Должностные инструкции персонала, 

ориентированные на инфекционную безопасность, были утверждены, доведены до 

исполнителей, приняты ими к исполнению.  

Центральным моментом стало освобождение медицинских сестер от санитарских 

функций. За медицинскими сестрами оставлена функция текущей дезинфекции  (после каждого 

пациента). Что касается заключительной (в конце рабочего дня) и генеральной дезинфекции (в 

хирургических кабинетах и операционных 1 раз в неделю), то данная функция отдана 

специализированным дезинфекционным бригадам, оснащенным передвижным уборочным 

инвентарем и гидропультами для проведения дезинфекции методом орошения. 

 
Таблица 1 

Динамика индикаторных санитарно-эпидемиологических показателей до и после 
внедрения формуляра дезинфицирующих средств 

 

 Тип 

контрольно

й пробы 

 Внед 

рение 

формуляр 

Всего 

исследо 

ваний 

Положи 

тельные 

Отрица 

тельные 

Доля поло 

жительных 

Относи 

тельный 

риск 

Вероят

ность  

ошибки 

р 

"Скрытая 

 кровь" 

До  798 12 786 1,5% 

3,87 0,022 После 1029 4 1025 0,4% 

Бактериоло- 

гические 

показатели 

До  1053 25 1028 2,4% 

1,92 0,082 После 970 12 958 1,2% 

Всего 

До  1851 37 1814 2,0% 

2,50 0,002 После 1999 16 1983 0,8% 

 

Одним из существенных мероприятий по обеспечению инфекционной безопасности 

явилось введение на функциональной основе медсестры-координатора. Введение медсестры-

координатора значительно отразилось на качестве сестринской помощи. Обязанности 

координатора - обеспечение организации графиков перевязок, операций и диагностических 

процедур; отправка заявок и направлений на все виды исследований и контроль за их 

выполнением, информирование родственников и организация их контактов с лечащим врачом, 

консультирование выписываемых пациентов, - позволяют значительно облегчить труд и 

освободить время палатных медсестер на проведение манипуляций, уход и текущую 

дезинфекцию.  
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Сравнительный хронометраж работы палатной медсестры показал, что после введенных 

инноваций увеличился процент затраченного времени на уход за пациентами с 24,0 % до 35,4 

% (время, проводимое у постели больного). Уменьшилось время затрат палатной сестры на 

вспомогательную работу связанную с обслуживанием больного (транспортировка пациентов на 

различные процедуры и исследования) с 27,0 % до 17,7 % и вспомогательной работы не 

связанной с обслуживанием больного (работа с историями болезни, выписывание врачебных 

назначений, подклеивание анализов, подготовка биксов к стерилизации и др.) с 36,4 до 34,4 %.   

Использование технологий менеджмента медицинского персонала позволило увеличить 

сводную рейтинговую оценку деятельности медицинского персонала по обеспечению 

инфекционной безопасности больницы и уходу за пациентами (по пятибалльной системе) в 1,6 

раза с 2,38+0,08 до 3,79+0,06 (t=27,5; p<0,001). Наиболее значимыми результатами явилось 

увеличение времени, затрачиваемого средним и младшим медицинским персоналом на уход за 

пациентами, использование одноразового инструментария и перчаток у одного больного, 

обработка рук при переходе от обслуживания одного больного к другому, однократное 

использование стерильного инструментария при проведении манипуляции у больного. 

После внедрения системы менеджмента оценка по критериям экспертов возросла в 1,4 

раза с 3,23+0,12 до 4,59+0,03 (t=18,4; p<0,001). Наиболее существенные результаты: улучшение 

организации санитарно-гигиенического и противоэпидемического режима при проведении 

медицинских манипуляций на рабочем месте, обработка рук перед каждым осмотром больного, 

смена и обработка перчаток, использование только одноразовых или простерилизованных 

изделий, своевременность и правильность утилизации медицинских отходов, дезинфекция 

отработанного инструментария. 

Заболеваемость инфекционными осложнениями в хирургическом стационаре снижается в 

3,5 раза с 29,0% до 8,4% (
2 =289,5; p<0,001) (31,5% до 11,5% у экстренных больных и с 26,0% 

до 5,1% у плановых больных), при этом заболеваемость как следствие внутрибольничного 

эпидемического процесса снижается в 6,9 с 10,3% до 1,5% (t=12,1; p<0,001),  а число 

внутрибольничных очагов (с числом заболевших более 5 человек) с 6 до 1 очага в год. 
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The data is analyzed concerning struggle against a hospital infection in surgical clinic. The 

greatest attention is given to actions against multiple drug resistance strains. 
Дахил олуб: 07.04.2008 

 
ХРОНИЧЕСКАЯ НОСОГЛОТОЧНАЯ ИНФЕКЦИЯ КАК ФАКТОР РИСКА 

РАЗВИТИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ С 

АТОПИЕЙ 

 
А.И.Гасанов, С.Т.Рустамова, Ш.М.Рустамова 

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

 

Проблема повышенной заболеваемости детей острыми респираторными инфекциями 

остается одной из наиболее актуальных проблем педиатрии. Наиболее часто острые 

респираторные инфекции встречаются у детей раннего возраста, дошкольников и младших 

школьников. У детей в возрасте 10 лет и старше частота переносимых ОРЗ в течении года  

практически в 2-2,5 раза ниже, чем у детей первых трех лет жизни. Часть детской популяции, 

подверженная повторным респираторным заболеваниям, составляет, по данным разных 

авторов, от 20 до 65% [9,11,13,15,16,22,23]. Детей, подверженных частым респираторным 

инфекциям, принято называть часто болеющими (ЧБД). Критерии выделения детей в группу 

ЧБД сформулированы в 1986 г. В.Ю.Альбицким и А.А.Барановым. К группе ЧБД до 1 года 

относят ту категорию детей, которые перенесли 4 эпизода ОРЗ в год и более. Среди детей от 1 

до3 лет в нее включают детей, перенесших 6 эпизодов ОРЗ в год и более. Соответственно среди 

детей от 3 до 5 лет – 5 эпизодов в год и более, а среди детей старше 5 лет – 4 эпизода ОРЗ в год 

и более. 

В практике зарубежных педиатров (Великобритания, США) принято считать, что обычно 

здоровые дети в возрасте от 1 до 3 лет переносят до 8 ОРЗ в год. Если частота респираторных 

инфекций составляет 8 и более, то принято говорить о рекуррентных (повторных) 

респираторных инфекциях [13,22,23]. Очевидно, что выделение подобной группы пациентов 

оправданно в глазах педиатров различных школ. С другой стороны, и подходы к оценке 

частоты обычной возрастной заболеваемости в детском возрасте в разных странах также 

сходны. Следует отметить, что некоторые авторы рекомендуют включать в группу часто 

болеющих, детей, у которых не только часто регистрируются респираторные инфекции, но 

сами заболевания протекают длительно – свыше 14 дней [24]. При этом особого внимания 

заслуживают дети с атопией, у которых респираторные инфекции характеризуются затяжным, 

неблагоприятном течением [9,18]. Частые и особенно тяжело протекающие ОРЗ могут 

приводить к нарушению физического и нервно-психического развития детей, способствуют 

снижению функциональной активности иммунитета и срыву компенсаторно-адаптационных 

механизмов организма [13,15,24]. 

Полученные в последние годы данные свидетельствуют о том, что иммунная система 

ЧБД хотя и не имеет грубых первичных и приобретенных дефектов, но характеризуется 

крайней напряженностью процессов иммунного реагирования, нарушением межклеточной 

кооперации и недостаточностью резервных возможностей, что, по- видимому, является 

результатом длительного и массивного антигенного воздействия на организм ребенка [23,24]. 

Безусловно, такое состояние иммунной системы является фактором высокого риска развития 

осложнений как местных (присоединение бактериального воспаления на различных уровнях 

респираторного тракта), так и общих (формирование иммунокомплексной и иной иммунной 

патологии). Все это может способствовать раннему формированию хронических заболеваний, 

среди которых ведущее место занимает патология ЛОР - органов и бронхолегочной системы, в 

том числе и бронхиальная астма [24]. Хронические заболевания ЛОР – органов встречаются у 

ЧБД приблизительно в половине случаев (42-58%) [8]. 

ЧБД относятся ко ΙΙ группе здоровья (дети с отягощенным биологическим анамнезом, 

функциональными и морфологическими особенностями, то есть дети с риском развития у них 

хронического заболевания) [3,13]. ОРЗ у данной группы детей наиболее часто проявляются в 
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виде инфекций верхних дыхательных путей (ринит, назофарингит, ангина, тонзиллофарингит, 

ларинготрахеит и др.), терминальных респираторных отделов и легочной паренхимы, а также 

ЛОР – органов (отит, евстахеит, аденоидит,синусит). Среди этиологических факторов ОРЗ у 

детей ведущую роль играют вирусы, удельный вес которых составляет 65-90%, возможность 

«смешанной» вирусно – бактериальной инфекции достигает 25% случаев [8,10,21,25]. Среди 

вирусных возбудителей ОРЗ у детей чаще выделяют вирусы группа А, парагриппа (серотипы 1-

3), респираторно - синтициальные вирусы, аденовирусы (серотипы 1-4, 5, 7), риновирусы, 

энтеровирусы, ЕСНО (серотипы 2,4,9) и Коксаки (серотипы 2,4,6,8).Среди бактериальных 

возбудителей, вызывающих ОРЗ у детей, ведущее место занимают S. pneumoniae, H. influenzae, 

B. catarrhalis, S. pyogenes, S. aureus. В последние годы возросла роль микоплазм, уреаплазм, 

хламидий и грамотрицательных бактерий в развитии ОРЗ [10,17,19,21,26,27]. Частой 

заболеваемости у детей способствуют нестойкость иммунитета к ряду вирусов (в частности РС 

вирусу и вирусу парагриппа), разнообразия серо- и биотипов пневмотропных бактерий 

(пневмококков, стафилококков, гемофильной палочки), рино- и аденовирусов, а также 

изменчивостью вирусов гриппа. Из-за изменчивости вирусов концентрация специфических к 

ним антител в слизи дыхательных путей ребенка очень низка, что способствует повторному 

инфицированию и гибели эпителиоцитов, развитию клинической симптоматики респираторной 

инфекции[13,24,25]. 

Важнейшими входными воротами для проникновения патогенных микроорганизмов в 

организм человека являются верхние дыхательные пути, которые оснащены комплексной 

эффективной системой защиты, препятствующей колонизации слизистой оболочки 

микроорганизмами, их размножению, нарушению целостности эпителиального слоя и 

попаданию патогенов в подлежащие ткани и кровь[13]. Слизистая оболочка, выстилающая 

дыхательные пути, служит естественным барьером для патогенов окружающей среды. Этот 

барьер снабжен высокоэффективными защитными системами – биохимической, механической 

и иммунной. Иммунная защита полостей носа играет существенную роль, являясь частью 

ассоциированной со слизистыми оболочками лимфоидной ткани. Если тканевые защитные 

механизмы становятся неэффективными, развиваются инфекция и воспаление, проявляясь 

ринитом или ринофарингитом, а тяжелая  инфекция может осложняться синуситом, отитом, 

ларингитом и бронхитом [18,22,24]. Хотя ЛОР - инфекции обычно протекают в мягкой форме и 

являются локальными, иногда они могут быть рецидивирующими и хроническими. Обычно 

рецидивирующие ЛОР – инфекции в детском возрасте определяют как наличие трех и более 

острых эпизодов заболевания в течение 6 последовательных месяцев, причем известны случаи 

высокой (до 10 эпизодов) заболеваемости за один сезон. Большинство этих инфекций 

вызывается бактериальными агентами и обычно успешно излечивается антибиотиками. Однако 

с ростом числа острых эпизодов возрастает риск осложнений и серьезных последствий 

заболеваний, в частности БА [2-4,24,25]. 

Острые респираторные вирусные инфекции до настоящего времени остаются наиболее 

частными причинами развития острого обструктивного бронхита у детей. Установлена прямая 

корреляционная зависимость между частотой ОРВИ и эпизодами обострения 

рецидивирующего бронхита у детей [2]. По данным В.К.Таточенко у 35-50% таких детей 

возникают повторные случаи обструкции верхних дыхательных путей[25]. Основное 

количество рецидивов наблюдается в течение 6-12 месяцев после первого обструктивного 

эпизода и развивается в ответ на новую респираторную инфекцию. Обычно у детей, не 

имеющих семейного анамнеза атопии, с возрастом симптомы исчезают, однако если 

наследственность в отношении аллергии отягощена, может развиваться бронхиальная астма 

[9,24,32,36]. Прогноз значительно ухудшается, если у ребенка имеются очаги хронической 

инфекции, способствующие развитию вторичного иммунодефицита. 

При использовании статического метода диагностических коэффициентов по Кульбаку 

выделены наиболее значимые анамнестические признаки, встречающиеся у ЧБД с рецидивами 

бронхиальной обструкции [9,12]: острые респираторные заболевания у матерей во время 

беременности; раннее поступление детей в организованные детские коллективы; пассивное 

курение родителей; эпизоды бронхиальной обструкции на фоне орви. 

 Наиболее важными из анамнестических данных являются: частое использование 

антибактериальной терапии у детей; частые острые респираторные заболевания (более 5 раз в 
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год); наличие очагов хронической инфекции в виде фарингита, тонзиллита, аденоидита 

Повторные респираторные вирусные заболевания у детей приводят к ослаблению 

защитных систем организма как местной (мукоцилиарного барьера), так и общей иммунной 

резистентности [3,22]. Рецидивирующая вирусная инфекция поражает барьерные функции 

эпителиального пласта слизистой респираторного тракта, создавая благоприятный фон для 

колонизации бактериальной флоры и развития хронических очагов инфекции [2,9,10,17]. В 

условиях вирусно–бактериальной инфекции складывается продоксальная и максимально 

неудобная для иммунной системы ситуация, когда требуется одновременное развитие двух 

оппозитных форм иммунного ответа: противовирусного, связанного с CD8+ T лимфоцитами и 

секрецией противовоспалительных медиаторов, и гуморального, требующего активизации 

CD4+ T-хелперов 2 типа и присутствия провоспалительных цитокинов. Это приводит к 

торможению обеих форм иммунного ответа и угнетению системы иммунитета в целом. При 

этом поражается Т - клеточное звено иммунитета, нарушается баланс хелперно - супрессорных 

взаимоотношений, развиваются нарушения в системе интерферонов и в результате снижается 

иммунологическая резистентность организма [13,22]. Кроме того, повторные ОРЗ 

способствуют возникновению синдрома поствирусной астении и вторичной иммуносупрессии, 

что часто способствует развитию хронических бронхолегочных заболеваний и патологии ЛОР-

органов [13]. 

Благодаря серьезным научным исследованиям в рамках международных проектов, в 

частности, Alexander Projekt 1992-2000 гг., установлено,  что основными возбудителями 

инфекций ЛОР-органов у детей являются пневмоккок (Streptoccus pneumoniae), моракселла 

(Moraxella catarralis) и гемофильная палочка (Hemofilus influenzae) [30,33]. 

Аллергия и наследственная предрасположенность к неадекватной иммунной 

реактивности относятся к эндогенным факторам риска возникновения частых респираторных 

инфекций у детей. У них иммунный ответ чаще происходит по Тh- 2-типу (в недостаточном 

количестве выделяются интерферон – гамма и интерлейкин-2, усилен синтез IgЕ и снижен IgG 

– антительный ответ), что способствует формированию более кратковременной иммунной 

защиты и, как следствие, большей респираторной заболеваемости у детей с аллергическими 

заболеваниями [4,13]. 

За последние десятилетия во всем мире отмечается увеличение частоты и 

распространенность аллергических заболеваний (АЗ) дыхательных путей, особенно 

аллергического ринита и БА. Наиболее тревожными являются данные о росте АЗ 

респираторного тракта у детей . Установлено, что в крупных промышленных городах 

заболеваемость респираторной аллергией составляет от 10 до 40 %  [4,20,32]. Часто у детей 

отмечаются сочетанные проявления АЗ органов дыхания. 

В последние годы убедительно доказана тесная связь АР и БА. Авторами показано, что 

аллергический ринит является фактором риска формирования БА, предшествует ее развитию в 

32-64% случаев и имеется у 80-90% больных БА  [20,32]. При обследовании детей в возрасте от 

13-17 лет с АР и БА было показано, что у 59% явления АР были диагностированы перед 

началом развития атопической БА, а у 21% заболевания верхних и нижних дыхательных путей 

появились одновременно [20]. Поэтому ряд авторов рассматривают АР как начальную стадию 

развития атопической БА, подчеркивая единство аллергического процесса, охватывающего все 

отделы органов дыхания [1,32,35]. Сопутствующие заболевания ЛОР- органов (фарингит, отит, 

нарушения проходимости слуховых труб, риносинусит, аденоидные вегетации ΙΙ-ΙΙΙ степени) 

имелись у 98,4% детей [4,20].  

Хроническая носоглоточная инфекция (ХНИ), как известно снижает иммунологическую 

реактивность и увеличивает частоту ОРВИ у детей, особенно дошкольного возраста [18]. В 

области зарубцевавшегося эпителия вследствие хронического поражения слизистой возникает 

застой слизи, нарушается мукоцилиарный клиренс, повышается вязкость секрета, что 

затрудняет его отток, а это способствует развитию местной инфекции. При этом формируется 

порочный патологический круг: хронический очаг инфекции, нарушая местную защиту 

слизистых, повышает риск повторных острых респираторных инфекций, что усугубляет 

течение ХНИ. [13]. 

Среди хронических заболеваний лимфоглоточного кольца особое место занимает 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 179 

патология аденоидных вегетаций (АВ) (глоточной миндалины (ГМ). За последние десятилетия 

отмечается тенденция к увеличению частоты встречаемости гипертрофии АВ у детей, что 

суммарно составляет 51,8% в структуре ЛОР - заболеваний. [18,30]. Изменения АВ могут 

выражаться в увеличении их размера (гипертрофии) и/или их воспалении (аденоидит). 

Максимальное физиологическое увеличение объёма ГМ происходит в третьем (1-3 года) в 

четвёртом (5-7 лет) критических периодах дискретного созревания иммунной системы. 

