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  В процессе эволюции клетки и ткани организма выработали антиоксидантную систему 
(АОС) для защиты от повреждающего действия свободных    радикалов    и    перекисных   
соединений.    АОС-  это    сложная многокомпонентная система, которая обеспечивает 
связывание и модификацию свободных радикалов, предупреждение образования или 
разрушения перекисей. В ее состав входят низкомолекулярные "ловушки" свободных 
радикалов и восстановители, а также белки, в том числе и антиоксидантные ферменты. 
Низкомолекулярные гидрофобные антиоксиданты - токоферол, ретинол, убихинон, 
полифенолы и стероиды входят в состав мембран клеток, а гидрофильные -аскорбиновая 
кислота, глутатион, цистеин и другие легкоокисляемые вещества находятся в клетках и 
внеклеточных жидкостях, как в свободном виде, так и в связанном с белками состоянии [21]. 

Ферментное звено антиоксидантной системы представлено антирадикальными и 
антиперекисными (супероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза и другие), а также 
оксидоредуктазными (глутатионредуктаза) ферментами, которые ингибируют реакции 
свободнорадикального окисления (СРО), как на стадии образования свободных радикалов, так 
и на стадии образования перекисей. Супероксиддисмутаза (СОД) обеспечивает превращение 
супероксидного аниона (радикала О2) в менее активный окислитель - перекись водорода (Н2 
О2). АОС защищает мембранные структуры, жизненно важные биосубстраты и генетический 
аппарат от повреждающего действия эндогенных и экзогенных окислителей, к числу которых 
относятся различные формы кислорода. 

В физиологических условиях образование высоко реакционноспособных соединений, 
связанных с обменом кислорода в тканях, протекает на низком уровне, что исключает 
накопление токсических продуктов (свободных радикалов, кетонов, альдегидов, оксикислот) в 
концентрациях опасных для жизнедеятельности организма. Продукты перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) в малых концентрациях необходимы для регуляции проницаемости и 
обновления фосфолипидного состава мембраны, стабилизации липопротеиновых комплексов 
[9, 20], индукции биоэнергетических процессов, активации ряда ферментов, регулирующих 
переключение метаболических путей клетки. С процессами ПОЛ связаны скорость клеточного 
деления и состояние окислительного фосфорилирования [21]. Усиление процессов 
свободнорадикального окисления способствует накоплению продуктов ПОЛ, что ведет к 
повреждению мембранных липидов, изменению физико-химической структуры мембран 
клеток, отмечается ингибирование ферментных систем, снижение фонда антиоксидантов, 
образование нерастворимых комплексов, состоящих из окисленных липидов и поврежденных 
молекул белка [19,23]. 

При различных патологических состояниях, особенно при действии инфекционного 
фактора, интенсивность образования супероксидного аниона возрастает. Снижение рН среды 
при воспалении, ишемии ткани и в микроокружении фагоцитирующих клеток вызывает 
мобилизацию из трансферрина двухвалентного железа, участвующего в образовании 
гидроксильного радикала [22]. При усилении процессов, связанных с продукцией активных 
форм кислорода или при нарушении антиоксидантной защиты происходит окислительная 
модификация макромолекул и повреждение клеточных структур. Супероксидный анион 
вызывает инактивацию гемоглобина, СОД, глутатионредуктазы и каталазы [14,15,18]. 

При патологических процессах, сопровождающихся антиоксидантной недостаточностью, 
количество измененных белок-липидных комплексов увеличивается [4]. Неконтролируемое 
ПОЛ ведет к повреждению клеточных структур, дезинтеграции обмена веществ и, вследствие 
этого, к частичной или полной утрате клеточных функций. Накапливающиеся в очаге 
воспаления активные формы кислорода, выделяемые фагоцитами, создают "окислительный 
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стресс" для окружающих тканей, вследствие чего происходит нарушение структурной 
целостности мембран, освобождение лизосомальных ферментов, разрушение гиалуроновой 
кислоты и легко окисляемых веществ. 

Соотношение прооксидантных и антиоксидантных веществ и определяет 
антиоксидантный статус организма [1,14]. В развитии патологических состояний существует 
определенная закономерность: действие патогенного или стрессорного фактора — активация 
ПОЛ - повреждение [3]. Следовательно, АОС является метаболическим звеном резистентности 
к действию патогенного фактора, ее уровень отражает стадию адаптации тканей и целого 
организма в конкретных условиях [2]. 

В настоящее время получено большое количество данных о снижении антиоксидантного 
статуса при действии патогенных факторов и об эффективности применения антиоксидантов 
при различных патологических состояниях [4,5]. 

Установлено, что реакция организма на молекулярном уровне в ответ на действие 
экстремальных факторов характеризуется усилением процессов окисления целого ряда 
биосубстратов - тиоловых соединений белковой и небелковой природы, аскорбиновой кислоты, 
липидов и ряда других веществ. В связи с этим, в литературе обсуждается значение процессов 
СРО в механизмах адаптационных реакций при различных заболеваниях, в том числе и при 
акушерской патологии. Невозможно ограничиваться определением содержания продуктов ПОЛ 
в крови, так как это не исчерпывает всего многообразия патохимических реакций, вероятность 
реализации которых, согласно подтвержденным практикой многочисленным данным, зависит 
от АОС. Состояние АОС является более чувствительным и информативным методом [17,18]. 

Результаты экспериментальных и клинических исследований обосновывают применение 
антиоксидантов в лечении больных с целью коррекции процессов. В связи с этим идет 
активный процесс поиска лекарственных средств антиоксидантной направленности. Учитывая 
роль АОС в хронической патологии, позволяет рекомендовать антиоксиданты для 
профилактики обострений и удлинения периодов ремиссии. Определение состояния АОЗ 
организма позволяют проследить динамику заболевания, рационально использовать терапию и 
судить об эффективности ее проведения. В физиологических условиях антиоксиданты 
действуют комплексно, и каждый из них обладает специфическими сторонами действия, 
дополняя или усиливая эффекты других [2]. Поэтому целесообразно их применение в 
сочетании приближенном к природному составу, не ограничиваясь назначением какого-либо 
одного препарата. В последние годы широко обсуждается вопрос о возможности выделения 
группы так называемых "свободнорадикальных видов патологии", при которых развитие 
окислительного стресса является важным патогенетическим звеном развития болезни [15]. 

В результате многочисленных исследований [4,5,7] доказано патогенетическое значение 
адаптационных реакций организма при различных вирусных инфекциях, в том числе и при 
вирусном гепатите. Убедительно доказана роль антиоксидантной системы печени в патогенезе 
цитолитического синдрома при вирусных гепатитах [8]. В патогенезе хронических заболеваний 
ведущая роль отводится изменениям активности антиоксидантных ферментов - СОД и каталазы 
[8]. Активация ПОЛ и снижение показателей АОС были найдены в крови больных с 
хронической патологией печени. К настоящему времени получены многочисленные данные, 
свидетельствующие о том, что окислительный стресс, введение чужеродных белков, 
повреждающие факторы механического и инфекционного происхождения сопровождаются 
активацией процессов СРО и снижением антиоксидантной защиты, то есть организм отвечает 
стереотипной неспецифической реакцией на любое воздействие [13]. Обнаружено усиление 
процессов липопероксидации мембран при вирусном гепатите, что подтверждалось 
увеличением продуктов ПОЛ и усилением активности антиоксидантной защиты почти в 2 раза 
по сравнению с контрольными величинами [4]. Были определены клинико-диагностические 
перспективы динамического изменения содержания сульфгидрильных групп в сыворотке крови 
у больных вирусным гепатитом С [10]. Проводились также исследования по изучению 
окислительно-восстановительных процессов у беременных и возможность проведения 
корригирующей терапии в различные сроки гестационного процесса с целью снижения 
неблагоприятных исходов беременности [2,16]. Как доказано авторами исследования при 
осложнении беременности, например, поздним гестозом, в патогенезе важная роль отводится 
нарушениям окислительно-восстановительных процессов. Известно, что характер 
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метаболических процессов в организме во многом зависит от состояния тиол-дисульфидной 
системы АОЗ, с которой связаны биохимические механизмы энергетического обмена [22]. 
Следствием нарушения обменных процессов являются изменения важнейших физиологических 
функций организма, в частности, сердечной деятельности, регуляции тонуса кровеносных 
сосудов и их проницаемости. С этими изменениями связаны основные клинические проявления 
позднего гестоза: гипертензия, отеки, протеинурия, эклампсические судороги, а также 
нарушение жизнедеятельности плода [2,12]. Изученность состояния тиодисульфидной системы, 
выраженности процессов ПОЛ в организме беременной при наличии позднего гестоза 
недостаточна. В литературе имеются единичные работы о содержании сульфгидрильных и 
дисульфидных групп в крови беременных, и сделана попытка изучить возможность 
использования их динамических изменений с целью коррекции возникших нарушений [2]. 
Была убедительно доказана целесообразность использования состояния соотношений 
концентрации восстановленных и окисленных форм тиолов [22]. Было показано значение 
антиоксидантной недостаточности как пускового механизма в нарушении процессов гомеостаза 
в организме беременной. В соответствии с выдвинутой концепцией развития позднего гестоза, 
в ответ на действие экзогенных и эндогенных факторов, в организме матери возрастает 
интенсивность адаптивных реакций, результатом побочного действия которых является 
увеличение количества свободных радикалов. Повреждающее действие свободных радикалов 
на клеточном уровне ингибируется системой АОЗ, обеспечивающей связывание и выведение 
свободных радикалов из организма [2]. 