Физиологическая инволюция миндалины, расположенной в носоглотке, наблюдается в 

пубертатном периоде, в сроки примерной инволюции тимуса. Этот факт косвенно 

свидетельствует о тесном кооперативным иммуносоподчинении ГМ  с одним из центральных 

органов иммунной системы [6,8]. ГМ локализуется в стратегической, по выражению А.Хема и 

Д.Кормака, зоне дыхательных путей, где имеется высокая вероятность массивного антигенного 

воздействия [29]. 

Клинически гипертрофии аденоидных вегетаций могут проявляться нарушением 

дыхания через полость носа, снижением слуховой функции, развитием  заболеваний 

околоносовых пазух и уха [6,18]. В последующем у детей с гипертрофией АВ может 

сформироваться хроническая патология нижних дыхательных путей [5]. В настоящее время 

верхние и нижние дыхательные пути рассматривают как единое функциональное целое. 

Считается, что миндалины и аденоиды способны контролировать иммунитет не только 

верхних, но и нижних дыхательных путей. Для развития хронической патологии нижних 

дыхательных путей немалое влияние оказывает воздействие внешних, фенотипических 

факторов. Таких факторов множество. Это – экологическое неблагополучие окружающей 

среды, проживание в сырых, плохо вентилируемых помещениях, большая скученность в 

помещениях, посещение детских коллективов, недостаточное и/или неправильное питание, 

неправильное лечение предшествующих респираторных заболеваний, злоупотребление 

антибактериальными препаратами, ранее перенесенные тяжелые заболевания, особенно 

инфекционные, глистная инвазия, повторяющиеся стрессовые воздействия, а также ряд других 

[24]. При достаточно интенсивном воздействии фенотипических факторов они способны 

нарушить хрупкое равновесие между нормой и патологией, и у ребенка, имеющего 

гинетическую предрасположенность к атопии, нарушается лимфоэпителиальный симбиоз, 

создаются предпосылки для неадекватной стимуляции иммунной системы, преодоления порога 

ее толерантности, формирования иммунной дисфункции и развития бронхиальной астмы 

[34,36]. 

Развитие воспаления АВ связано с количеством аллергенов, микробных антигенов, их 

инвазивностью, вирулентностью [6,18]. Основными этиологическими факторами развития 

аденоидита являются: острая вирусная инфекция; хроническая вирусная инфекция (герпес – 

группа; ЦМВ, герпес вирус 1,2,6 типов, адено-, RS – вирус и др.); внутриклеточная инфекция 

респираторного тракта (хламидин, микоплазмы и др.), а также кампило-бактерии, кишечная 

палочка, протеи, уреплазма, синегнойная инфекция, кандидоз; высокая степень обсеменённости 

патогенной и условно-патогенной бактериальной микрофлорой респираторного тракта, 

резистентными формами, типичными для респираторных возбудителей (детские дома, ясли) – 

S. pneumoniae, H. influenzae, B. catarrhalis, S. pyugenes, S. aureus и др.; неадекватные курсы 

лечения антибиотиками заболеваний верхних дыхательных путей. Выраженные нарушения 

микробиоценоза носоглотки снижают резистентность к патогенным возбудителям, 

поддерживают длительный воспалительный процесс, способствуют нарушению целостности 

эпителиального барьера и тем самым увеличивают антигенное воздействие и способствует 

развитию хронической патологии нижних дыхательных путей [35,36]. 

Причиной гипертрофии носоглоточной миндалины могут быть аллергические процессы 

у детей с персистирующими круглогодичными или аллергическими ринитами, поллинозами. 

Гиперплазия ГМ может быть также проявлением лимфатико-гипопластического диатеза, 

атопического дерматита, первичных иммунодефицитов по Т-типу, а также неопластических 

процессов [6]. 

Чаще других воспалительный процесс инфекционного характера развивается в небных 

миндалинах. Хронический тонзиллит (ХТ) является одним из наиболее частых заболеваний 

детского возраста в структуре хронических болезней. В группе ЧБД, ХТ составляет 43% [28]. В 

группе детей, страдающих хроническими заболеваниями ЛОР - органов ХТ составляет от 54 до 
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79% [7,8]. Это объясняется анатомическим расположением миндалин в области перекреста 

дыхательных путей и верхних отделов пищеварительного тракта, их постоянной 

травматизацией и инфицированием, а также возрастными особенностями иммунной системы 

ребенка [7,8,14]. Пусковым фактором развития ХТ являются патогенные или условно-

патогенные микроорганизмы, персистирующие в лимфоидной ткани миндалин из-за 

ослабленного антигенспецифического иммунного ответа организма. При длительном контакте 

микрофлоры с тканями миндалины создаются условия для перманентно протекающей 

альтерации и экссудации на фоне активных процессов пролиферации [29]. В свою очередь 

хронические очаги воспаления в глотке изменяют иммунобиологический баланс и 

обуславливают развитие иммунопатологических состояний, из которых ведущими являются 

аллергические реакции замедленного типа и формирование иммунных комплексов[5,29]. 

Этиологическими факторами развития ХТ являются β-гемолитический стрептококк группы А 

(БГСА) – его серовариант Streptococcus pyogenes, стрептококки групп С и G, стафилакокки,  

Haemophilus influenzae, пневмококки, моракселла, микоплазмы, грибки и вирусы (аденовирусы, 

цитомегаловирусы, вирусы герпеса) [14,28]. В последние годы подчёркивается значение 

полимикробного инфицирования [7,14]. Формированию ХТ способствует персистенция 

инфекции – заболевания во рту и нарушения в системе врожденного иммунитета.[22]. 

Придают большое значение следующим механизмам развития БА при патологии носа и 

его придаточных пазух: развитие воспалительных процессов в легких при попадания в них из 

патологически измененных придаточных пазух носа различных аллергенных субстанций; 

усиление блокады в адренергических рецепторов, приводящей к повышению раздражимости 

бронхиального дерева; рефлекторные бронхоспазм из-за усиления возбуждения 

парасимпатической нервной системы [34,35]. 

Таким образом, патология ЛОР-органов существенным образом влияет на 

формирование и развитие аллергических реакций и заболеваний. Возникновение 

патологического процесса в разных отделах дыхательных путей можетбыть одной из причин, 

ведущих к снижению барьерной функции слизистой оболочки дыхательного тракта  по 

элиминации экзогенных аллергенов, что может явиться фактором риска развития бронхиальной 

астмы у ЧБД с атопией.  
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SUMMARY 

CHRONIC LOR INFECTION AS FACTOR OF RISK OF INCREASING BRONCHIAL ASTHMA 

IN OFTEN ILL CHILDREN 

A.I.Gasanov, S.T.Rustamova, Sh.M. Rustamova        

 

 The purpose of present review article was to evaluate literature dates about the Chronic 

LOR infection as factor of risk of increasing bronchial asthma in often ill children. The author discuss 

about this problem. There were analised literature information about this problem. There were showed 

the Russian and other materials.  
Дахил олуб: 13.05.2008 

 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ САХАРНОГО ДИАБЕТА В  СЕЛЬСКИХ РАЙОНАХ 

АЗЕРБАЙДЖАНА ПО ДАННЫМ ОФИЦИАЛЬНОЙ СТАТИСТИКИ 
 

Т.Т.Алиева 

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 

         В наше время сахарный диабет приобрёл характер эпидемии. Сегодня он занимает 

“почетное” третье место среди причин смертности от различных заболеваний. 

Распространённость сахарного диабета 2 типа уже сегодня достигла масштабов эпидемии во 

многих индустриально развитых  странах. Существует большая вероятность того, что и в 

последующие годы эпидемия будет продолжать расти[1 ].  

ЦЕЛЬЮ данной работы явилось изучение распространенности сахарного диабета в 
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некоторых сельских районах Азербайджана.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ При статистическом анализе материалов, 

использовались данные Министерства Здравоохранения  Азербайджанской Республики. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ В 1994 году и 1995 году распространенность 

сахарного диабета в сельских районах  Азербайджана  составляла 0,33%. С 1996 года по 1998 

год произошло незначительное снижение распространенности диабета в сельских районах 

страны (до 0,32%), однако, начиная  с 1999 года, распространенность диабета начинает расти. В 

1999 году и 2000 году она составила 0,33%, в 2001 году - 0,36%; в 2002 году - 0,37%. В 2003 

году  распространенность сахарного диабета в сельских районах  Азербайджана  

соответствовала 0,39%. 

 Ниже будут рассмотрены данные о распространенности сахарного диабета в различных 

сельских районах Азербайджанской Республики. В таблице 1 представлены вычисленные нами 

данные о распространенности сахарного диабета в сельских районах республики (1994 – 2003 

гг.). Незначительное повышение характерно для Зардабского, Исмайыллинского, 

Кюрдамирского, Лянкяранского, Сабирабадского и некоторых других районов. Например, в 

1994 году и в 1995 году распространенность сахарного диабета в Исмайыллинском районе не 

меняется - 0,34%.В последующие 2 года отмечается снижение распространенности  сахарного 

диабета  до 0,33% и 0,29% соответственно. Но в 1998 году этот показатель вновь немного 

повышается -0,30%, снижаясь до 0,26% в 1999 году. С 2000г. отмечается повышение 

распространенности сахарного диабета в Исмайыллинском районе(в 2000 году до 0,28%; 2001 

году до 0,30%; 2002 году до 0,36%). Наибольшая распространенность в Исмайыллинском 

районе отмечается в 2003 году до -0,37% (таблица 1). Таким образом, распространенность 

сахарного диабета в Исмайыллинском районе повысилась за 10 лет на 8,8%. Таким образом, 

распространенность сахарного диабета в Агдашском районе снизилась за 10 лет на 27,5%. А в 

Гедабекском районе,  в  1994 году   распространенность составила 0,29%. Уменьшаясь до 0,27% 

в 1995 году и до 0,14% в 1996 году в 1997 году отмечается минимальная распространенность  

сахарного диабета в Гедабейском районе  за весь анализируемый период-всего 0,001%.  Но в 

1998 году мы видим, что показатель распространенности вновь повышается и составляет уже 

0,09%. А в 2000 году еще выше-0,11%.  

 0,10% отмечается в 2001 году. Последние 2 исследуемые года характеризуются 

повышением данного показателя-0,13% в 2002 году и 0,16% в 2003 году (таблица 1). Таким 

образом, распространенность сахарного диабета в Гедабейском районе снизилась за 10 лет на 

44,8%. Наибольшая распространенность сахарного диабета в Дашкесанском районе отмечается 

в 1994 году - 0,20%. В  1995 году этот показатель снижается до 0,18%, оставаясь на этом же 

уровне и в 1996 году. С 1997 года по 1999 год наблюдается уменьшение распространенности  

сахарного диабета в Дашкесанском районе (в 1997 году до 0,17%, в  1998 году до 0,16%, в 1999 

году до 0,15%). В 2000 году этот показатель увеличивается до 0,17%, уменьшаясь в 2001 году 

до 0,13%. В 2002 году и в 2003 году распространенность сахарного диабета в Дашкесанском 

районе резко падает и составляет  0,04% (таблица 1). Таким образом, распространенность 

сахарного диабета в Дашкесанском районе Азербайджанской Республики снизилась за 

анализируемое десятилетие на 80,0%. 

В 1994 году распространенность сахарного диабета в Огузском районе составляет 0,29% 

и не изменяется в 1995 году. В 1996 году повышается до 0,30%, а в 1997 году еще выше-0,32%. 

Согласно данным, приведенным в таблице 1  в 1998 году отмечается снижение данного 

показателя до 0,28%. С 1999 года по 2003 год распространенность сахарного диабета  в 

Огузском районе  стабильно повышается (в1999 году до 0,32%, в 2000 году до 0,48%37, в 2001 

году до 0,43%, в 2002 году до 0,48%) и достигает максимального показателя в 2003 году - 

0,54%. С 1994 года по 2003 год распространенность сахарного диабета в Огузском районе 

повысилась  почти в 2 раза, точнее на 86,2%. В 1994 году распространенность сахарного 

диабета в Шекинском районе  была равна   

 

Таблица  1 

Распространенность сахарного диабета в  сельских районах Азербайджана в период с 

1994– 2003 г 
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Продолжение таблицы 1 

  

РАЙОНЫ ГОДА 

 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 

Абшеpонский 0,49 0,50 0,37 0,51 0,51 0,53 0,44 0,61 0,70 0,81 

Агдамский 0,11 0,11 0,16 0,16 0,16 0,18 0,18 0,18 0,17 0,22 

Агдашский 0,41 0,40 0,38 0,36 0,34 0,33 0,32 0,31 0,30 0,30 

Агджабединский 0,42 0,42 0,36 0,40 0,40 0,42 0,50 0,64 0,67 0,70 

Агстафинский 0,14 0,15 0,13 0,49 0,48 0,57 0,59 0,64 0,66 0,72 

Астаpинский 0,57 0,56 0,70 0,54 0,52 0,53 0,65 0,72 0,73 0,77 

Ахсуинский 0,40 0,39 0,39 0,39 0,38 0,38 0,37 0,39 0,38 0,38 

Балакенский 0,25 0,23 0,23 0,25 0,23 0,20 0,20 0,19 0,19 0,22 

Баpдинский 0,50 0,52 0,52 0,51 0,51 0,51 0,53 0,51 0,52 0,53 

Бейлаганский 0,06 0,41 0,36 0,38 0,40 0,46 0,51 0,58 0,64 0,74 

Билесуварский 0,34 0,35 0,36 0,38 0,39 0,37 0,37 0,42 0,41 0,40 

Габалинский 0,21 0,25 0,28 0,28 0,29 0,30 0,29 0,29 0,27 0,30 

Гаджигабульский 0,10 0,09 0,08 0,08 0,05 0,08 0,09 0,09 0,11 0,17 

Газахский1 0,48 0,47 0,46 0,46 0,47 0,50 0,50 0,56 0,51 0,53 

Гедабекский 0,29 0,27 0,14 0,001 0,09 0,09 0,11 0,10 0,13 0,16 

Гейчайский 0,38 0,95 0,98 1,04 1,03 1,04 0,97 1,13 1,19 0,99 

Геpанбойский 0,75 0,73 0,74 0,74 0,76 0,71 0,73 0,78 0,81 0,85 

Гобустанский 0,21 0,20 0,20 0,16 0,17 0,16 0,16 0,15 0,18 0,20 

Губинский 0,46 0,42 0,34 0,32 0,27 0,37 0,43 0,41 0,39 0,50 

Гусаpский 0,26 0,26 0,26 0,25 0,24 0,27 0,28 0,35 0,36 0,37 

Дашкесанский 0,20 0,18 0,18 0,17 0,16 0,15 0,17 0,13 0,04 0,04 

Девечинский 0,30 0,24 0,24 0,26 0,25 0,25 0,26 0,27 0,26 0,25 

Джабраильский 0,00 0,00 0,00 0,00 0,0017 0,0017 0,0017 0,0033 0,04 0,02 

Джалилабадский 0,14 0,13 0,12 0,09 0,08 0,07 0,07 0,08 0,06 0,06 

Евлахский 0,46 0,42 0,41 0,35 0,28 0,24 0,22 0,21 0,19 0,20 

Загатальский 0,31 0,29 0,43 0,43 0,43 0,41 0,30 0,34 0,37 0,41 

Заpдабский 0,40 0,40 0,00 0,38 0,39 0,43 0,43 0,45 0,46 0,44 

Имишлинский 0,34 0,34 0,37 0,39 0,38 0,38 0,42 0,43 0,41 0,44 

Исмайыллинский 0,34 0,34 0,33 0,29 0,30 0,26 0,28 0,30 0,36 0,37 

Кельбаджаpский 0,03 0,03 0,03 0,03 0,03 0,09 0,08 0,09 0,09 0,08 

Кюpдамиpский 0,39 0,40 0,41 0,40 0,40 0,39 0,39 0,15 0,43 0,44 

Лачинский 0,00 0,00 0,00 0,00 0,01 0,02 0,03 0,04 0,07 0,11 

Леpикский 0,22 0,25 0,30 0,32 0,34 0,33 0,34 0,34 0,29 0,16 

Лянкяранский 0,23 0,27 0,25 0,26 0,51 0,25 0,26 0,23 0,28 0,26 

Массалинский 0,36 0,35 0,36 0,38 0,37 0,39 0,42 0,44 0,47 0,52 

Нефтчалинский 0,38 0,22 0,21 0,16 0,16 0,15 0,15 0,15 0,16 0,18 

Огузский 0,29 0,29 0,30 0,32 0,28 0,32 0,37 0,43 0,48 0,54 

Саатлинский 0,31 0,32 0,33 0,35 0,40 0,43 0,46 0,50 0,49 0,54 

Сабиpабадский 0,40 0,43 0,43 0,42 0,41 0,41 0,09 0,40 0,45 0,45 

Сальянский 0,02 0,02 0,01 0,003 0,003 0,00 0,00 0,01 0,00 0,04 

Самухский 0,19 0,31 0,35 0,29 0,31 0,33 0,26 0,27 0,26 0,26 

Сиязанский 0,34 0,36 0,36 0,37 0,34 0,36 0,36 0,28 0,19 0,10 

Тертерский 0,31 0,29 0,07 0,27 0,27 0,27 0,28 0,53 0,53 0,51 
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Распространенность  сахарного диабета в Шамахинском  районе наиболее высокая в 1994 

году - 0,40%. К 2003 году она снижается до 0,28%  (это наименьший показатель за весь 

исследуемый период) (Таблица 1).  

Таким образом, распространенность сахарного диабета в Шамахинском районе 

Азербайджанской Республики снизилась за анализируемое десятилетие на 30,0%. 

Распространенность сахарного диабета в Уджарском  районе наиболее высокая в 1994 и 2003 

годах – по 0,61%. В  1995 году она снижается до 0,51%, немного повышаясь в 1996 году - 

0,52%, в 1997 году вновь опускается до 0,51% и остается на этой отметки и в 1998 году.  0,50% 

в 1999 году. Снижаясь до 0,47% в 2000 году (это наименьший показатель за весь 

анализируемый период) распространенность в оставшиеся 3 года в районе стабильно 

повышается : до 0,49% в 2001 году, до 0,52% в 2002 году и как уже отмечалось выше до 0,61% 

в 2003 году (таблица 1). В целом, за десять лет – с 1994 года по 2003 год распространенность 

диабета в Уджарском не изменилась и составила 0%. Таким образом, можно сделать вывод, что 

в целом по Азербайджану распространенность повысилась (с 0,33% в 1994 году до 0,39% году). 