Следовательно, основной задачей на сегодняшний день является углубленное 
исследование механизмов действия и клинической эффективности известных антиоксидантов, 
изучение новых препаратов антиоксидантной направленности. 

 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Абрамченко В. В., Баскаков В. П., Соколовский В. В., Костюшов Е. В. Рольантиоксидантной    
недостаточности    в    патогенезе    позднего    токсикоза беременных // Акуш. и гинекол., 1988, № 6, с. 
24-28.  

2. Абрамченко В. В., Костющов Е. В., Щербина Л. А. / В кн.: Антиоксиданты и антигипоксанты   в 
акушерстве.- М.:Логос,  1995, с.225-227. 

3. Акунц Н.  С, Мокацян Р.  Г., Григорян В.  С. Показатели перекисного окисления  липидов, 
состояние антиоксидантной системы у женщин и их новорожденных при нормальных родах // ВОМД , 
1989, № 11, с. 67-68. 

4. Антонова Т.В. Значение адаптационных реакций организма в патогенезе инфекционных 
заболеваний / Инфектология. Достижения и перспективы.- СПб., 1996, с. 30-31 

5.  Ахмедов Д.Р. Клинико-патогенетическое    значение    антиоксидантной системы при 
инфекционных заболеваниях // Клин. медицина, 1994, № 1, с. 24-26. 

6. Ахмедова М. Д. Клиническое течение, исходы и патогенетические особенности вирусного 
гепатита В у беременных женщин: Автореф. дис… докт. мед. наук, М., 1994, с.42-43. 

7. Болдырев   Н.А.,   Змызгова   А.В.,   Козлов   А.В.,   Азизова   О.А.   Влияние антиоксидантов   
сыворотки   крови   на   уровень   процессов   перекисного окисления липидов при вирусном гепатите В. / 
Всесоюзная конференция "Молекулярные   механизмы   развития   инфекционных   заболеваний".-.  
Звенигород, 1990, с. 15. 

8. Бондаренко И.Г., Кожемякин Л.А., Симоненкова В.А. Прооксидантные и антиоксидантные 
системы печени в патогенезе цитолитического синдрома при вирусных гепатитах // Успехи гепатологии, 
1990, Вып. 15, с. 135-148. 

9. Бурлакова Е.Б., Храпова Н.Г. Перекисное окисление липидов мембран и природные 
антиоксиданты. // Успехи химии, 1985, Т. 54, № 9, с. 1540-1558. 

10. Васильева Е. А., Белозерова Л. А., Сологуб Т. В. Клинико-диагностические перспективы 
определения сульфгидрильных групп в сыворотке крови у больных вирусным гепатитом С. / Актуальные 
вопросы клиники, диагностики и лечения. Сб. тез. науч. конф. 23-24 марта.- СПб.: ВМА, 1995, с. 602-603. 