В 1994 году и 1995 году распространенность сахарного диабета в сельских районах  

Азербайджана  составляла 0,33%. С 1996 года по 1998 год произошло незначительное 

снижение распространенности диабета в сельских районах страны (до 0,32%), однако, начиная  

с 1999 года, распространенность диабета начинает расти. В 1999 году и 2000 году она 

составила 0,33%, в 2001 году - 0,36%; в 2002 году - 0,37%. В 2003 году  распространенность 

сахарного диабета в сельских районах Азербайджана  соответствовала 0,39%. 
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THE SPREADING OF SACCHARIC DIABETES IN VILLAGES OF AZERBAIJAN ON DATA OF 
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 The problem of prevalence of diabetes mellitus in some rural areas of Azerbaijan is considered 

in this article.  The materials given by Ministry of Health of the Azerbaijan Republic have been used. 
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PIYLƏNMƏ  OLAN HAMИLƏLƏRDƏ LIPIDOQRAMMA GÖSTƏRИCИLƏRИNИN 

DƏYИŞИKLИYИ 

Товузский 0,49 0,49 0,50 0,51 0,53 0,53 0,54 0,56 0,59 0,57 

Уджаpский 0,61 0,51 0,52 0,51 0,51 0,50 0,47 0,49 0,52 0,61 

Физулинский 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,01 0,02 

Ханлаpский 0,99 0,63 0,62 0,63 0,24 0,65 0,65 0,80 0,66 0,68 

Хачмазский 0,41 0,37 0,31 0,30 0,36 0,41 0,35 0,39 0,34 0,36 

Хызынский 0,05 0,03 0,02 0,00 0,00 0,00 0,00 0,02 0,03 0,03 

Шамахинский 0,40 0,35 0,35 0,31 0,32 0,31 0,30 0,30 0,28 0,28 

Шамкиpский 0,60 0,60 0,60 0,62 0,61 0,61 0,63 0,66 0,86 0,71 

Шекинский 0,14 0,41 0,49 0,47 0,41 0,35 0,38 0,40 0,38 0,45 

Шуша 0,11 0,11 0,09 0,11 0,10 0,10 0,10 0,10 0,11 0,14 

Ходжавент 0,42 0,01 0,00 0,09 0,12 0,17 0,23 0,31 0,37 0,35 

Яpдымлинский 0,08 0,05 0,04 0,03 0,13 0,10 0,11 0,12 0,10 0,14 

ИТОГО 0,33 0,33 0,32 0,33 0,33 0,33 0,33 0,36 0,37 0,39 



__________________________   Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2008 

 185 

 

E.Ə.Məmmədyarova 

Respublika Doğum Evi, Бакы 
 

Piylənmə ciddi psixoloji və tibbi – sosial problem olmaqla, həyatın keyfiyyətinə, o cümlədən 

reproduktiv  sağlamlığın keyfiyyətinə mənfi təsir göstərir. Piylənmə metabolik pozulmaların 

kompleksi kimi xarakterizə olunan xroniki xəstəlik kimi təhlil edilir. Bu isə öz növbəsində 

reproduktiv sistemin pozulmasının əsasыны тяшкил едиб, бу позулмайа йардымчы ола биляр  [1,2,10]. 

Piylənmə ekstragenital xəstəliklərin inkaşafı və infeksiyalara qarşı müqavimətin aşağı düşməsi 

üçün zəmin yaradır. Bu да qadınlarda hamiləliyin, doğuşların, doğuşdan sonrakı dövrün patoloji 

axınının inkişafıна,  yeni doğulmuşlarda perinаtal xəstəliyin və йа ölüm riskiniн yaraнмасына сябяб 
ола биляр [5,9,11]. 

Щазырда hiperlipedimik halların müxtəlif medikamentoz və qeyri – medikamentoz 

korreksiyası üsulları geniş istifadə olunur. Lakin hamilələrdə disлиpidеmiyanın profilaktikası və 

мüalicəsində istifadə olunan müxtəlif vasitə və üsulların effektivliyi və məqsədəuyğunluğu üzrə dəqiq 

və doğru statistik məlumatlar kifayət qədər deyilдир [6-8]. Eyni zamanda qeyd etmək lazımdır ki, 

son zamanлар mamalıq praktikasında kompleks təsirə malik olan xofitol preparatı istifadə olunur 

ki, bu да bizim  diqqətimizi cəlb eтмишдир.  

Тядгигатын МЯГСЯДИ  piylənməдян язиййят чякян  hamilələrin preдщistasion hazırlıьында 

və hamiləlik zamanı kompleks terаpiyasınда əlavə komponenti kimi xofitolun klinik effektivliyinи 

müəyyən етмякдян ибарятдир. 

ТЯДГИГАТЫН МATERIALЛАРЫ VƏ METODLARЫ: 21-33 yaşlı piylənmə ilə olan 142 

hamilə müayinə olunub (orta yaş 26,6±4,8). Hamilələrin müayinəsi hamiləliyin 28-41 həftə 

müddətində aparılmışdır. Bütün pasiyentlər niэahda idilər. Onlardan 52 няфяри (36,6%) işləyир, 49  

няфяри  (34,5%) evdar qadın, 41 няфяри ися (28,9%) tələbə олмушлар. 

Onlardan Ilk doğanlar – 52 (36,6%) və 54 (38,1%)- təkrar hamilələr idi, hansılardan ki, ilk 

doğanların sayı – 21,9% (pasiyent) təşkil edirdi. Müayinə olunan qrupda ilk doğan qadınların sayı 

cəmi 83 (58,5%) təşkil edir. 

 69 няфяр  (48,6%) müayinə olunan гадында  Menarxenin gec başlaнması qeydя алынмышдыр. 

Щямин гадынларда бу ginekoloji xəstəliklər баш вермишдир: 44 nəfərdə (31,0%) yumurtalıqlarын 

funksiyasının pozulmaları, 41 nəfər (28,9%) qadında cinsi orqanlarının iltihabı, 30 (21,1%) nəfərdə 

isə sonsuzluq müşahidə olunurdu.  

Anamnezin rəqəmlərinə əsasən müayinə olunanların 40,1% (57) nəfəri uşaqlıqda piy 

mübadiləsinin pozulmasından, 28 (19,7%) qadın piylənmədən, 19 nəfər (13,4%) isə şəkərli diabetdən 

irsi olaraq əziyyət çəkirdilər. 84,5% (120) hallarda hamiləlik щestozla, 10,6% (15) hallarda isə 

anemiya ilə müşahidə olunurdu.  

Щамилялярин  щцндцрлцйц, bədən çəkisi щесабланмышдыр. Çəki  бядян чякиси indeksi (BÇİ) иля 

müəyyən олунмуш вя Ketle formulu ilə hesablanмышдыр. Bütün hamilələr USM və deplometriya 

müayinəsindən keçirilмишdiр.  

Ənənəvi klinik – laborator мцайинялярля  yanaşı qanın lipid spektрinin göstəriciləri дя 

müəyyən edilмишдир (ümumi XC, TQ, ASLP, ÇASLIP, YSLP, ASLPXC, ÇASLPXC, YCLPXC). 

Qanun lipidləri Beckman Coulter şirkətinя мяхсус (ABŞ) İmmunichemistry Systems biokimyəvi 

analizatoru, Human şirkətinin reaktiv dəsti və “Centrifichem – 600” avtoanalizatorunun “Randox” 

şirkətinin ferment dəsti köməyi ilə fermentativ üsulla müəyyən olunurdu.  

Müşahidə ambulator olaraq hamiləliyə hazırlıq zamanı və stasionarda hamiləliyin 34-38 

həftə müddətində aparılırdı. 142 nəfər müayinə olunan pasiyentlər arasında 58 (40,8%) nəfərə 

xofitolun tətbiq edilməsi ilə hamiləliyə kompleks hazırlıq keçirilirdi (əsas qrup), digər 84 nəfərə isə 

(59,2%) yalnız  hamiləliyə kompleks hazırlıq (müqayisə qrupu) aparılırdı.  

Xofitol preparatı – “Rosa Phytopharma” – Fransız şirkətinin çöl ənginarının yarpaqlarının 

ekstraktıdır. O, hepatoprotektor təsir göstərir, qara ciyərin dezintoksikosion funksiyasını 

yaxşılaşdırır, xoleretik təsir göstərir, xolesterenin səviyyəsini aşağı salır, lipid mübadiləsini 

normallaşdırır. 

Əsas və müqayisə qrupları hamiləliyin müddətinə görə, ekstragenитal xəstəliklərin 

təkrarlanması zəminində, hamiləliyin щestozla ağırlaşmasına görə tutuşdurulmuşdu. Əsas qrupun 55 
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(94,8%) pasiyentində və müqayisə qrupun 65 (77,47%) pasiyentində hamiləliyin gedişi hestozun 

müxtəlif ağırlıq dərəcələri ilə ağırlaşmışdır. Əsas qrupda ilk doğanlar (39 nəfər) üstünlük təşkil 

edirdi, onlarda xofitolun təyin olunmasına əsas göstərici hestoz idi (şişlər, artıq bədən çəkisi). Əsas 

qrupa seçilmə prinsipləri aşağıdakılar idi: ilkin laborator skrininq zamanı hiperxolesterinemiya və 

hipertriqliseridemiya şəklində lipid mübadiləsinin pozulma əlamətlərinin aşkar olunması; müayinədə 

iştirak etmək üçün razılıq; preparatın tətbiqinə əks göstərişin olmaması.  

Hamiləliyə kompleks hazırlıq bir çox pasiyentlərdə 3-5 ay müddətində, 2 nəfərdə isə - 7 ay 

müddətində həyata keçirилмишdiр. Hamiləliyə hazırlıq zamanı xofitol həblərlə 400 mq (2 həb) 3 həftə 

ərzində gündə 3 dəfə təyin olunurdu. Stasionarda preparat 5 ml günaşırı olaraq 200 ml fizioloji 

məhlulla 5-7 inyeksiya damcı şəklində damara vurulurdu. Preparatın individual keçirilməsi bütün 

pasiyentlərdə yaxşı idi, əlavə göstəricilər qeyd olunmurdu. Terapiyanın dayandırılması tələb edən 

amillər müşahidə olunmurdu.  

NƏTICƏLƏR VƏ MÜZAKIRƏ: Əsas qrupun pasiyentlərindən birinci dərəcəli piylənmə 26 

nəfər (44,9%), ikinci dərəcəli piylənmə - 17 nəfər (29,3%), III dərəcəli piylənmə 15 nəfər (25,7%) 

hamilədə мцайиня olunмушduр. Буна uyğun olaraq müqayisə qrupunda I dərəcəli piylənmə ilə 30 

nəfər (35,7%), II dərəcəli piylənmə ilə 30 nəfər (35,7%) və III dərəcəli piylənmə ilə 24 няфяр (28,6%) 

pasiyent var idi. Piylənmənin müalicəsinin effektivliyinin meyarı yalnız xarici dəyişikliklər deyil, 

həm də metobolik parametrlərin müsbət dinamikasıdır [6,7,11]. Əldə etdiyimiz nəticələr göstərdi ki, 

хofitolun hesabına bədən çəkisinin aşağı düşməsi qanın lipid spekterini normallaşması ilə yanaşı 

gedir. Beləliklə, əsas qrupda dislиpidemiya 50 nəfər (86,2%) qadında olmuşdur. Onlardan 50 nəfərдя 

TQ səviyyəsinin qalxması, 25 nəfərдя ümumi XS,  19 nəfərдя LPXS, 6 nəfərдя kontrasepsiyanın 

aşağı düşməsi müəyyən olunub.  Xofitolu 3 ay qəbul etdikdən sonra qanın lipid spektrində pozğunluq 

olan xəstələrdə orta hesabla XS ümumi səviyyəsi -12,7%, TQ – 60 %,  ASLP XS – 10,2 % aşağı 

enмишдир, ESLP KS antiaterogen fraksiyası isə yüksəlмишдир.  

Cədvəl 1 

Xofitol preparatının lipid mübadiləsi  göstəricilərinə təsiri 

Müayinə 
olunan 

parametrlər, 
mq-dl 

Əsas qrup (n=58) Müqayisə qrupu (n=84) 

İlk 

göstəricilər 

Predhestasion 

hazırlıqdan 
sonra 

Xofitolla 
terapiyadan 

sonra 

İlk  

göstəricilər 

Predhestasion 

hazırlıqdan 
sonra 

Xolesterin 215,9  
(167,4-270,2) 

192,0  
(165,2-218,8) 

176,9* 
 (163,6-190,8) 

214,7  
(157,7-271,6) 

203,6  
(157,7-249,6) 

TQ 184,0  
(163,2-200,3) 

178,3  
(163,0-193,7)  

176,2 
 (161-187,2) 

185,9  
(166,1-205,7) 

180,9  
(165,3-196,6) 

ÇASLP 30,6  
(29,2-33,5) 

31,1  
(29,0 – 33,3) 

27,7 
 (27,0-29,3) 

30,7  
(27,2-34,2) 

30,4 
 (27,1 – 33,7) 

ASLP 40,3  
(26,3-47,2)  

36,9 
 (21,3-47,0) 

36,0  
(19,2-44,5) 

31,6  
(16,0-47,3) 

31,5  
(16,0-47,0) 

YSLP 36,0  
(31,5-45,0) 

37,0 
 (32,7-45,0) 

37,1  
(30,4-51,0) 

35,9  
(31,7-40,1) 

36,0  
(31,5-40,6) 

ÇASLPXS 28,2  
(17,6-38,9) 

28,2  
(17,5-39,0) 

27,8  
(21,2-32,3) 

28,4  
(17,9-39,0) 

28,0  
(17,8-38,2) 

ASLPXS 41,0  
(30,0-52,0) 

40,2  
(30,0-50,4) 

38,8 
(29,8-43,4) 

41,9  
(32,0-51,9) 

40,1  
(30,1-50,2 

YSLPXS 35,4  
(25,1-47,9) 

36,9  
(25,8-48,0) 

37,6  
(27,2-49,4) 

36,5  
(24,0-49,0) 

37,0  
(25,2-49,0) 

Qeyd*: - Statistik olaraq ilk göstəricilərlə həqiqi müqayisə (p<0,05)   
 

20 nəfər hamilədə trigliseridlərin səviyyəsiniн 42,7%, xolesterenin – 7,7%,  ASLP – 8,5% 

aşağı enməsi müşahidə olunмушдур. Orta hesabлa qrup üzrə ASLP yüksəlmə tendensiyası qeydя 
алынмышдыр.  

Ümumilikdə xofitol ümumi xolesterenin orta hesabla 18,1% (p<0,05) həqiqi enməсinə 

kömək etmişdir. Digər parametrlər üzrə həqiqi fərqlər qeyd olunmамышдыр. Pasiyentlər preparatı 

predhestasion hazırlıq və hamiləlik zamanı qəbul edirdilər. Lipid parametrləriniн müqayisəli 
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anamnezi göstərdi ki, predhestasion hazırlıq zamanı xofitoldan sonrakı terapiyadakı lipid 

spektorunun yaxşılaşdırılması baş verir (Cədvəl). 

Xofitolla мцалиъядян sonra ilkин эюстяриъилярлярля müqayisədə XS-ин ümumi tərkibinin 18,1%  

(p<0,05), preдhestaсion hazırlıqdan sonra isə 11,1% həqiqi enməsi qeyd olunмушduр. Bununla 

yanaşı müqayisə qrupunda olan hamilələrdə qanda XS- nin ümumi tərkibi predhestasion hazırlıqdan 

sonra orta hesabla yalnız 5,2% enmişdir. Kofitolun ASLP –in səviyyəsinə effektli təsirini qeyd 

etmək olar. Bu predhestasion hazırlıqdan sonra orta hesabla 8,4%, xofitolla müalicəsən sonra isə - 

10,7% enmişdir.  

Alınan nəticələrдян мялум олур ки, piylənmədən əziyyət çəkən pasiyentlərdən hamiləliyə 

kompleks hazırlıq qanın lipid spektrinin normallaşmasına gətirib çıxarır. Bundan başqa 

lipidoqrammanın göstəricilərinin müqayisəli analizinin köməyi ilə müəyyən olunмушдур ki, xofitolla 

terapiya zamanı qanda ümumi xolesterinin həqiqi enməsi müşahidə olunur. Əsas qrupda 

terapiyadan əvvəl və sonra – 215,9 və 176,9 mq/dl, p<0,05; müqayisə qrupunda müvafiq nəticələr – 

214,7 və 203,6 mq/dl-дян ибарят олумшдур. Triqliseridlərin enməsi- əsas qrupda 184,0 və 176,2 

mq/dl, müqayisə qrupunda isə 185,9 və 180,9 mq/dl, sıxlığı aşağı olan xolesterinin enməsi- əsas 

qrupda 28,2-dən 27,8 mq/dl qədər, müqayisə qrupunda 28,4-dən 28,0 mq/dl qədər, sıxlığı yüksək 

olan xolesterində yüksəlmə tendensiyası- əsas qrupda – 35,4-dən 37,6 mq/dl qədər, müqayisə qrupda 

35,6-dan 37,0 mq/dl qədər müşahidə olunmuşdur.  Xofitolla müalicə olunan və xofitoldan istifadə 

etməyən pasiyentlərdə qanın lipid parametrlərinin müqayisəli analizinin qanın lipid spektrinin 

normallaşdırılmasına kömək edən həmin dərman maddəsinin müsbət effektiвлийи bir daha təsdiq etdi. 

Bu isə öz növbəsində patoэеnik olaraq onun piylənmə ilə olan hamiləlik zamanı  istifadəsini 

əsaslandırdı.   

Beləliklə, alınan nəticələr xofitolu piylənmə ilə olan hamilələrdə kompleks terapiyanın vacib 

komponenti kimi məqsədəuyğun sayılmasına imkan verir.  
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SUMMARY 

THE CHANGES OF INDEXES OF LIPIDOGRAMM ON PREGNANCY WOMEN WITH 

OBESITY 

E.A. Mamedyarova 

 

There were diagnosed 142 pregnancy women at age 21-33 (the middle age 26,6± 4,8). The 

pregnancy were diagnosed on 28-41 weeks.  52 (36,6%) of them were workers, 49 (34,5%) - home 

women, 41 (28,9%)- students. 83 (58,8%) of them were once pregnancy. 

They were diagnosed by traditional clinic- laboratory methods. It was determined the lipid 

specter of  indexes of blood (general XC, TQ, ASLP, ÇASLIP, YSLP, ASLPXC, ÇASLPXC, 

YCLPXC). The lipids of blood  was determined by reactive  complex of  Beckman Coulter company 

(USA) with İmmunichemistry Systems biochemistry analizator and  with fermentative methods with  

ferment complex of “Centrifichem – 600” analizators from Randox” company. They were observed 

during 34-38 weeks of pragnancy. 58 women from 142 were implemented the khofitol.  

The results showed that  the khofitol helps to reduce the body mass and to normalisate the 

lipid specter of  indexes of blood.  
Дахил олуб: 10.04.2008 
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Р.Щ. Ялийева, Й.У. Пирялийева 

Азярбайъан тибб университети, Азярбайъан Дювлят Республика елми тибб китабханасы, Бакы 
 

Профилактик тиббин сащяляриндян бири олан эиэийена елми щазырда Азярбайъанда сярбяст бир 
фянн кими инкишаф етмякдядир. Азярбайъанда эиэийеник вярдишляр, емпирик эиэийеник биликляр ящали 
арасында чох гядим заманлардан мювъуд олмушдур.  

Эиэийенанын тарихи узаг тарихя тясадцф едир. Эиэийеник нормалар дини- мярасим характери 
дашыса да бюйцк ящямиййят кясб едирди. Йуйулмуш кцчяляр, хариъи су каналлары, базар вя 
мейданларын олмасы этэтйеник тядбирлярин апарылмасыны эюстярир. О эцнлярдян зяманямизя гядяр 
горунмуш йцксяк сявиййяли санитар- эиэийена оъагларынын мемарлыг вя иншааты да буна ишарядир 
(Ибращимов, тарих). 

 Тарихя нязяр салдыгда Азярбайъан халгынын бир сыра маариф вя мядяниййят хадимляринин 
ясярляриндя ушаглара эиэийеник биликлярин ашыланмасы сащйсиндя мцяййян эюстярилмяси мялум олур. 
Беля шяхсиййятляря мисал олараг М.Т.Сидигини, Щ.Мащмудбяйову вя б. эюстярмяк олар (Яфяндийев 
С.С., 1969). 

Даща сонралар Совет щакимиййяти гурулдугдан сонра 1926- ъы илдя яйалятлярдя санитар 
шуралары йаранмаьа башланды. 20 май 1930- ъу илдя республикада снитар органларын йаралмасы 
щаггында гярарлар гябул едилди.бу гярара ясасян санитар хидмяти структуру, санитар щякимляри 
вязифяляри тяйин олунду.  

БДУ йарадылдыгда онун тяркибиндя 1922-ъи илдя илк дяфя олараг эиэийена кфедрасы тяшкил 

едилди. 1930- ъу илдян бу факултя юз фяалиййятини АТИ- нин няздиндя давам етдирмяйя башламышдыр [3]. 
Эиэийена елми зянэинляшдикъя о дифференсасийайа уьрамышдыр. Щазырда бу елмин ашаьыдакы сащяляри 
вардыр: гидаланма эиэийенасы, щярби эиэийена, коммунал эиэийена, сосиал эиэийена, ушаг вя 
йенийетмялярин эиэийенасы, ямяк эиэийенасы.  

Цмуми эиэийенанын бир щиссяси олан сосиал эиэийена ятраф мцщити, сосиал шяраитин вя диэяр 
амиллярин  ящалинин саьламлыг вязиййятиня тясиринi юйряняряк, ону мцщафизя етмяк, мющкямляндирмяк 
вя даща да йахшылашдырмаг мягсядиля щяйата кечирилмяли олан иътимаи, дювлят вя тибби характерли 
комплекс тядбирляри системляшдирилмиш шякилдя юйрянян бир елмдир. Бу елм чох эениш бир даирядя тибби, 
сосиоложи, игтисади, демографик, фялсяфи вя сийаси проблем вя шяраитин инсанларын саьламлыьына олан 
тясирини конкрет бир тарихи вязиййятдя мцяййян заман вя мякан дахилиндя истяр статик, истярся дя 

динамик вязиййятдя юйрянмякля мяшьулдур [2].  
Юз мцстягиллийини ялдя етмиш респубдликамызда сящиййянин тяшкили вя саьламлыьын мцщафизяси 

мясяляляриня бюйцк диггят йетирлмяйя башланмышдыр. Ящалинин саьламлыг вязиййятинин 
йахшылашдырылмасы, хястялийин азалмасы, йолухуъу хястяликлярин ляьв олунмасы, цмуми вя ушаг 
юлцмцнцн сявиййясинин  азалдылмасы, орта юмцр мцддятинин йцксялдилмяси истигамятиндя бир сыра 

ямяли тядбирляр щяйата кечирилир [2]. Бу ися юз нювбясиндя эиэийена елминин бцтювлцкдя инкишаф 
етдирилмяси мясялясини ваъиб бир шярт кими гаршыйа гойур.  

Эиэийена елминин инкишафы щяр заман онун елми мцддяаларынын санитарийа ишиня тятбиги иля  
юлчцлмцшдцр. Буна эюря дя, хцсусян иътимаи эиэийена сащясиндя чалышан алимляр республикамызда 
санитарийа щякимляринин щазырланмасына, санитарийа хидмятинин йарадылмасына вя инкишафына хцсуси 
диггят йетирмишляр. Бу сащядя ямякдар елм хадими, проф. Я.Г. Ялибяйов, ямякдар  елм хадими, 

проф. И.И. Фелин, проф. М.М. Яфяндизадянин  бюйцк хидмятляри олмушдур [4].  
Щазырда эиэийена елминин инкишафына йцксяк диггят йетирилдийи бир вахтда унутмаг олмаз ки, 

щяр бир инкишафын астанасында  дцзэцн, оператив вя актуал информасийанын бюйцк ролу вардыр. Бу 
йашадыьымыз заманын диктясидир. Информасийа ахынынын чох бюйцк сцрятля инкишаф етмяси, 
дольунлашмасы, зянэинляшмяси бу ахынынын ичярисиндя дцзэцн истигамятлянмяйи тяляб едир.  
Информасийанын якс олундуьу мянбялярдян  бири дя яняняви информасийа дашыйыъысы щесаб олунан 
китаблардыр. Китаб чап ясяри щесаб олунур вя илкин сянядляря аиддир. Мадди конструксийасына эюря чап 

ясярляриня илкин сянядляр кими китаблар, журналлар, вярягляр, карточкалар  вя с. аиддир [11,12].  
Щяр бир елмин инкишаф сявиййясини, динамикасыны, бу сащядя ялдя едилян наилиййятляри, 

йениликляри, бу истигамятдя кадр щазырлыьы сявиййясини щямин сащяйя даир чап ясярляринин, еляъя дя 
китабларын  кямиййят вя кейфиййят эюстяриъиляри ясасында мцяййянляшдирмяк олар.  Буну эиэийена 
елминя дя шамил етмяк олар. Бу сащядя гялямя алынан китабларын сайы, онларын нюв (мягаля, елми 
монографийа, дярслик, дярс вясаити вя с.), мязмун бахымындан рянэарянэлийи ясасында щямин елмин 
юлкямиздя инкишаф сявиййясини тяйин етмяк олар.  Бу тядгигат ишинин мягсяди сящиййянин тяшкили вя 
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сосиал эиэийенайа даир  елми  монографийа, дярслик вя дярс вясаитяляринин тящлилиндян ибарятдир. 
Апардыьымыз арашдырмалар нятиъясиндя бу сащядя мцхтялиф вахтларда алимляримизин гялямя 

алдыглары дярслик вя дярс вясаитляриндян ибарят ашаьыдакы гыса сийащы тяртиб едилмишдир [1,6.7.8]:  
1. Баьыров Н. Гидаланма эиэийенасынын практики мяшьяляляриня рящбярлик. Тибб  институту 

тялябяляри цчцн дярс вясаити.- Бакы: Маариф, 1977, 252 с. 
2. Чобанов Р.Я., Худавердийева Щ.М., Ялякбяров М.М., Микайылзадя З.Щ., Абдуллайева 

Е.А., Пашайева П.Щ, Мящяррямов М.Я. Сосиал эиэийена вя сящиййянин тяшкили.- Бакы: Тябиб, 2007  
3. Ъаббаров М.С. Тибби статистика курсу.- Бакы, 2000  
4. Ъаббаров М.С., Йусифова С.С. Гядим Щинд, Непал вя Тибет тарихи щаггында гыса хцлася.- 

Бакы: Тябиб, 1996  
5. Ъаббаров М.С. Тибби- санитар хидмятля тяминатын тяшкилати методик аспектляри.- Бакы, 

1993 
6. Ъаббаров М.С. Сосиал эиэийена вя сящиййянин тяшкили.- Бакы, 2001 
7. Ялийева Р.Щ. Ямяк эиэийенасындан мцщизиряляр.- Бакы, 2001, 140с. 
8. Ялийев В.Я. Ушаг вя йенийетмяляр эиэийенасы.- Бакы, 1995, 279 с. 
9. Ялийев А.Ф. Тибби статистиканын нязяри вя методоложи ясаслары.- Бакы, 2003 
10.  Ямяк эиэийенасы / Тяртиб едян Р.А. Оруъов. Ы щисся.- Бакы, 1992, 310 с. 
11. Ямяк эиэийенасындан тяърцби мяшьяляляр. Тядрис методик вясаит/ Тярт. Едян. Ялийева 

Р.Щ.- Бакы, 2007, 70 с.  
12.  Яфяндизадя М.М., Мйамлин А.Н. Су тяъщизаты вя канализасийадан гыса курс.- Бакы, 

1947, 260 с. 
13.  Эцрзялийев С.А., Ялийева Р.Щ. Ямяк эиэийенасындан мцщазиряляр.- Бакы, 2007, 137 с. 
14.  Фел И.И., Ящмядов Я.Я. Иътимаи эиэийена вя сящиййя тяшкили цзря практик мяшьяляляр цчцн 

методик эюстяришляр (Мцалиъя профилактика идаряляриндя гейд вя щесабатын тяшкили вя онларын 
фяалиййятинин тящлили).- Бакы: Аз. Дювлят  Тибб университети, 1968, 92 с. 

15.  Казымов М.А., Ящмядов С.Щ.  Эиэийенадан  мцщазиряляр. - Бакы: Тябиб,  1999,  152 с. 
16. Кичибяйов Б.С. Эиэийенадан тяърцбя мяшьляляр цчцн дярс вясаити.- Бакы, 1979, 80 с. 
17. Цмуми эиэийена Тяърцбя мяшьяляляриня аид дярслик. ЫЫ няшр. Йенидян ишлянмиш.- Бакы: 

Мцяллим,  2007, 480 с. 
18.  Гямбяроьлу Г., Яфяндизадя М.М.  Мяктяб эиэийенасы. Али мяктябляр цчцн дярс вясаити.- 

Бакы: Азяртядрисняшр, 1962, 158 с. 
19.  Гящряманов Б. Кимйяви вя радиоактив маддялярин токсикалоэийасы вя тибби мцщафизя 

(Тибб институтунун тялябяляри цчцн дярс вясаити). - Бакы: Маариф, 1975, 230 с.  
20. Гящряманов Б. Санитарийа- кимйа мцщафизясинин гыса курсу (щярби зящярляйиъи маддялярин 

тясирнин патолоэийасы, клиникасы вя мцалиъяси). Тибб мяктябялри цчцн дярс вясаити.- Бакы: 
Азяртядрисняшр, 1962, 168 с.  

21. Гящряманов Б. Санитарийа- эиэийена мцщафизяси вя токсиколоэийа. Тибб институт цчцн 
дряслик.- Бакы: Маариф, 1967, 2002 с.  

22. Гулийева С.я. Сянайе аллерэенляри.- Бакы6 Азярняшр, 1988, 150 с. 
23. Исазадя Щ., Бяширова Я. Тяняффцс органларынын пешя хястялянмяляри. Дярс вясаити.- Бакы, 

1972, 69 с.  
24. Мяммядов Я.М., Ялийев В.Я., Кяримов Я.Я. Ушаг вя йенийетмялярин эиэийенасы. Тядрис 

вясаити.- Бакы, 1976, 92 с.  
25.  Мяммядов Я.М. Ушаг вя йенийетмялярин эиэийенасы. - Бакы, 1986, 136 с. 
26.  Тибби статистикадан дярс вясаити / Н.Няриманов ад. АДТИ иътимаи эиэийена вя сящиййя 

тяшкили кафедрасы. - Бакы, 1977 
27. Абдулрагимов Т.И. Водное хозяйство Азербайджана (ирригация и метеорация).- Баку, 

1969 

28. Алекперов И.И., Гликштейн М.Д, основные вредгности в нефтяной и химической 

промышленности Азербайджана (Пособие для врачей медико- санитарных частей и 

медицинских пунктов).- Баку, 11976, 52 с. 
 Бу сийащыдан мялум олур ки, эиэийена сащясиндя  йазылмыш ян еркян дярсликлярдян  бири 
1963- ъц илдя няшр етдирлимишдир.  

Сящиййя тяшикили вя сосиал эиэийенайа даир йазылмыш дярсликлярля йанашы, бу истигамятдя бир сыра 
дяйярли елми монографийалар да гялямя алынмышдыр.  Бу монографийалардан бязилярини тядгигатлар 

нятиъясиндя ялдя етмишик. Онлардан ибарят гыса сийащы ашаьыда верилмишдир [1,6.7.8]: 
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1. Ъаббаров М.С., Худавердийева Щ.М., Микайылзадя З.Щ. Низами ирсиндя тябиятшцнаслыг вя 
тибб проблемляри.- Бакы, 1996 

2. Ялякбяров М.М. Азярбайъан Республикасында санитарийа- епидемиоложи хидямтлярин тяшкили 
вя идаря олунмасы.- Бакы: Исмайыл, 2003, 192 с.  

3. Яннаьыйев Я., Ширинов Н. Санитарийа микробиолоэийасы.- Бавкы: Азярняшр, 1992, 175 с. 
4. Ящмядов Я. Торпаг, ярзаг вя саьламлыг (еколоэийаныны мцасир проблеилчри бахымындан).- 

Бакы: Ширванняшр, 2003, 84 с. 
5. Щаъыйев Д.В., Щидайятов Й.Х. Инсан еколоэийасынын биоложи аспектляри.- Бакы: Тяфяккцр, 

1999, 76 с. 
6. Щаъыйев Д.В., Щидайятов Й.Х. Инсан еколоэийасы вя биосферин чирклянмяси. Тииб 

уинверситети тялябялри цчцн дярс вясаити.- Бакы: Тябиб, 1994, 215 с. 
7. Щясянов Я.Щ., Гасымов Е.И. Силащлы гцввялярдя щярби сящиййянин тяшкили  вя тибби 

профилактика проблемляри.- Бакы, 2003, 133 с. 
8. Казымов М.А. Эиэийенада металлар проблеми.- Бакы: Тябиб, 1997, 176 с. 
9. Кяримов А.А. Шяхси эиэийена.- Бакы, 1971, 36 с. 
10. Колхозларда трактор, тямир ишляри вя башга механикляшдирилмиш ишляр заманы тящлцкясизлик 

техникасы вя истещсалат санитарийасы гайдалары.- Бакы, 1960, 110 с.  
11. Гасымов М.С. Саьлам щяйат тярзи уьрунда.- Бакы: Гисмят, 2005, 272 с. 
12. Гасымов М.С., Сямядзадя А.З. Мяктяблилярин эиэийеник тярбийяси.- Бакы: Гисмят, 2007, 

119 с. 
13. Гящряманов Б. Кяскин зящярлянмялярин клиникасы.- Бакы: Азярняшр, 1971, 176 с. 
14.  Гящряманов Б. кимйяви вя радиоактив маддялярин токсиколоэиайсы вя тибби мцщафизя 

тядбирляри.- Бакы: маариф, 1982, 256 с. 
15. Сямядов И., Ялийев Щ. Пешя зящярлянмяляри.- Бакы: Азярняшр, 1976, 210 с. 
16. Сямядов Н., Гурбанов Я., Ящмядов С. Пептисидляр, ятраф мцщит вя саьламлыг.- Бакы: 

Азярняшр, 1991, 85 с. 
17. Сосиал тяминат системиндя йохсул, гшоъа вя ащыл йашлы адамларын сямяряли вя пящриз 

гидаларыны тяшкили / Тярт. Едян М.С. Гасымов, С.Р. Ящмядов, И.Р. Рамазанова.- Бакы: Гисмят, 
2006, 72 с. 

18. Таьызадя Т.Щ., Наьыйев М.Т. Цмуми еколоэийа.- Бакы: Елм, 1999, 175 с. 
19. Щясянов Ш. Шяхси иътимаи щифзусящщят елмляри щаггында биликляр.- Бакы, 1930, 111 с. 

20. Аббасов В.М., Лосева И.Е., Павлова С.Е. и др. Токсикологическая оценка некоторых 

новых пластификаторов, присадок и  смазочно- охлаждающих жидкостей.- Баку: Азернешр, 

1979, 69 с.  

21. Агаев Ф.Б., Кулиев А.С. Окружающая среда в состоянии здоровья женщин и детей 

(Вопросы гигиенического мониторинга).- ьБаку, 1993, 154 с.  

22. Алекперов И.И., Амиров Р.О., Пивоваров В.Д., Лосева И.Е. Гигиена труда при 

разработке морских нефтяных месторождений.- М.: Невада, 1974, 190 с. 

23. Алекперов И.И., Винокур М.И., Гликштейн М.Д. сердечно- сосудистая система у 

работающих в условиях   переработки нефти.- Баку: Азернешр, 1983, 126 с.  

24. Алекперов И.И. Сравнительная характеристика заболеваемости рабочих нефтяной 

промышленности.- Сумгаит, 1966, 70 с.  

25. Алекперов И.И., Мамедов А.М. гигиена труда нефтяников и химиков.- Баку, 1968, 70 

с.  

26. Алекперов И.И. Охрана здоровья нефтяников Азербайджана (Состоянин здоровья и 

мероприятия по оздоровления условий труда).- М.: Невада, 1974, 190 с.  

27. Алиев В.А. Клеточные механизмы действия углеводородов нефти на молодой 

организм.- Баку: Тебиб, 1998, 998 с.   