11. Васильева Е.А., Мукомолов С.Л., Шляхтенко Л.И. и др. Интенсивность циркуляции вируса 
гепатита С в Санкт-Петербурге. // Актуальные вопросы инфекционной патологии / Сб. научных трудов.- 
Ташкент, 1994, с. 114-117. 

12. Ганина А.А. Использование витамина Е для коррекции нарушений перекисного окисления 
липидов эритроцитов у беременных с поздним токсикозом. // Вопр. охраны материнства, 1985,  №5, с. 
69-72. 

13. Гукасова К.Б.,Змызгова А.В. Применение индекса соотношения антиокислительной активности 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2009______________ 

6 
 

 

и перекисного окисления липидов для оценки эффективности лечения НИЛИ у больных вирусным 
гепатитом В. / Материалы научной конференции "Инфекционные болезни: новое в диагностике и 
терапии" Ш съезда Итало-Российского общества по инфекционным болезням.- СПб.,  1998, с.25. 

14. Джалабова М.И., Ломсадзе Б.А., Бурлакова Е.В. Антиоксиданты и окислительный стресс./1-й 
Кавказский симпозиум по медико -биологическим наукам- Тбилиси, 1999, с. 69. 

15. Дубинина  Е.Е.   Антиоксидантная  система  плазмы  крови  (обзор литературы). // 
Укр.биохим.журнал, 1990,Т.64, № 2, с. З-15. 

16. Игенбаева Г.А. Особенности течения и ведения беременности и родов у женщин, перенесших 
вирусный гепатит: Автореф. дис… канд. мед. наук.- Алматы, 1998, 28 с. 

17. Костюшов Е.В. Роль тиол-дисульфидной и аскорбатной окислительно-восстановительных 
систем в патогенезе позднего токсикоза беременных: Автореф. дис. ... канд.мед.наук.- Минск, 1984, с. 18. 

18.  Матюшин Е.Н., Логинов А.С. Активные формы кислорода: цитотоксическое действие   и   
методические   подходы   к   лабораторному   контролю   при поражениях печени (обзор литературы) . // 
Клин. лаб. диагностика, 1996, № 4, с.51-54. 

19. Меньшикова Е.Б., Зенков Н.К. Окислительный стресс при воспалении // Успехи современной 
биологии, 1997, Т.117, Вып.2, с.155-171                                                           

20.   Назыров А. Т., Исраилова М. 3., Каюпова Л. С. Роль перекисного окисления липидов в 
развитии   гипертонии   беременных.   /Актуальные   проблемы клинической медицины.- Алматы, 1997, 
с. 415-425. 

21. Соколовский В.В. Окислительно-восстановительные процессы в биохимическом механизме 
неспецифической реакции организма на действие экстремальных факторов внешней среды. / 
Антиоксиданты и адаптация.- Л., 1984, с. 5-19. 

22. Соколовский В.В. Тиоловые антиоксиданты в молекулярных механизмах неспецифической 
реакции организма на экстремальное воздействие (Обзор). / Вопр. мед. химии, 1988,  № 6, с. 1-11 

23. Hudhes H., Jaeschke H., Mitchell J. Measurement of oxidant stress in vivo. / Methods in Enzymology. 
V. 186: Oxygen radicals in biological systems. Part B: Oxygen radicals and antioxidants,1990, р. 681-685. 
 

SUMMARY                                                                                                                      
ANTIOXIDANT SYSTEM AND ITS ROLE  IN MAINTENANCE OF  NONSPECIFIC 

RESISTENCY OF ORGANISM                                                                                                          
S.М. Seidalieva 