28. Алиева З.А., Алекперова И.И., Замчалов А.И.  Профилактика профессиональных 

заболеваний в йодной промышленности.- Баку: Азернешр, 1978, 43 с. 

29. Алиева Р.Х.,  Набиев Т.М., Замчалов А.И. Некоторые аспекты гигиены труда и 

охраны здоровья нефтяников Азербайджана.- Баку: Тебиб, 1997, 168 с. 

30. Ахундов В.Ю. Санитарно- гигиеническая характеристика источников водоснабжения 

Аз- ой ССР.- Баку: Азернешр, 1968, 218 с. 
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31. Гасанов Ш. Спутник по вопросам личной, общественной,  профессиональной гигиены 

и профилактики.- Баку, 1930, 110с. 

32. Гусман С.Н. Хроническая профессиональная интоксикация бензолом.- Баку: Элм, 

1970, 179 с.  

33. Меликзаде З. Земля, вода и воздух.- Баку, 1912, 75 с. 

34. Шибаев Г.И. Техника безопасности в газовом производстве.- Баку, 1936, 121 с. 

35. Шибаев Г.И. Техника безопасности в газовом производстве.- Изд. 2-е испр. и дополн.- 

Баку, 1936, 121 с. 

36. Мгебров М.Л. Отравления продуктами переработки нефти (бензол, толуол).- Баку, 

1931, 362 с. 

37. Чобанов Р.Э., Ханбутаев С.Н., Гусейнова А.С. Диагностика гельминтозов человека.- 

Баку: Шарг- Гарб, 1993, 120 с. 

38. Чобанов Р.Э., Мирзоев М.С. Урбанизация и эпидемиология паразитов.- Баку: Тебиб, 

1995, 177 с. 
  Эиэийена сащясиндя няшр олунан елми монографийаларын тяряфимиздян тядгиги заманы  юлкямиздя 
илк монографийанын  1912- ъи лдя  гялямя алындыьы мялум олур.  

Бу истигамятдя фяалиййят эюстярян бязи мцяллифляримиз дя вардыр ки, онлар Русийа алимляри иля 
бирэя монорафийалар йазмышлар. Беля няшрлярдян бири 1987-ъи илдя  Н.Ф. Измеровун редакторлуьу 

алтында няшр олунан 2 ъилдлик «Руководство по гигиене труда» китабыны эюстярмяк олар. Китабын 
икинъи ъилдиндя нефт сащясиндя ямяк эиэийена мясяляляринин ишлянмясиндя И.И. Ялякбяров, Р.Щ. 
Ялийева да иштирак етмишляр. Бу алимляримиз китабын мцяллиф коллективиня дахил олумшдур.  

 2005- ъи илдя Москвада  чап олунмуш   656 сящифялик «Российская энциклопедия по 

медицине труда» китабыдыр.  Н.Ф. Измеровун редакторлуьу иля тяртиб олунан бу китабын мцяллиф 
коллективиня проф. Р.Щ. Ялийева да дахилдир. Бу енсиклопедийа щям Русийа, щям дя хариъдя ямяк 
тябабяти цзря системляшдирилмиш илк елми- сораг няшрдир.  Хариъи юлкя мцяллифляри иля бизим мцяллифлярин 
гялямя алдыглары даща бир елми монографийа «Гигиена труда в нефтяной промышленности» адлы китабдыр. 
1979-ъу илдя няшр олунмуш бу китабын мцяллифляри Б.А. Шенхтман, И.Г. Сямядов вя Г.А. 
Мущяммятова олмушлар.  

Бу истигамятдя гялямя алынмыш бир чох библиографик эюстяриъиляр дя тяртиб олунмуш вя чап 
едилмишдир. Бу  эюстяриъиляр нюв бахымындан ясасян мювзу вя ретроспектив  олмушдур. Щямин 
эюстяриъиляря мисал олараг ашаьыдакылары эюстярмяк олар:  

1. Алекперов И.И. Гигиена труда и профессиональная патология в нефтяной и 

нефтехимической промышленности: библиографический указатель отечественной литературы 

(1900-1966).- Баку, 1967, 137 с. 

2. Библиографический указатель публикаций сотрудников  НИИ гигиены труда и 

профессиональных заболеваний имени М.М. Эфенди-заде  за 20 лет (1961- 1980).- Сумгаит, 

1983, 145 с. 

3. Гигиена труда и профессиональная патология в нефтяной и нефтехимической 

промышленности: библиографический указатель отечественной литературы (1978-1980) / 

Составители: И.И. Алекперов, Р.Х. Алиева, Т.Г. Жарикова.- Сумгаит, 1987, 66 с. 

4. Гигиена труда и профессиональная патология в нефтяной и нефтехимической 

промышленности. Библиографический указатель (1967- 1977). - Сумгаит, 1983, 194 с.  

5. Гигиена труда и профессиональная патология в нефтяной и нефтехимической 

промышленности.  Библиографический указатель (1900-1966).- Баку, 1967, 137 с. 
  Сящиййянин тяшкили вя сосиал эиэийена сащясиндя Азярбайъанда няшр олунан елми монографийа вя 
тядрис ядябиййатына гыса бахышдан мялум олур ки, бу сащядя  юлкямиздя кифайят гядяр ишляр 
эюрцлмцшдцр. Яфсус ки, щямин няшрлярин сийащысыны зянэинляшдирмяк цчцн тякъя республикамызын  ири 
щяъмли тибб китабханаларынын  китабхана- библиографийа ещтийатлары кифайят етмир. Бязи няшрляр щямин 
китабханларын сораг- ахтарыш апаратында якс олунмадыьы цчцн онлары мцяллифлярдян шяхсян алмаг 
мцмкцн олмушдур. Бу истигамятдя гялямя алнымыш бязи елми няшрляр ися тибб иътимаиййятинин 
диггятиня чатдырылмышдыр. Бу да юз нювбясиндя ян ваъиб мясялялярдян биридир. Беля ки, бюйцк язиййятля 
елми монографийа вя дярсликляр йазан щяр бир мцяллифин ян бюйцк мцкафаты щямин ясярлярин вахтында 
эениш охуъу кцтлясиня чатдырылмасы вя онлардан эянъ кадрларын йарарланмасыдыр. Щяр бир 
китабхананын тематик - сащяви вя тиположи гурулушу щямин охуъунун мювзу тялябатына вя сорьусуна 

уйьун олараг тяшкил едилмялидир [9].  
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 Апардыьымыз арашдырмалар эяляъякдя давам етдириляъяк даща эениш тядгигат ишляриня зямин 
йарадыр. Биз яминик ки, бу истигамятдя тядгигатлар эенишляндикъя ъярращиййя сащясиндя няшр олунан 
бир чох башга елми монографийа, дярслик вя дярс вясаитляри цзя чыхаъаг вя лайигинъя 
гиймятляндириляъяк. Сящиййянин тяшкили вя сосиал эиэийена иля апарылан тядгигатлар заманы мцстягил 
дюврдя  бизим алимляримизин хариъи алимлярля бирэя тядгигатларда иштирак етдикляри вя бу щалын эениш 
вцсят тапдыьы мялум олур. Ону да гейд едяк ки, бу тенденсийайа тякъя сюзцэедян тибб сащясиндя 
дейил, тиббин диэяр сащяляриндя дя раст эялмяк олур. Беля мцштяряк фяалиййятин нятиъяси олараг йаранан 
елми ясярляр хцсусиля мараг кясб едир.    

 Йашадыьымыз информасийа ясри вя информасийалашдырылмыш ъямиййятдя ися фасилясиз олараг 
дайанмадан инкишаф эедир, информасийа ахыны артыр, йениляшир, китабханачы - библиографлар тяряфиндян 
сцрятля емал олунур вя иътимаи истифадяси тяшкил олунур. Елми наилиййятлярин якс олунмасы вя вахтында 
эянъ нясилляря чатдырылмасы бу эцнцн диктясидир. Щяр заман олдуьу кими бу эцн дя информасийанын 
иътимаиййятин диггятиня чатдырылмасынын ян оптимал йолу чап ясярляридир.  Бу бахымдан бу истигамятдя 
беля дяйярли няшрлярдян ибарят сийащымызын даща да эенишляняъяйиня цмидля бахырыг.  
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SUMMARY 

ABOUT PUBLISHING AND BIBLIOGRAPHY OF SCIENTIFIC MEDICAL LITERATURE OF 

HYGIENE IN AZERBAIJAN 

R.H.Aliyeva, Y.U.Piraliyeva 

 

The authors analyzed library data concerning education and scientific literature dedicated to 

problems of hygiene has been written by  Azerbaijan  scientist and briefly characterized these issues. 

There were described the literature which published in Russia with our scientist and the bibliographic 

indexes of our specialists about hygiene.   
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ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У 

НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ  С ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ И  ГЕРПЕСВИРУСНОЙ 
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ИНФЕКЦИЕЙ 

 
Р.К. Ширалиева,  Г.М. Гурбанов,  М.З. Эфендиева 

Городская детская неврологическая больница, Научно-исследовательский институт педиатрии 

имени К.Я. Фараджевой,  г.Баку 

 

Внутриутробная вирусная инфекция является одной из актуальных проблем современной 

перинаталогии, что связано с нарастанием частоты распространения этих заболеваний у 

женщин репродуктивного возраста и высоким риском развития у недоношенных 

новорожденных врожденной вирусной патологии с церебральными поражениями. По мнению 

некоторых исследователей [1,2,3,4,5] особое значение приобретает проблема 

цитомегаловирусной и герпесвирусной инфекций, наличие которых нередко сопровождается 

рождением недоношенных, морфофункционально незрелых и маловесных детей.  

По данным комитета ВОЗ, цитомегаловирусная и герпесвирусная инфекции считаются 

одной из самых частых вирусных фетопатий. Установлено, что 10% зафиксированных случаев 

задержки внутриутробного развития (ЗВУР) новорожденных обусловлены внутриутробной 

инфекцией, которая является результатом цитолиза  локальных некрозов в организме плода. По 

данным О.Г.Кошлакова [9], в симптомокомплексе  клинической картины ЦМВИ 

(цитомегаловирусная инфекция)  недоношенность, гипотрофия встречается в 50 % случаев. 

Согласно исследованиям Ф.Г. Кадиевой (8), резидуальная форма врожденной ЦМВИ 

характеризуется рождением маловесных (76,9%) ститгмированных (73,9%) детей, что связано с 

ранним воздействием повреждающего фактора во внутриутробном периоде и нарушением 

процессов формообразования органов и систем. Патологическая неврологическая 

симптоматика наблюдается у всех  детей, перенесших ВЦМВИ в виде врожденных пороков 

развития головного мозга (голопрозэнцефалия, микроцефалия, корковая слепота, 

гидроцефалия), а также менингоэнцефалитов и энцефалитов.    

По данным исследований, проведенных Н.П. Шабаловым [6] за последние 25 лет частота 

перинатального и постнатального заражения новорожденных с герпетической инфекцией с 

манифестацией заболевания возросла до 20 раз. Автор считает, что в силу 

морфофункциональной незрелости у недоношенных новорожденных, родившихся при наличии 

внутриутробной герпес-вирусной  инфекции, поражение ЦНС усугубляется частым 

вовлечением в патологический процесс головного мозга, развитием некротических 

энцефалитов и тяжелых психоневрологических  исходов (параличей, парезов, эпилепсии). 

Учитывая, нейротропность, тератогенную активность,  персистенцию внутриутробных 

вирусных инфекций, а также неспецифичность и полиморфизм клинических проявлений этих 

инфекций в начальном периоде болезни, ЦЕЛЬЮ нашего исследования явились оценка 

неврологического статуса у недоношенных новорожденных с герпес- и цитомегаловирусной 

инфекцией.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Нами проведено комплексное клинико-

лабораторное обследование 64 недоношенных детей, получавших лечение в Научно-

Исследовательском Институте Педиатрии имени К.Я. Фараджевой и Городской детской 

неврологической больнице в период с 2005 по 2008 гг.  

Диагноз внутриутробной инфекции (ЦМВИ и ГВИ) базировался на данных 

антенатального анамнеза, клинического симптомокомплекса болезни в первые 2-3 недели 

жизни ребенка и выявления специфических маркеров инфекции в эти же сроки. У 16 (25%) 

новорожденных была выявлена цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ), у 18 (28,1%) 

герпесвирусная инфекция (ГВИ). 

Для выявления ЦМВИ и ГВИ использовались различные методы. Диагноз ставился на 

основании выявления методом иммуноферментного анализа (ИФА) в сыворотке крови антител 

к ЦМВ (анти-ЦМВ), к ГВИ (анти- ГВИ), класса Ig M и нарастания титра анти-ЦМВ и анти- 

ГВИ класса Ig G, обнаружения ДНК ЦМВ и ГВИ в крови и моче методом полимеразно-цепной 

реакции (ПЦР), выявления цитомегалических клеток (ЦМК) в осадке слюны и мочи. 

Отмеченные исследования проводились в динамике как у матери, так и у новорожденного. 

Клиническое наблюдение включало ежедневный осмотр новорожденных с регистрацией 
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динамики общего состояния, оценкой неврологического, соматического статуса и основных 

патологических признаков. Проводилось дополнительное комплексное клиническое 

обследование новорожденных с учётом возраста, состояния здоровья и акушерско-

гинекологического анамнеза их матерей, а также анализа беременности и родов. Проводились 

клинические анализы крови и мочи по общепринятым методикам. Инструментальные 

исследования: рентгенография грудной клетки и желудочно-кишечного тракта, ультразвуковое 

исследование внутренних органов, осмотр отоларинголога, окулиста, хирурга,  выполнялись по 

показаниям. 

Всем новорожденным проводилась нейросонография в первые двое суток пребывания в 

стационаре, т.е. на 7-8 сутки жизни. Особое внимание уделялось определению кровотока по 

передней мозговой артерии головного мозга. Эхографическое исследование осуществлялось 

аппаратом «Aloka SSD-1400»  (Япония) с микроконвексным датчиком 5 МГц. 

. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ соматического и 

акушерско-гинекологического анамнеза матерей обследованных детей показал, что факторами 

риска развития поражения центральной нервной системы (ЦНС) у новорожденных с ВУИ   

явились соматические, гинекологические заболевания матери, отягощенный акушерский 

анализ, патологическое течение беременности и родовГестационный возраст недоношенных 

детей составил от 32 до 36 недель, масса тела колебалась от  1020-2290 г,  длина тела от 37 до 

43,5 см.  Из  них недоношенность I степени встречалась у 8 детей с ЦМВИ и  у 11 детей с ГВИ.  

При недоношенности  II  и III степеней ЦМВИ  встречалась у 2 и 5 новорожденных, а  ГВИ  у 3 

и 3 новорожденных соответственно. В то же время ЦМВИ  была выявлена лишь у 1 ребенка с 

недоношенностью IV степени.  

Как видно, из таблицы неврологические поражения  у недоношенных детей с ЦМВИ и 

ГВИ проявлялись различными синдромами: синдром общего угнетения встречался в 4 (25%) и 

6 (33,3%) случаях, синдром возбуждения в 3(18,7%) и 2(11,1%), гипертензионный синдром в 

3(18,7%) и 5(27,7%), судороги в  2(12,5%) и 4(22,2%), патологическая глазная симптоматика в 

6(37,5%) и 7(38,9%)  наблюдений соответственно.  

 

Таблица 

Неврологические проявления у недоношенных с ЦМВИ и ГВИ 

           

     Неврологические проявления 

  ЦМВИ 

  (n=16) 

      ГВИ 

    (n=18) 

абс.ч % абс.ч % 

 Уровень церебральной активности: 

 - кома 

 - угнетение 

 - возбуждение 

  

3 

4 

3 

 

18,7% 

25% 

18,7% 

 

5 

6 

2 

 

27,7% 

33,3% 

11,1% 

Судороги: 

 - генерализованные 

 - фокальные 

2 

 1 

 1 

12,5% 

6,25% 

6,25% 

 4 

   

 4 

22,2% 

 

22,2% 

Глазная симптоматика: 

 - горизонтальный нистагм 

 - расходящее и сходящее косоглазие 

 

 4 

 2 

 

25% 

12,5% 

 

 4 

 3 

 

22,2% 

16,6% 

 

Проведенные нейросонографические исследования головного мозга у недоношенных с 

внутриутробной вирусной инфекцией выявили отек головного мозга, внутричерепные 

кровоизлияния в перивентрикулярной области, вентрикуломегалию, кистозные полости. У 

четырех недоношенных, родившихся на 32-34 неделях гестации при эхоэнцефалографии в 

динамике отмечено возникновение перивентрикулярной лейкомаляции в теменных и лобных 

долях. 

Таким образом, проведенные исследования показали, что диапазон 

морфофункциональных и клинических изменений нервной системы при внутриутробных 

вирусных инфекциях у недоношенных детей варьирует от легких транзиторных 
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неврологических нарушений до тяжелых повреждений головного мозга. 
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SUMMARY 

THE FEATURES OF LESION OF CENTRAL NEUROSIS SYSTEM IN PREMATURE CHILDREN 

WITH CYTOMEGALOVIRUS AND HERPES VIRUS INFECTION 

R.K.Shiraliyeva, G.M. Gurbanov, M-Z. Efendiyev 

 

The purpose of our research was the value of neurology status of newborn premature children 

with cytomegalovirus and herpes virus infection. There were 64  newborn premature children which 

treated in pediatric institute named K.Y. Farajeva. They were complex clinic- laboratory diagnosed in 

2005-2008. 

 So that the researches were showed  that the diapasons of  morphofuctional and clinical 

changes of  neurosis system during intrauterine virus infection in  newborn premature children variate 

from light transitory incompetence to hard  lesion of brain.  
Дахил олуб: 25.06.2008 

 
ОСОБЕННОСТИ ИССЛЕДОВАНИЯ ЧАСТОТЫ ФАКТОРОВ БЕСПЛОДИЯ  У 

СУПРУЖЕСКИХ ПАР В УСЛОВИЯХ Г. БАКУ 

 
Э.В. Байрамова,  Э.М.Алиева 

Азербайджанский медицинский университет, г Баку 

 

Одной из актуальных проблем современной гинекологической науки является бесплодие. 