During evolution of a cell and a tissue of an organism have developed antioxidant system 
(АОS) for protection against damaging action of free radicals and peroxide connections. АОS protects 
membranous structures, the vital biosubstrata and the genetic device from damaging action 
endogenous and exogenous oxidizers to which number various forms of oxygen concern. Now the 
primary goal is the profound research of mechanisms of action and clinical efficiency of known 
antioxidants, studying of new preparations with antioxidant orientations. 
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АТОПИЧЕСКИЙ МАРШ У ДЕТЕЙ. ПЕРСПЕКТИВЫ ПРОФИЛАКТИКИ И 
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За последние 3 десятилетия распространенность аллергических заболеваний в детском 
возрасте, таких как бронхиальная астма (БА), аллергический ринит (АР) и атопический 
дерматит (АД) непрерывно увеличивается [1,2,3]. Точные экологические причины увеличения 
аллергических заболеваний еще не были идентифицированы, но большинство исследователей 
соглашается, что «западный образ жизни», приводящий к уменьшению бактериальной нагрузки 
в грудном возрасте, является одной из причин. Эта мысль, так называемая «гигиеническая 
гипотеза», получила свое подтверждение в дальнейших исследованиях. Было показано, что 
ранний контакт с бактериальными антигенами (различные инфекции, дети, посещающие 
детские сады) оказывает защитный эффект по потенциальному возникновению аллергии в 
последующем [4,5]. Напротив, факторы, связанные с увеличенной распространенностью 
аллергических болезней, включают бытовые, пыльцевые и грибковые аллергены, различные 
вирусные инфекции (такие как респираторно синтициальный вирус), и увеличение 
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медикаментозного лечения (такие как антибиотики и paracetamol) в раннем возрасте [6,7].  
Исследование, проведенное в Тайване, показало, что грибы на стенах дома увеличивают риск 
возникновения раннего АД. В странах с влажным климатом грибы могут вызвать 
сенсибилизацию организма и являться одной из причин аллергических реакций у детей раннего 
возраста [8].  

ПРЕНАТАЛЬНАЯ СЕНСЕБИЛИЗАЦИЯ. Причины аллергии многофакторны, и 
развитие аллергической болезни - результат сложных взаимодействий между генетической 
конституцией и экологическими факторами. Генетическая предрасположенность имеет очень 
большое значение, поскольку только в этом случае окружающая среда спосособствует 
клинической манифестации аллергии [9]. У детей с наследственной предрасположенностью 
аллергия на пищевые продукты встречается в 4 раза чаще, чем в общей популяции [10].   

Существование пренатального повышения чувствительности к аллергенам - все еще 
вопрос дебатов. В некоторых исследованиях было показано, что аллергические реакции могут 
развиться во время эмбриональной жизни, и, что зародыш уже отвечает на аллергены с 20 
недели беременности [11]. Было продемонстрировано присутствие аллергенов клеща домашней 
пыли в амниотической жидкости и активный механизм трансплацентарного транспорта  
различных пищевых и ингаляционных аллергенов. К наиболее значимым  аллергенам, 
способным вызвать пренатальную сенсибилизацию, относят пищевые (коровье молоко, арахис 
и яйца) и ингаляционные аллергены, такие как клещи домашней пыли [12,13]. Однако, другие 
исследователи считают, что Т-лимфоциты пуповинной крови являются еще незрелыми, они не 
взаимодействуют с аллергенами непосредственно, и повышение  IgE пуповинной крови не 
является фактором, обуславливающим развитие аллергии в последующем [14]. 

Кроме генетической предпасположенности, ряд пищевых, иммунологических и 
экологических факторов, действующих на плод во время беременности,  определяют, родится 
ли ребенок со склонностью к развитию аллергической сенсибилизации и последующему 
аллергическому заболеванию. 

МАНИФЕСТАЦИЯ АЛЛЕРГИИ В ГРУДНОМ ВОЗРАСТЕ. Одним из основных 
аллергенов окружающей среды взаимодействующей с генетической предрасположенностью 
организма являются ингаляционные аллергены. Однако, употребление в пищу чужеродных 
белков, содержащихся в коровьем молоке (5%), в раннем возрасте может способствовать 
развитию аллергии у генетически предрасположенных детей. В немодифицированном коровьем 
молоке содержится более 32 типов различных протеинов способных вызвать пищевую 
аллергию [15]. Точно так же  растительные белки, такие как белок сои, могут вызвать пищевую 
аллергию. 15% из 50% детей имеющих аллергию на коровье молоко, одновременно имеют 
аллергию и на молоко сои [16].   

Хотя любая пища может вызвать аллергию, более сильными аллергенами являются 
яйца, молоко, арахис, различные сорта орехов, рыба, моллюски и соя [17]. Аллергия к арахису, 
которой страдает приблизительно 0,6 % общего населения в Соединенных Штатах, является 
самой частой причиной фатальной вызванной пищей анафилаксии, особенно у подростков с БА 
[10]. В развитии пищевой сенсибилизации большое значение имеет состояние 
пищеварительного тракта и возраст ребенка. У детей грудного и раннего возраста пищевая 
сенсибилизация клинически проявиться в виде АД, тогда как у старших детей будут иметь 
место крапивница и отек Квинке. Чувствительность к большинству аллергенов пищи, таких как 
молоко, пшеница и яйца, имеет тенденцию благополучно исчезать в последующие периоды 
детства, тогда как аллергия на арахис, различные сорта орехов и морепродукты, вероятно, 
будут пожизненны. Принимая во внимание, что аллергия на пищу (яйца, коровье молоко) 
являются главным типом аллергических реакций в течение первого года жизни, аллергия на 
ингаляционные аллергены (клещи домашней пыли, домашние животные) редко имеет место в 
грудном возрасте (хотя повышение чувствительности, возможно, уже началось). В грудном 
возрасте АД и хронический гастроэнтерит обычно  первые проявления аллергии, тогда как  у 
старших детей аллергия проявляется как хроническая или рецидивирующая респираторная 
патология (БА и/или АР) [12,16].   

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО АТОПИЧЕСКОМУ МАРШУ. Явление переключения  
клинических проявлений аллергии с одного органа на другой в последующие периоды жизни 
называют "аллергическим маршем" [18]. Несколько исследований продемонстрировали это 
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явление (также известного как атопический марш) [19].  По данным исследований европейских 
ученых [18,24], у 45% больных ринит проявляется первым; у 35% астма и ринит возникают 
одновременно; у 20% астма опережает ринит; у 69% симптомы ринита предшествуют астме 
либо проявляются одновременно; у 46% больных отмечена явная связь между симптомами 
ринита и эпизодами БА.  

В Великобритании, Rhodes и colleagues [20] провели наблюдение 100 детей из 
атопических семей за 22-летний период. Распространенность АД достигла пика у 20% детей в 
возрасте 1 года и затем уменьшилась до 5 % к концу исследования (к 22 годам). 
Распространенность АР увеличилась от 3% до 15% за период исследования. Сообщаемые 
родителями эпизоды свистящего дыхания увеличилось с 5% в течении первого года жизни к 
40% в 22-летнем возрасте. Повышенная чувствительность к аллергенам, определяемая 
кожными прик – тестами к 6 основным аллергенам (Dermatophagoides pteronyssinus, смешанные 
травы, аллергены собаки, кошки, яйца и молоко), достигли пика 36 % в 22 года. В исследовании 
было показано, что главным фактором риска развития взрослой БА было раннее повышение 
чувствительности к пище на первом году жизни или к аэроаллергенам за первые 2 года жизни. 
В другом немецком исследовании, Multicentric Atopy Study, были продемонстрированы 
особенности аллергического марша у 1314 дети в течении 7-летнего периода исследования [21]. 
В данном исследовании была определена  группа риска включающая 38% детей, где по крайней 
мере у 2 членов семьи были атопические болезни, или у ребенка при рождении в пуповинной 
крови показатели IgE превышали норму. В этой группе в 69 % случаев, у детей имеющих АД к 
3-х месячному возрасту, была обнаружена высокая чувствительность к аэроаллергенам к 5 
годам. В дальнейшем, частота сенсибилизации к аэроаллергенам увеличилась до 77 % у детей 
группы риска. В 5 лет у 50 % детей с ранним АД и положительным семейным анамнезом по 
аллергии развилась БА или АР в сравнении с только 12 % детей без данных факторов риска. 