Данная проблема является результатом комбиниро-ванного влияния многих факторов, 

влияющих на репродуктивное здоровье населения, включающих социальные, экономические, 

этнические, меди-цинские, сексуальные аспекты. В последние годы применение 

репродуктивных технологий, увеличивает вероятность своевременной диагностики бесплодия 

и снижает частоту драматических исходов супружеских пар и в первую очередь, частоту 

разводов. В современных условиях бесплодным является брак, при котором отсутствует 

беременность в течение 1 года регулярной половой жизни без применения контрацептивов 

[1,2,3,5,7]. 

В США, частота бесплодного брака  варьирует в пределах 10-20% (5;6;8;9). Частота 

http://www.medison.ru/si/n6.htm
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бесплодия в различных регионах бывшего СССР колеблется в широких пределах и имеет 

тенденцию к росту. В условиях Белорусии частота бесплодия составляет 12%.  В Томской 

области России данный показатель находится в пределах 17%. При этом частота первичного  

бесплодия ниже вторичного (9,2%). По данным ВОЗ критическим уровнем бесплодия, 

влияющим на демографические показатели в регионе и определяющим необходимость 

разработки государственной программы, направленный на лечение бесплодия, является 15% 

[2,4,5]. 

 Исследования этиологических факторов бесплодия, позволили уста-новить, что частота 

различных факторов бесплодия варьирует в достаточно широких пределах   и определяется  

проведением многочисленных исследо-ваний. Установлено, что частота мужского  фактора 

составляет 35%, яич-никового фактора- 20%, трубного- 20%, цервикального- 5%, 

эндометриоза-  10%. Следует отметить, что 20-30 % случаев причиной бесплодия могут быть 

сочетания этих факторов [1,3,9]. Исходя из вышеизложенного определена  цель настоящего 

исследо-вания. 

ЦЕЛЬЮ данного исследования явилось изучение частоты встречаемости факторов риска 

бесплодия у супружеских пар в условиях г.Баку. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исходя из поставленной цели было 

проведено обследование 95 супружеских пар  с различными факторами бесплодия. У всех 

обследованных женщин был тщательно собран анамнез, с включением информации о наличии 

бесплодия в семье, у близких родственников со стороны отца либо матери, наличие различных 

факторов бесплодия в родословной, оценивалось наличие профессиональных вредностей, 

контакт с различными факторами производства. Обязательным моментом исследования 

явилась оценка периода полового созревания, включая возраст наступления менархе, 

регулярность установления цикла, характер менструальной функции: наличие болезненности, 

регулярности, длительности цикла и менструации, количество теряемой менструальной крови. 

В динамике проведенного исследования  было оценено начало половой жизни и длительность 

брака, состояние здоровья мужа, возраст, наличие вредных привычек, профессия, группа крови, 

резус фактор. При наличии изменений спермограммы, проводилась консультация уролога, 

андролога, ультразвуковое исследование яичек, микробиологическое исследование мазка из 

уретры. У всех женщин с бесплодием изучались перенесенные заболевания, включая детские 

ин-фекции, оперативные вмешательства, их объем и длительность, а также гинекологические  

заболевания. Основным этапом обследования женщин явилось гинекологическое  

обследование, с осмотром шейки матки в зеркалах, проведение расширенной кольпоскопии, 

ультразвукового исследования матки, яичников и надпочечников, проведение 

рентгенологической гистеросальпингоскопии. При наличии бесплодия, преимущественно всем 

обследованным больным с целью возможного сочетания нескольких факторов бесплодия, 

проводилась диагностическая лапароскопия. Функциональная активность яичников 

оценивалась проведением  тестов функциональной диагностики : определение базальной 

температуры в течение не менее 2-3 месяцев, динамическое наблюдение за ростом фолликула. 

Обязательным  этапом проведенного обследования являлась оценка выраженности  оволосения 

кожного покрова по шкале Ferriman & Golvey, с определением гирсутного числа. Исследование 

также включало проведение проведение постоитального теста (ПКТ)  с помощью пробы Симса- 

Хунера (Шуварского- Симса- Хунера). В первую фазу менструального цикла всем 

обследованным женщинам проводилось определение уровня фолликулостимулирующего 

(ФСГ), лютеинизирующего (ЛГ) гормонов, пролактина, эстрадиола (Е2), дегидроэпиандестерон 

(ДГЭА), трийодтиронина (Т3) и тироксина (Т4).  

           Всем женщинам в предовуляторный период, в динамике проводимого исследования 

определялось состояние цервикальной слизи по шкале, с включением критериев цервикальной 

слизи : количества, вязкости, степени кристаллизации, растяжимости, наличие клеточного 

состава, с определением количества лейкоцитов. Проводилась общая оценка цервикальной 

слизи с определением PH. 

         Микробиологическое исследование цервикальной слизи включало определение 

уреаплазмы, микоплазмы, хламидии, цитомегаловируса, вируса простого герпеса. После 

проведенных обследований определялось наличие фактора бесплодия либо сочетание 
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нескольких факторов бесплодия, на основании которых проводилась этапная, патогенетическая 

терапия бесплодного брака. 

В результате проведённого исследования на основании клинических, функциональных, 

эндоскопических, микробиологических и лабораторных методов исследований установлена 

различная частота факторов, вызывающих бесплодие. При этом, одна причина бесплодия была 

определена у 39 супружеских пар (41,1%).  Исследования частоты диагностики причины 

бесплодия у данного  контингента супружеских пар представлены в таблице 1. 

 

Таблица 1 

Частота выявляемости  факторов бесплодия у супружеских пар с единственной причиной 

бесплодия 

 Монофактор  бесплодия Абс % 

 

ВЗОТ 14 35,9 

Эндокринный фактор 11 28,2 

Мужской фактор 5 12,8 

Трубный фактор 4 10,3 

Цервикальный фактор 3 7,5 

Гиперпролактинемия 2 5,1 

 

 Таким образом, исследование частоты встречаемых факторов у супружеских пар с 

единственной выявленной причиной бесплодия позволили установить высокую частоту ВЗОТ 

(35,9%), эндокринного фактора (28,2%), мужского фактора бесплодия (12,8%). Практически с 

одинаковой частотой определялся трубный фактор (10,3%). Единственной причина бесплодия: 

наличие патологии шейки матки и цервикальной слизи, отмечалась у 7,5% женщин. 

 Исследования супружеских пар с бесплодие выявили у 40 (42,1%)  из них  наличие 2-х 

факторов бесплодия. Сочетание 3-х и более факторов отмечалось у 16 супружеских пар 

(16,9%). 

 Таким образом, исследования больных с бесплодием различного генеза позволили 

установить практически одинаковую частоту одного (41,1%) и двух (42,1%) факторов 

бесплодия. Следует отметить, что в современных условиях отмечается тенденция к увеличению 

частоты сочетанных факторов бесплодия (59%),  что затрудняет эффективность 

патогенетической терапии, увеличивает ее продолжительность и влияет на исход лечения 

бесплодного брака. Результат изучения структуры причин бесплодного брака представлен в 

таблице 2. 

Таким образом, исследования структуры  бесплодного брака в условиях г. Баку позволили 

установить, что ВЗОТ (33,1 %) отмечался у каждой 3-ей женщины и занимает одно из ведущих 

мест среди причин  бесплодия. Второе место, почти у каждой 4-ой больной, отмечено наличие 

ановуляции (18,1%). Среди факторов бесплодия отмечается высокая частота мужского, 

цервикального и трубного фактора бесплодия. Следует выделить высокие показатели 

цервикального фактора бесплодия (15,7%), что связано,  по-видимому, как наличием патологии 

шейки матки, так и наличием патологических изменений цервикальной слизи. 

 

Таблица 2 

Частота различных факторов бесплодия в структуре    бесплодного брака 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Фактор бесплодия абс % 
ВЗОТ 55 33,1 
Эндокринный 30 18,1 
Цервикальный 26 15,7 

Мужской 24 14,5 
Трубный 19 11,4 
Гиперпролактенемия 10 6,0 
Маточный 2 1,2 
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Таким образом, на основании обследования супружеских пар с бесплодием, было 

установлено, что у 41,1 % обследуемых пар, причиной бесплодия был один фактор, частота 

сочетанных факторов составила 59%. Ведущими причинами бесплодия были ВЗОТ (33,1%), 

эндокринный (18,4%), цервикальный(15,7%), мужской (14,5%) и трубный (11,6%) факторы 

бесплодия. 
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SUMMARY 

INCIDENCE OF FACTORS OF COUPLES INFERTILITY  IN BAKU 

E.V.Bayramova, E.M.Aliyeva 

 

 The perpise of investigation: To investigate of incidence different factors of infertility in Baku. 

 Methods of investigation:  95 couples infertility were investigated by clinic, ultra-sound, 

endoscopik, hormonal, microbiology and others methods of investigation.   

 Results of investigation: There were 41,1% of coupls had alone factor of infertility, 59% of coupls 

had two and more factors of infertility.The leading causes of infertility were infection diseases 

(33,1%), ovulatory dysfunction (18,4%), cervical  problems (15,7%), male factor(14,5%) and tubal di-

seases (11,6%).    
Дахил  олуб: 24.04.2008 

 

ВОЗМОЖHОСТЬ ПРИМЕHЕHИЯ ЦИТОСТАТИЧЕСКОЙ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ 

ТЕРАПИИ У ОHКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬHЫХ, ИHФИЦИРОВАHHЫХ ВИРУСАМИ 

ГЕПАТИТОВ В И С 

 
С.Р. Гиясбейли, М.К. Мамедов 

Hациональный центp онкологии, г.Баку 

 

В целом ряде клинико- лабоpатоpных наблюдений и, в том числе, осуществленных 

азеpбайджанскими исследователями, убедительно показано, что среди онкологических 

больных (ОБ) шиpоко pаспpостpанены инфекции, вызванные вирусами гепатита В (ВГВ) и 

гепатита С (ВГС) - маpкеpы инфициpования этими виpусами у ОБ обнаpуживаются в несколько 

pаз чаще, нежели у здоpовых лиц, живущих в тех же регионах, что и эти больные [8]. 

Это обстоятельство, помимо важного эпидемиологического значения, ставит пеpед 

онкологами-химиотеpапевтами pяд весьма существенных, с клинической точки зpения, 

вопpосов. 
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Давно известно, что клинически манифестные фоpмы гепатита В (ГВ) у ОБ, как и остpые 

и хpонические гепатиты иной этиологии, из -за угрозы отягощения гепатоцеллюляpной 

дисфункции и pазвития на их фоне печеночной недостаточности, pассматpиваются как 

сеpьезные, а поpой и непреодолимые пpепятствия для пpоведения им пpотивоопухолевой 

химиотеpапии (ХТ). Сpавнительно недавно было показано, что аналогичную pоль могут игpать 

и манифестные фоpмы гепатита С (ГС) [6]. Однако, такие фоpмы ГВ и, особенно, ГС, 

пpотекающие с выpаженной дисфункцией печени, у ОБ встpечаются довольно pедко [8]. 

Hесpавненно чаще у ОБ выявляются клинически латентные фоpмы этих инфекций, 

пpичеми лишь в части случаев пpотекающие с биохимическими пpизнаками дисфункций 

печени, классифициpуемых как субклинические гепатопатии (СКГ) [1]. Hаличие у ОБ именно 

таких фоpм ВГВ- и ВГС-инфекций ставит пеpед вpачом вопpос о том, могут ли эти пациенты 

подвеpгаться ХТ без особого pиска учащения pазвития и усиления выpаженности побочных 

токсических эффектов цитостатических пpепаpатов и pазвития печеночной недостаточности? 

Ранее нами было установлено, что учащение pазвития и усугубление тяжести 

токсических эффектов (главным обpазом, пpоявляющихся в фоpме печеночной и 

гастpоинтестинальной токсичности) ХТ отмечалось у всех ОБ, у котоpых были выявлены 

сеpологические маpкеpы инфициpования ВГВ и/или ВГС. В то же вpемя, у тех из них, котоpые 

имели еще и биохимические пpизнаки СКГ и, в частности, гипеpаминотpансфеpаземию, 

частота и выpаженность этих эффектов были несpавненно выше, чем у инфициpованных 

пациентов, не имевших повышения активности аминотpансфеpаз [2, 3, 4]. 

Hа основании этих pезультатов был сделан вывод о том, что важнейшим фактоpом pиска 

усиления побочного действия ХТ является наличие не столько субклинически пpотекающих 

гепатотpопных виpусных инфекций, сколько СКГ, котоpые по существу являются одной из 

фоpм "минимального" гепатита на стадии полной функциональной компенсации дисфункции 

печени. 

Мы полагали, что в основе связи побочных эффектов ХТ и субклинически текущих ВГВ- 

и ВГС-инфекций лежит тот факт, что pепpодукция их возбудителей осуществляется, главным 

обpазом, в гепатоцитах и неизбежно пpиводит к гепатоцеллюляpной дисфункции. 

Именно поэтому у больных с СКГ (т.е. с изначально повpежденной печенью) под 

гепатотоксическим воздействием пpотивоопухолевых пpепаpатов детоксициpующая функция 

печени снижалась значительно быстpее, нежели у пациентов с интактной печенью - в итоге это 

и находило свое пpоявление в фоpме отмеченной нами закономеpности. 

И, если пpинять во внимание, что субклинические ВГВ- и ВГСинфекции, в сpеднем, 

выявляются не менее, чем у 15% ОБ, данный факт не только демонстpиpует важное значение 

этих инфекций, в качестве одного из фактоpов, огpаничивающих возможности 

пpименения ХТ, но и необходимость pазpаботки подходов, способных минимизировать 

значение этого фактоpа и pасшиpить возможности пpименения ХТ у нуждающихся в ней ОБ, 

инфициpованных ВГВ и/или ВГС. 

Очевидно, что в основу таких pазpаботок должна лечь объективная инфоpмация о 

степени коppеляции частоты pазвития и выpаженности побочных эффектов ХТ и выpаженности 

биохимических пpизнаков выявляемой у ОБ биохимических пpизнаков СКГ, пpичем для всех 

цитостатических пpепаpатов. Однако, поскольку такую инфоpмацию еще пpедстоит получить, 

сегодня для оpиентиpовочной оценки pиска pазвития более частых и выpаженных побочных 

эффектов ХТ можно воспользоваться существующими биохимическими методами и, в 

частности, опpеделить у пациентов активность в кpови не только аминотpансфеpаз, но и дpугих 

феpментов, так или иначе, отpажающих функцию печени, а также состояние биохимической 

системы печени, обеспечивающей детоксикацию ксенобиотиков. 

Пpи этом, следует иметь ввиду, что субклинические ВГВ- и ВГС-инфекции могут 

пpотекать в инаппаpантной и, чаще, в бессимптомной фоpмах. Пpи инаппаpатных фоpмах 

инфекций, в отличие от бессимптомных, дисфункция печени либо отсутствует, либо будучи 

полностью компенсиpованной, не пpоявляется в виде гипеpаминотpансфеpаземии [11]. 

В связи с этим необходимо отметить, что согласно pезультатам, pанее полученным в 

наших и некотоpых дpугих клинико-лабоpатоpных наблюдениях у ОБ с инаппаpантными 

фоpмами ВГВ- и ВГС-инфекций частота и степень выpаженности побочных токсических 

пpоявлений ХТ, пpоведенной по нескольким pазличным пpогpаммам, оказались заметно 
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меньше аналогичных показателей, заpегистpиpованных у ОБ с субклиническими фоpмами этих 

же инфекций и получивших ХТ по тем же пpогpаммам [5, 9]. Это дало основание полагать, что 

ОБ с инаппаpантными фоpмами этих инфекций (т.е, имеющих в кpови HBsAg и/или anti-HCV, 

но ноpмальные значения активности аминотpансфеpаз) имеют меньший pиск pазвития 

"дополнительных" (обусловленных СКГ) побочных эффектов ХТ, нежели ОБ с 

субклиническими фоpмами этих инфекций, пpотекающих с повышением активности указанных 

печеночных феpментов, а значит и с альтеpацией и, соответственно, с дисфункцией 

гепатоцитов. 

Исходя из этой закономеpности, можно сделать вывод о том, что обнаpужение у ОБ 

HBsAg и/или anti-HCV пpи отсутствии у них изменений биохимических показателей кpови и, в 

пеpвую очеpедь, повышения активности аминотpансфеpаз не является сеpьезным пpепятствием 

для пpоведения им ХТ или поводом для снижения интенсивности лечения. Лишь теоpетически 

существующий pиск pеактиваций гепатотpопных инфекций может служить поводом для 

пpименения пpедпочтительно сpеднетеpапевтических, а не высоких доз цитостатических 

лекаpственных пpепаpатов. 

Hапpотив, обнаpужение у ОБ HBsAg и/или anti-HCV вместе с повышением активности 

аминотpансфеpаз должно pассматpиваться как относительное пpотивопоказание к пpоведению 

ХТ. Имея дело с такими пациентами, дать однозначный ответ на вопpос о возможности 

пpоведения им ХТ достаточно тpудно, поскольку наличие у них СКГ указывает на высокую 

веpоятность наличия у них наpушения детоксициpующей и баpьеpной функций печени, что 

может повысить pиск pазвития более выpаженных побочных токсических эффектов ХТ. 

Поэтому в таких ситуациях ожидаемый эффект лечения у каждого пациента обязательно 

должен тщательно соотноситься с возможными побочными эффектами, а pешение о 

пpоведении ХТ у таких больных в каждом конкpетном случае должно пpиниматься с учетом не 

только pезультатов лабоpатоpных исследований, но и всего комплекса клинико-лабоpатоpных 

данных о пациенте. Пpи этом особую ценность пpиобpетают pезультаты биохимических 

исследований, отpажающих функциональное состояние микpосомальных оксидаз печени и 

биохимической системы сопpяженных с глутатионом феpментов, обеспечивающих 

детоксикацию свободно-pадикальных соединений [10]. И, наконец, пpи назначении ХТ таким 

пациентам следует заpанее пpодумывать все существующие возможности снижения pиска 

pазвития ее токсических эффектов и, в том числе, использование до начала ХТ коpоткого куpса 

гепатотpопной теpапии пpепаpатами с pазличными механизмами действия, напpавленного на 

улучшение состояние печени и, соответственно, ослабления негативного влияния на нее 

цитостатических лекаpственных пpепаpатов [7]. 

Таким обpазом, в данном сообщении мы попытались кpатко охаpактеpизовать 

субклинические ВГВ- и ВГС-инфекции у ОБ в качестве фактоpов, способных огpаничивать 

возможности консеpвативного лечения этих больных и pассмотpеть возможности 

лекаpственной теpапии лечения больных с такими фоpмами указанных виpусных инфекций. 
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SUMMARY 

POSSIBILITY OF THE LIGHT THERAPY APPLICATION FOR TREATMENT OF 

ONCOLOGICAL PATIENTS INFECTED WITH HEPATITIS B AND C 

S.Giyasbeyliy, M.Mamedov 

The authors consider significance of subclinic infections caused with hepatitis B and hepatitis 

C viruses (HBV and HCV) in oncological patients as the factors which are able to restrict possibility 

of antitumor chemotherapy. 
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XARICI QULAQ KEЧЯCЯYININ YAD CISIMLЯRI VЯ ONUNLA BAЬLI   OLAN  

FЯSADLAR 

 
O.M. Kяrimova 

Я.Яliyev ad. Azярбайъан Дювлят щякимляри тякмилляшдирмя институту, Бакы 
 

     Ушаглар ойунлар заманы гулагларына кичик щяъмли яшйалары сала билярляр, йухуда оларкян гулаг 
йолларына щяшаратлар эиря биляр,  бунлардан башга гулаьы тямизляйяркян орада памбыг щиссяъикляри йа 
чюп гырынтысы да гала биляр. Буна эюря гулагда йад ъисимлярин олмасы щалларына  практикада тез- тез 
тясадцф едилир. Йад ъисимлярин диагностикасы чятин дейилдир вя онларын чыхарылмасы цсуллары ядябиййатда 
юз яксини эениш тапмышдыр [1,2,3,4,5]. 

Йад ъисимляр хариъи гулаг кечяъяйинин  эиряъийиндя даща чох тясадцф едилир вя асанлыгла 
йуйулма цсулу иля хариъ едилир. Бу, йумшаг вя бязян бярк консистенсийалы йад ъисимляря аиддир. Йад 
ъисимляря мисал олараг памбыг щиссяъикляри, унудулмуш тянзиф пилтяляри, каьыз парчалары, щяшаратлар, 
мисмарлар, дашлар, дцймяляр, мунъуглар, ойунъагларын гырылмыш щиссяляри вя с. гейд етмяк олар Хариъи 
гулаг кечяъяйини йумаг, йа да ещтийатла гармагдан истифадя едяряк йад ъисимин чыхарылмасы 
анестезийасыз мцмкцндцр. Анъаг бир сыра емосионал хястялярдя манипулйасийадан яввял гыса 
мцддятли наркозун верилмяси йа премедикасийанын олунмасы мяслящятдир. 

Нязяря чатдырмаг лазымдыр ки, цстц щамар олан йад ъисимлярин чыхарылмасында пинсетин 
истифадяси мяслящят дейил, чцнки щяр траксийа заманы пинсетин айагъыглары йад ъисми итяляйир, бу  да  
хариъи гулаг кечяъяйинин  боьазындан кечяряк сцмцк щиссяйя пяръим олур. Нятиъядя тябил пярдясинин 
зядялянмяси, тябил бошлуьунда олан ешитмя сцмцкъцкляринин травмасы баш веря биляр. 

Йад ъисимлярля баьлы олан фясадлашмаларла ялагядар  манипулйасийалар хястяхана шяраитиндя 
апарылмалыдыр. Яэяр хариъи гулаг кечяъяйиндяки йад ъисимин чыхарылмасы мцмкцн дейился, о заман  
гулаг архасы сащядя кясик апарылыр вя йад ъисмин чыхарылмасы мцмкцн олур. Яэяр хариъи гулаг 
кечяъяйиндяки йад ъисим сцмцк щиссядя, тябил пярдясиндя вя йа тябил бошлуьунда фясад йаратмышса, о 
заман ямялиййат битирилдикдян сонра хариъи гулаг кечяъяйинин тякрар йохланмасы вя лазым эялярся, 
онун бярпасына йюнялмиш ямялиййат апарылмалыдыр. Фясадлар арасында илтищаб мяншяли фясадлар чохлуг 
тяшкил едирляр. 

Узун иллярин мцшащидяляри эюстярир ки, буна сябяб бцтцн йад ъисимлярин аз вя йа чох сайлы 
микроорганизмлярля тямасда олмасыдыр. Беля ки, мцвафиг шяраит олдугда йад ъисимляр ятрафында 
илтищабы просес башлайа биляр. Бунлары нязяря алараг практикада мцшащидя етдийимиз щадисяляри 
диггятинизя чатдырмаг истяйирик. 

Хястя  А  11 йашында орта аьыр вязийятдя Республика клиник хястяханасынын «Гулаг, 
боьаз,бурун хястяликляри» шюбясиня дахил олмушдур. Шикайятляри саь гулагда кяскин аьрынын олмасы, 
гулаг сейванынын габармасы, гулаг архасы бцкцшцн щамарланмасы, шишмяси, гызармасы, ешитмянин 
там позулмасы, щярарятин йцксяк олмасы вя гулагдан гаты иринли ифразатын гялмясиндян ибарятдир. 
Анамнездя 20-25 эцн яввял ушаг акасийа аьаъынын тумуну саь гулаг кечяъяйиня тязйигля 
салмасындан сонра гулагдан ган гямяси олуб. Вахт кечдикдян сонра гулагда аьрылар башланмыш, 
иринли ифразат эялмиш, ешитмя позулмуш, щярарят галхмышдыр. Хястя район  поликлиникасына мцраъият 
етмиш, анъаг йад ъисимин чыхарылмасы мцмкцн олмадыьындан ону хястяханайа эюндярмишляр. 
Стасионарда хястя клиники йохланылан заман вязиййяти орта аьырлыг дяряъясиня уйьун иди.  Хястянин саь 
гулаьы шишмиш, гулаг сейваны габармыш, гулаьын архасы щамарлашмыш, гызармыш иди. Палпасийа заманы 
пастозлуг, аьрылы олмасы, хариъи гулаг кечяъяйинин даралмасы, шишкинлийи, дцймяли зондун 
кечирилмясинин чятин вя аьрылы олмасы мцшащидя едилирди. Гулагдан эялян иринли ифразат гаты вя ганла 
гарышыг иди. Йад ъисимин чыхарылмасы ямялиййаты цмуми ендотрахеал наркоз алтында апарылды. Кясик 
гулаг архасындан апарылды. Мялум олду ки, йад ъисим олан акасийа туму гулаг кечяъяйинин сцмцк 
щиссясиня пярчим олмуш, тябил пярдясини даьытмыш вя гулаг сцмцкъцклярини зядялямишдир. Ямялиййат 
заманы патоложи мющтявиййат тямизлянди, йад ъисим чыхарылды, сцмцкъцклярин гырынтылары гютцрцлдц, 
тябил бошлуьу там йохламадан кечирилди. Ямялиййатдан сонра хястянин вязиййятиня уйьун мцвафиг 
тяйинатлар верилди. Ямялиййатдан сонракы дювр фясадсыз кечди вя хястя кафи вязиййятдя евя йазылды вя 
тибби нязярят  мяслящят  эюрцлдц. Хястя Н. 28 йашлы.  8 айлыг щамилялийи олан гадын шцшя гырынтыларынын 
цстцня йыхылмышды вя нятиъядя сол гулаьын гиряъяйи нащиййясиндян кясилмиш йара алмышдыр. Хястянин 
йарасы тяъили тибб мянтягясиндя ишлянилмиш, кясилян  йерляря тикиш гойулмуш вя ганахма 
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дайандырылмышды. Хястя евя эюндярилдикдян ики эцн сонра сол гулагдан ифразатын гялмяси вя данышыг, 
йемяк заманы дюзцлмяз аьрыларын олмасындар шикайятлянмишдир. Мцраъият заманы хястянин сол гулаг 
трагусунун йухарысында тикишляр вардыр, гулагда ган гарышыг дуру ифразатын олмасы мцяййян 
едилмишдир,  щяраряти субфебрил иди. Отоскопийа вя дцймяли зондла йохлама заманы гулаг кечяъяйиндя 
ятрафдакы йумшаг тохумалара пярчим олмуш бярк консистенсийалы йад ъисим щисс олунурду. Хястянин 
аьрылары дюзцлмяз иди. Щяр бир тохунмайа кяскин реаксийа верирди. Хястяйя премедикасийа едилдикдян 
сонра йерли анестезийа алтында соруъу васитяси иля ифразат тямизлянди вя хцсуси аттык зонду иля йад 
ъисимин архасына кечяряк ону йумшаг тохумалардан  айырдыг вя чятинликля чыхартдыг. 
Манипулйасийадан сонра хариъи гулаг кечяъяйи контрол йохланылды вя орада даща да бюйцк щяъимли 
йумшаг тохумалара пярчим олмуш икинъи йад шцшя ъисим мцяййян олду. Хястяйя ялавя премедикасийа 
иля йерли кейитмя едилди вя йумшаг тохумалардан аралайараг йад ъисимин чыхарылмасы мцмкцн олду. 
Сол гулаг кечяъяйи тякрар йохланылды вя мцяййян едилди ки тябил пярдяси зядялянмишдир. Хариъи гулаг 
кечяъяйинин язилмялярини нязяря алараг вя эяляъякдя орада деформасийанын гаршысыны алмаг мягсяди 
иля гулаг кечяъяйиня мцвафиг юлчцдя резин бору гойулду,илтищаб ялейщиня тяйинатлар верилди. Ики 
щяфтядян сонра резин бору чыхарылды- хариъи гулаг кечяъяйиндя деформасийа мцяййян олунмады, анъаг 
тябил пярдясинин перфорасийасы тотал формалашмыш иди.  

Йухарыда  гейд етдийимиз мисаллар ону эюстярир ки хариъи гулаг кечяъяйинин йад ъисимляриня 
ъидди йанашмаг лазымдыр. Беля ки, чыхарылмасы йцнэцл вя тез олан йад ъисимлярля йанашы фясадлашмыш 
щаллара да раст гялмяк олар. Она эюря щяр щансы мцраъият олунарса, хястянин анамнезиня, онун 
клиники йохланмасына, манипулйасийада щансы анестезийа нювцнцн сечилмясиня хцсуси фикир вермяк 
лазымдыр. 
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SUMMARY 

FOREIGN  BODIES OF EXTERNAL ACOUSTIC DUCT  AND THE COMPLICATIONS 
CONNECTED TO THEM. 

O.M.Kerimova  
 
      In article 2 complicated cases with foreign bodies of external acoustic duct  are described.In the 
first case an foreign body appeared bonelet acacias. The patient was heavy: removal of an foreign 
body became possible only parotid access.  In the second variant the patient with 8  monthly 
pregnancy foreign bodies had 2 large, glass splinters which have cut in soft fabrics: removal of them 
was rather difficult in this connection local anesthesia was used. Preliminary before manipulation of 
the patient it is made premedication, In both cases patients have left in a satisfactory condition. 
Observation of the otolaryngologist in dynamics was recommended. 

Дахил олуб: 10.04.2008 
 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ, 

ОСЛОЖНЕННОЙ КРОВОТЕЧЕНИЕМ 

 
П.С. Мамедов,  Ш.Г. Гулиев 

Центральный военный клинический госпиталь, г.Баку 

 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования являлось изучение секреторной активности G – 

клеток, основных продуцентов гастрина ,  осуществляющего регуляцию процессов 

пищеварения. C  целью изучения роли  G – клеток в развитии данного вида осложнений при ЯБ 
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желудка и двенадцатиперстной  кишки , мы подвергли морфогистохимическому исследованию 

резецированный участок желудка и двенадцатиперcтной кишки 22  больных с желудочно-

кишечным кровотечением . В качестве сравнительного материала , взяты биоптаты у 20 трупов 

без прижизненной патологии  желудочно- кишечного тракта. 

Для гистохимической идентификации состояния G – клеток  использовались 

аргирофильная (по Гримелиусу), аргентаффинная (по Массону – Гaмперлю), полихромная (по 

Севки), паральдегидфуксиновая  ( по Гомори ) и уранoфинная  (по Коркмазову) реакции. 

При  этом больные были разделены на две группы : первую группу составили пациенты с 

длительностью заболевания до 5 лет,  во вторую группу вошли пациенты  с длительностью 

болезни более 5 лет. 

Верификация количественных и качественных изменений G – клеток  проводилась 

селективными гистохимическими методами. Подробное описание этих исследований и 

интерпретация полученных результатов изложены в соответствующих руководствах и 

методических изданиях.  

При анализе полученных данных было установлено, что при желудочных кровотечениях 

язвенной природы в составе интактной  зоны слизистой мы обнаружили в общей сложности 18, 

00 G – клеток на указанную площадь слизистой. 

В составе неизмененной двенадцатиперстной кишки общее содержание G – клеток 

варьировало в пределах 41,00+3,00  . При  дуоденальных кровотeчениях у больных первой 

группы содержание G – клеток  в интактной и периульцерозной зонах  снизилось почти вдвоe и 

колебалось в пределах  24,00-25,00 на 1мм2  гистологического среза. В связи с этим хочется  

обратить внимание на функциональную активность G – клеток : в интактной зоне желудка ,  

например 11,11 %  обладали высокой секреторной активностью, в периязвенной зоне с 

высоким уровнем (3+) секреторной деятельности выявить не удалось  (0). Этот же показатель 

для интактной зоны двенадцатиперcтной кишки составил 20,00 % , для периульцерозной зоны 

8, 33% от общего числа выявленных здесь G – клеток интестинального типа. 

В целом в составе интактной и периульцерозной зон  слизистой  желудка и 

двенадцатиперстной кишки больных первой группы, как закономерность отмечается 

преобладание гастринсинтезирующих клеток с гистохимическими признаками низкой и 

умеренной секреторной активности. 

Обобщая вышеизложенный фактический материал, следует  подчеркнуть, что найденные 

изменения с гистохимической точки зрения имеют субкомпенсирoванный и обратимый 

характер и надо полагать, в определенной степени могут быть скорригированы методами 

консервативной терапии. 

Изучение состояния G – клеток в составе слизистой оболочки больных с желудочно- 

кишечным кровотeчением язвенной этиологии во второй группе   наблюдений регистрируется 

только в пределах интактной и периязвенной зоны слизистой оболочки желудка и 

двенадцатиперстной кишки.  

При этом отмечается резкое нарушение соотношения количественного содержания G – 

клеток различной функциональной активности. У больных этой группы вдвое ниже содержание   

дегранулированных G – клеток  в интактной зоне (3,00+0,04), что составляет  20% от общего 

числа гастринcинтезирующих клеток.  

Содержание дегранулированых G – клеток  еще выше  в составе периязвенной зоны  

слизистой  оболочки желудка (31,82%) . При желудочно – кишечных  кровотечениях  с 

дуоденальными язвами в  интактной зоне слизистой оболочки содержание дегранулированых G 

– клеток  достигает 29, 41%  от общего число клеток, а в зоне окружающей самy язвy 

количество клеток  нарастает. Приведенные данные  свидетельствуют о том, что при 

желудочно – кишечном кровотечении нарушается внутриклеточный  метаболизм G – клеток,  

что еще более усугубляет  процесс декомпенсации секреторной деятельности этих клеток. 

Таким образам, при декомпенсированном  характере  вышеперечисленных изменений при 

язвенных кровотечениях, ограничение лишь консервативными мероприятиями остановки  

кровотечений, вряд ли может определить успех лечения и позволит выработать четкую тактику 

активного хирургического вмешательства. 

SUMMARY 
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THE PATHOGENETIC FEATURES ON PATIENTS WITH INTESTINAL DISEASES 

COMPLICATED HEMORRHAGE 

P.S. Mamedov, Sh. G. Guliyev 

 

These indexes showed that during gastrointestinal hemorrhage  there were broken in cell 

metabolism of G- cells and in was aggraded the process of  decompensation of secretor  activity these 

cells. During decompensation character of these of  indexes gastrointestinal hemorrhage limited only 

with conservation measure of stopping hemorrhage it was not possible to determine the success of 

treatment and allowed to prepare crisp tactic of active surgery intervention. 
Дахил олуб: 27.03.2008 

 
ИНФОРМАТИВНОСТЬ КЛИНИЧЕСКОЙ, ЛАБОРАТОРНОЙ И 

ИНСТРУМЕНТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ПОВРЕЖДЕНИЙ СЕЛЕЗЕНКИ 

 
Г.Ш  Гасымзаде,  П.С.Мамедов, Е.З. Аллазова 

Центральный военный клинический госпиталь, г. Баку 

 

      Результаты проведенного обследования у 63 пациентов  с травматическим 

повреждением селезенки  подтвердили низкую информативность клинического осмотра в 

ранней диагностике повреждения селезенки и только лишь в 26 (41,3 %) клинических 

наблюдениях позволили диагностировать у оперированных больных наличие 

внутрибрюшного кровотечения (таблица). При этом определяющими в постановке 

клинического диагноза являлись симптомы нестабильности центральной гемодинамики и 

клиническая симптоматика со стороны органов пищеварения. Так, при проведении оценки 

состояния центральной гемодинамики только лишь у трети (21 пациентов; 33,3 %) 

обследованных больных отмечалось наличие тахикардии более 100 сердечных сокращений в 

минуту и менее чем у половины пациентов (30 больных; 47,6 %) снижение показателей 

систолического артериального давления ниже 110 мм ртутного столба. Аналогичная 

информативность исследования отмечена и при выполнении физикального обследования 

органов пищеварения. В 56 (88,9 %) клинических наблюдениях у пациентов имелась боль при 

пальпации тех или иных отделов передней брюшной стенки, сопровождавшаяся у 19 (30,2 %) 

больных напряжением мышц передней брюшной стенки и у 14 (22,2 %) притуплением 

перкуторного звука в отлогих местах брюшной полости. Кроме того, у 9 (14,3 %) пациентов 

при аускультации выслушивалось ослабление или полное отсутствие перистальтических 

шумов, а у 22 (34,9 %) имелись сомнительные или положительные симптомы раздражения 

брюшины. Проведение лабораторного обследования данных пациентов так же имело низкую 

эффективность. Это было связано с тем, что только у 22 (34,9 %) пациентов отмечалось 

снижение показателя гемоглобина крови ниже 100 г/л. 
Таблица 

Частота выявления прямых и косвенных признаков повреждения селезенки 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Выполнение традиционного рентгенологического обследования (обзорные 

рентгенографии органов грудной клетки и брюшной полости) в исключительных наблюдениях 

позволяло лишь косвенно заподозрить повреждение селезенки. При их проведении у 3 (4,8%) 

пациентов диагностированы рентгенологические признаки перелома ребер левой половины 

грудной клетки и у 1 (1,6%) - травматического разрыва левого купола диафрагмы. 

Параметры оценки Частота выявления признака (%) 

Клинический осмотр 41,3 ±0,9 

Лабораторная диагностика 34,9 ± 0,8 

Обзорная рентгенография (косвенные) 6,4 ± 1,2 

Ультразвуковое исследование (В-режим) 93,4 ± 0,4 

Диагностическая лапароскопия 

 

100 
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Результаты ультразвукового исследования в В-режиме сканирования по своей 

информативности значительно превосходили результаты клинического и лабораторного 

обследования анализируемых больных. При выполнении ультразвукового сканирования в 

брюшной полости 54 (88,5 %) пациентов с повреждением селезенки была визуализирована 

свободная жидкость. В подавляющем количестве исследований (32 пациента; 52,5 %) она 

отмечалась во всех отделах брюшной полости, в 11 (18,0%) наблюдениях - в двух или трех 

отделах, а в 11 (18,0%) наблюдениях - только в одном ее отделе. 

Ретроспективный анализ 7 (11,5%) ложноотрицательных заключений об отсутствии 

свободной жидкости у оперированных больных показал, что ультразвуковой осмотр у 1 

больного проводился в положении сидя, у 2 больных -переносными портативными 

аппаратами, а у 2 осмотренных больных он был прекращен в связи с визуализацией прямых 

признаков повреждения селезенки. 

Кроме того,   в 2 случаях причиной ложного заключения явился гемоперитоне-умом 

общим объемом до 200 мл. 

Прямые ультразвуковые признаки повреждения селезенки были визуализированы у 40 

(65,6 %) осмотренньк пациентов. При этом очаги деструкции селезенки в большинстве 

наблюдений (14 больных; 23,0%) локализовались в ее верхнем или нижнем полюсе, а в 4 (6,6 

%) наблюдениях - в среднем сегменте паренхимы. Более низкая частота визуализации 

признаков повреждения паренхимы отмечалась при их расположении в области ворот 

селезенки или по ее диафрагаальной поверхности (по 6 наблюдений соответственно; 19,6 %). 

У 10 (16,4%) осмотренных пациентов повреждения селезенки носили диффузный 

множественный характер. 

Выполненный анализ причин более низкой визуализации прямых ультразвуковых 

признаков повреждения селезенки по сравнению с косвенными признаками позволил выявить 

следующее. Объективными причинами недостаточно тщательного осмотра паренхимы 

селезенки в 6 диагностических наблюдениях явилось применение портативных переносных 

ультразвуковых сканеров, в 3 - вынужденное положение больного или наличие выраженного 

болевого синдрома и в 1 наблюдении - имевшее место ограничение зоны ультразвукового 

осмотра. В остальных 11 наблюдениях ложноотрицательные заключения об отсутствии 

повреждения паренхимы селезенки были обусловлены изолированными повреждениями 

капсулы без нарушения структуры паренхимы селезенки. 

Максимальная информативность в ранней диагностике повреждений селезенки отмечена 

при применении лапароскопического исследования, при проведении которого во всех 

имевшихся наблюдениях (31 больной; 100 %) были выявлены эндоскопические признаки 

гемоперитонеума и в 15 наблюдениях (48,4 %) - прямые признаки разрыва селезенки. 
Дахил олуб: 12.05.2008 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ХРОНИКА- ХРОНИКА  
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                                   КОЛЛЕКТИВИН ГЯЛБИ ОЛАН ПРОФЕССОР 

  
Бу ады она Русийа пилот- космонавты В. Аксенов вермишдир. М.Ъ. Ъавадзадянин 

шяхсиййятини лайигинъя гиймятляндирмяк цчцн бу сюз чох аздыр. О, няинки бу коллективи йаратмшы вя 
она дайаг олмушдур, щям дя ону бцтцн дцнйайа танытмышдыр. 

М.Ъ.Ъавадзадя 7 август 2008- ъи илдя сыраларымызы тярк едяряк ябядиййтя говушмушдур.  
Онун эедиши Азярбайъан тибб елми, еляъя дя бцтцн халгымыз цчцн бюйцк бир иткидир. Ону сон мязара 
йола салмаг цчцн няинки юлкямизин бцтцн елм вя мядяниййят ишчиляри, щям дя хариъи юлкялярин 
танынмыш шяхсиййятляри дя эялмишляр. 

М.Ъ. Ъавадзадя Азярбайъанын дцнйайа бяхш етдийи дащи  шяхсиййятлярдяндир. Щяр кяс онун 
зякасынын истисини юзцня бир эцвянъ йери, бир елм оъаьы билмишдир. О юзц тякликдя минлярля кадр 
йетишдирян бир мяктяб иди. Бу эцн онун ады Милли елмимизин саянамясиня гызыл щярфляр йазылмышдыр. О 
бизляря чох зянэин бир елми ирс гойуб эетмишдир.  

Академик М.Ъ.Ъавадзадянин эюрдцйц ишляр, елмимизя эятирдийи мисилсиз йениликляр,  апардыьы 
уьурлу тядгигатлар, онларын нятиъяляринин уролоэийа елминя тятбиги вя с. бир чох мясяляляр щаггында бир 
дейил, бир нечя китаб йазмаг олар. 16000 –дян чох ямялиййат апармыш алим нечя- нечя инсан юмрцня 
йенидян нур ялямишдир.  

Онун  хариъи мцтяхяссислярля ялагялярин йарадылмасында мцстясна ролу олмушдур. 
Академикин тяшяббцсц иля проф. Х.М. Жил- Вернет (Испанийа), проф. В.Грегуар (Белчика), Р. Кйусс 
(Франса) вя б. алимляр юлкямизя эялмиш, Азярбайъанда уролоэийа сащясиндя баш верян йениликлярля 
таныш олмуш, бизим алимляримиз иля мцштяряк елми тядгигатларда иштирак етмишляр.  

М.Ъ. Ъавадзадянин йаратдыьы клиника РТЕА- нын академикляри Е.И. Чазов, Н.И. Лопаткин, 
А.С. Лоэинов, вя б. тяряфиндян йцксяк гиймятляндирилмишдир.  

Она бир чох мясул вязифяляр щяваля едилмишдир. Чцнки дювлят онун елминя, онун зякасына 
инанырды.  О, 1975- илдян дцнйаны тярк етдийи вахта гядяр Я. Ялийев ад. Азярбайъан щякимляри 
тякмилляшдирмя институтунун ректору вязифясиндя чалышмышдыр. Академикин йетишдирмяляри щазырда 
АзДНТИ- дя, АТУ- да, Крым тибб институтунда, Пенза ДЩТИ- дя фяалиййят эюстярир, бязиляр 
кафедралара башчылыг едирляр.  

Юлкяни лайигинъя тямсил етмяк цчцн Академик нечя- нечя бейнялхалг гурултайлар, 
конфрансларда уьурлу чыхышлар етмишдир.  

Академик юлкянин тякъя елми щяйатында дейил, иътимаи- сийаси щяйатында да фяал иштирак 
етмишдир. Азярбайъан Республикасы Али Советинин ЫХ- ХЫЫ чаьырышларынын депутаты сечилмишдир. 
Академик М.Ъ Ъавадзадя Ленин ордени «Фяхри нишан», «Октйабр ингилабы» орденляри, Ямякдар  
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елм хадими фяхри ады иля тялтиф олунмушдур.  
Академик 150 елми мягаля, 10 монографийа, 4 тядрис вясаити, 40- дан  чох сямяряляшдириъи 

тяклифин мцяллифи олмушдур. Бу  да онун мящсулдар елми фяалиййятинин эюстяриъисидир. Ашаьыдакы 
сийащыда М.Ъ. Ъавадзадянин мцяллифи олдуьу монографийа вя дярсликлярдян ибарят гыса сийащы 
верилмишдир:  

1. Ъавадзадя М.Ъ. Уролоэийа  (Тибб инстутут тялябяляри цчцн дярслик).- Бакы: Маариф, 1989, 
416 с. 

2. Джавадзаде М.Дж. Камни мочеточника.- М.: Медгиз, 1961, 170 с. 

3. Джавадзаде М.Дж, Пытель А.Я., Голигорский С.Д., Лопаткин Н.А. Искусственная 

почка и ее клиническое применение.- М., 1961, 192 с. 

4. Джавадзаде М.Дж., Имамвердиев И.Б. Лимфография и тазовая флебография в 

урологии.- Баку: Азернешр, 1970, 185 с.  

5. Джавадзаде М.Дж., Исмайылов К.А. Камни почек и мочеточников.- Баку: Элм, 1972, 

29 с. 

6. Джавадзаде М.Дж., Гусейнов Ф.Г. Радиоизотопные исследования в оперативной 

уронефрологии.- Бау: Азернешр, 1973, 125 с. 

7. Джавадзаде М.Дж., Шамкус Э.М. Хирургия аномиалий почек.- Баку: Азернешр, 1977, 

350 с. 

8. Джавадзаде М.Дж., Вайно- Яснецкий А.М., Трунд В.Д. и др. Справочник по 

урологии.- М.: Медицина, 1978, 326 с. 

9. Джавадзаде М.Дж., Мальков П.С. Хроническая почечная недостаточность.- М.: 

Медицина, 1978, 319 с. 

10. Джавадзаде М.Дж., Мальков П.С., Агаев М.М. Применения лекарственных средств 

при почечной недостаточности.- Баку: Элм, 1980, 29 с. 

11. Джавадзаде М.Дж., Назаров А.А., Исмайылов И.М. Фармакотерапия урологических 

заболевания.- Баку: Азернешр, 1983, 218 с. 

12. Джавадзаде М.Дж., Абдуллаев К.И. Незаторможенный мочевой пузырь у детей: 

клиника, диагностика и лечение.- Баку, 1985, 27 с. 

13. Джавадзаде М.Дж., Лынев С.Н. Состояние гомеостаза и его коррекция при операциях 

на органах мочеполовой системы.- М.: Медгиз, 1987, 239 с. 

14. Джавадзаде М.Дж., Державин В.М., Вишневский Е.Л. Нейрогенные дисфункции 

мочевого пузыря.- М.Медицина, 1989, 384 с. 

15. Джавадзаде М.Дж., Агаев М.М. Изменения сердечно- сосудистой системы при 

хронической почечной недостаточности.- Баку: Элм, 1989, 340 с. 

16. Javadzade M.J., Shimkus E.M. Surgery of  kidney and ureteral anomalies.- M.: MIR, 1980, 

350 p. 

17. Джавадзаде М.Дж., Исмайылов К.А. Урология (Учебник для студентов медициняских 

институтов).- Баку: Маариф, 1974, 330 с. 

18. Джавадзаде М.Дж., Мальков П.С, Учебный план и программа цикла тематического 

усовершенствования «Хронический гемодиализ».- М., 1977, 47 с. 
  Бцтцн бу дейинляря бир дя нязяр салараг фяхрля «Мян Азярбайъанлыйам» дейя билярик. 

Чцнки онун М.Ъ. Ъавадзадя кими мющтяшям, лайигли тямсилчиляри вар. Бюйцк алим бу эцн бизим 
сыралары тярк ется дя, яминликля дейя биляри ки, щеч заман унудулмайаъаг. Онун гойдуьу ирс,  
йаратдыьы яняняляр, тямялини гойдуьу  милли уролоийа вя нефролоэийа мяктяби  щяля нечя- нечя нясилляр 
цчцн мяктяб, юрняк олаъагдыр. Щяля нечя- нечя кадрлар онун мцяллифи олдуьу монографийа вя 
дярсликлярдян бящряляняъякдир. Онун ягидясинин архасынъа эедян эянъ мцтяхяссисляримиз бу ягидяни 
лайигинъя йашадаъаглар. 

  Журналымызын йарадыъы коллективи  учцн дя  эюркямли  алимин  дцнйасынын дяйишмяси бюйцк 
иткидир.  Биз  М.Ъ.Ъавадзядянин вяфаты иля ялагядар олараг онун йахынларына, еляъя дя бцтцн 
Азярбайъан елминя баш саьлыьы веририк. Аллащ рящмят елясин! 
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ЭЮРКЯМЛИ АЛИМИН ЙАРАДЫЪЫЛЫЬЫНЫН 65 ИЛЛИЙИНЯ ЩЯСР ОЛУНУР 

 
Артыг бир иля йахындыр ки, о бизим сыралары тярк едиб. Лакын йери щяля дя эюрцнцр. Биз яминик 

ки, милли тибб елми йашадыгъа, чичякляндикъя онун йери даща чох эюрцняъяк. Чцнки онун гойдуьу 
елми ирс щяля бир чох илляр бундан сонра ялдя едиляъяк елми наилиййятляримизин тямяли олаъаг. 

Азярбайъан Милли Е/А- нын цзвц, Дювлят Мцкафаты лауреаты, ямякдар елм хадими, тибб 
елмляри доктору, профессор Исмайыл Теймур оьлу Аббасов Азярбайъанын  бюйцк алими олмагла 
йанашы, щям дя тибб елми вя сящиййянин эюрякмли тяшкилатчыларындандыр.  

О, 1939- ъу илдя Азярбайъан тибб институтуна дахил олмуш вя 1942- ъи илдян щям тящсилини 
давам етдирмиш, щям дя дахили хястяликляр пропедевтикасы Ы кафедрасында ординатор кими чалышмаьа 
башламышдыр. 1943-1946- ъи иллярдя ЫЫ дцнйа мцщарибясиндя иштирак етмиш вя эюстярдийи шцъаятя эюря 
«Бюйцк Вятян мцщарибяси» ордени вя медалларла тялтиф олунмушдур. 

 1954- ъц илдя «Мядя хярчянэи заманы анемийаларын патоэенези вя клиникасы» мювзусунда 
намизядилк диссертасийасыны, 1966- ъы илдя Москвада «Онколожи клиникада щязм органларынын бязи 
функсионал тядгигатларынын ящямиййяти» мювзусунда докторлуг диссертасийасыны мцдафия етмишдир. 

Илк иллярдя И.Т. Аббасовун елми фяалиййяти щемотолоэийа вя онколоэийа иля бирэя мясяляляр 
щяср олунмушдур. Даща сонра гастроентеролоэийа сащясиндя бир сыра фундаментал тядгигатлар 
апармышдыр. Алимин тяряфиндян илк дяфя олараг мядяалты вязи хястяликляринин мцайиняси мягсядиля 
секретин вя панкреозиминин бирэя йеридилмяси тяклиф олунмушдур. Онун рящбярлийи алтында мядяалты 
вязинин  хариъи секретор функсийаларынын мцайиняси тядгиг олунмушдур. О, юлкямиздя илк дяфя олараг 
мцхтялиф хястяликляр заманы гараъийярин екскретор фуксийасынын тядгигиня башламыш вя бу сащядя 
бюйцк уьурлар газанмышдыр.  

Илк дяфя олараг проф. И.Т. Аббасовун рящбярлийи иля  юлкямиздя кцтляви епидемиоложи 
тядгигатлар апарылмышдыр. Тядгигатларын мягсяди мядя, юд, гараъийяр, баьырсаг хястяликляринин щягиги 
сябяблярини ашкар етмякдян ибарят иди. 

И.Т. Аббасов бир чох мясул вязифялярдя чалышмышдыр. 1949-1968- ъи иллярдя Рентэенелоэийа, 
радиолоэийа вя онколоэийа  ЕТИ- нин терапийа шюбясини мцдири,  1968- ъи илдян АТУ- нун ЫЫ мцалиъя 
факултясини терапевтик щоспитал кафедрасында профессор вязифясиндя, 1971-1988- ъи иллярдя 
Рентэенелоэийа, радиолоэийа вя онколоэийа  ЕТИ- нин Гастроентеролоэийа шюбясинин мцдири, 1988- 
2001- ъи иллярдя АР Сящиййя Назирлийи Гастроентеролоэийа ЕТИ- дя терапевтик шюбясинин мцдири 
вязифяляриндя чалышмышдыр. 

Проф. И.Т. Аббасов 301 елми ишин мцяллифидир. Онлардан 167- си юлкямиздя вя хариъдя чап 
олунан елми мягалялярдир. О, бир сыра  монографийаларын да мцяллифи олмушдур. Бу монографийалар 
ашаьыдакылардан ибарятдир: 

1. Аббасов И. Функциональные исследования органов пищеварения при заболеваниях 

желудка.- Баку: Азернешр, 1967, 170 с. 

2. Аббасов И. Диагностика заболеваний поджелудочной железы.- Баку, 1972, 119 с. 
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3. Аббасов И., Левитан М., Капуллер Л. Болезнь Крона.- Баку: Азернешр, 1974, 204 с. 

4.  Аббасов И., Иоф И.   Современный метод исследования кислотообразующей и 

нейтрализующей функции желудка.- Баку: Маариф, 1976, 40 с.  

5. Аббасов И., Абдуллаев М. Очерки по военно- полевой терапии.- Баку: Из-во Аз. мед. 

института, 1976, 141 с. 

6. Аббасов И. Диагностика и терапия хронических заболеваний тонкой кишки.- Баку: 

Азернешр, 1977, 179 с. 

7. Аббасов И., Радбиль О. Язвенная болезнь.- Баку: Азернешр, 1980, 221 с. 

8. Аббасов И., Агаев Б., Иоф И. Диагностика заболеваний органов пищеварения.- Баку: 

Азернешр, 1985, 170с. 

9. Аббасов И., Иоф И.  Диагностика заболеваний желчевыводящих путей с помощью 

определения биохимического состава желчи.- Баку, 1985, 136 с.   

10. Аббасов И.,  Ногаллер А. профилактика и лечение заболеваний органов 

пищеварения.- Баку: Азернешр, 1991, 204 с. 

11. Аббасов И., Гидаятов А. Состояние эндокринной системы у больных хроническим 

панкреатитом.- Баку: Элм, 1992, 153 с. 
Проф. И.Т. Аббасов бу ил арамызда олсайды онун йарадыъылыьынын 65 иллийини гейд етмяли идик. 

Лакин биз онун вяфатына бахмайараг ону арамыздаймыш кими зянн едирик. Милли елмимиз йеня дя 
онун гойдуьу зянэин ирсдян файдаланыр, нечя- нечя эянъ кадрларымыз онун гойдуьу йолла эедирляр.  
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