В поиске связи между АД и респираторной аллергией, Dohi с коллегами [22] изучили 
чувствительность к клещам домашней пыли у 8 пациентов с БА без АД и 8 пациентов с АД без 
БА. У пациентов с АД была значительно большая концентрация общего IgE (P <0.01) и 
специфических IgE к клещам домашней пыли (P <0.05) чем у пациентов с БА. Больные в обеих 
группах были подвергнуты ингаляциям ацетилхолина (неспецифический бронхорасширитель) 
и клещам домашней пыли (иммунологический специфический стимул).  Ингаляции аллергена у 
всех больных вызвали немедленную бронхообструкцию,  но было отмечено, что концентрация 
клещей домашней пыли, необходимая, чтобы вызвать ответ, была значительно больше (P<0.01) 
в  группе больных с АД. Результаты показывают, что воздухоносные пути пациентов с АД 
являются менее реактивными  по сравнению с больными БА, несмотря на большие 
концентрации специфических IgE к клещам домашней пыли. 

Дальнейшие доказательства связи между кожной сенсибилизацией и повышенной 
чувствительностью воздухоносных путей, были продемонстрированы в исследовании Brinkman 
с коллегами [23]. В данном исследовании была изучена степень бронхиальных и кожных 
реакций после  ингаляции аллергена у 8 пациентов с АД и атопической БА и у 8 пациентов с 
АД без БА. Провокационная концентрация methacholine вызывающего одинаковое падение 
объема форсированного выдоха в 1 секунду (FEV1) была значительно выше в группе без БА. 
После ингаляции аллергена у всех 8 пациентов с БА наблюдались ранние и поздние 
астматические ответы, тогда как только 4 пациента в группе без БА показали ранние 
астматические ответы. И хотя в обеих группах пациентов наблюдались кожные реакции после 
ингаляции аллергена, спустя 24 часа они были значительнее (P = 0.016) в группе больных с БА.  

СТРАТЕГИИ ПРОФИЛАКТИКИ. Профилактика аллергических заболеваний и 
симптомов остается самым привлекательным подходом для предотвращения аллергического 
марша. Некоторые исследователи предполагают, что назначение беременным женщинам 
omega-3 жирных кислот (рыбий жир) и селена предотвращает развитие аллергии у ребенка 
[26,27]. Но в других исследованиях было показано, что диетические вмешательства не имеют 
никакого профилактического эффекта на развитие аллергии.  

Ранняя профилактика заключается в предотвращении повышенной сенсибилизации у 
здоровых младенцев. Эти меры включают предотвращение ранних контактов с пищевыми и 
ингаляционными аллергенами, и в особенности с табачным дымом. Эффект раннего 
предотвращения аллергена - все еще вопрос интенсивных дебатов, и все еще не ясно, имеет ли 
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первичное предотвращение аллергенов какое-нибудь благоприятное воздействие или, 
напротив, всего лишь может уменьшить возникшую сенсибилизацию. В ограниченном числе 
исследований показан профилактический эффект элиминационных мероприятий по 
устранению клещей домашней пыли и пыльцы. Однако, в других исследованиях эффект не 
наблюдался [7,28]. Современной медицинской наукой грудное вскармливание определяется как 
«золотой стандарт» детского питания  у атопичных детей, хотя его эффект по предотвращению 
развития аллергии все еще до конца не выяснен. Однако, большинство исследований 
соглашается, что, по крайней мере, грудное вскармливание задерживает или предотвращает 
возникновение аллергии к белкам коровьего молока [29]. 

При невозможности грудного вскармливания используются гипоаллергенные формулы 
на основе гидролизованных белков молочной сыворотки (НАН ГА, Хипп ГА, Хумана ГА). Они 
рекомендуются для профилактики у здоровых детей с семейным анамнезом атопии, а также для 
лечения детей с АД. Четко выраженная клиническая эффективность, нормализация 
микробиоценоза кишечника, снижение уровня специфического IgE к коровьему молоку при 
вскармливании детей этими смесями являются доказанными [30].  

Дети грудного возраста с АД должны быть целевой группой по предотвращению БА. В 
этой группе детей введение твердых продуктов пищи необходимо начинать после 6-месячного 
возраста, но даже в этом случае назначения яиц необходимо избегать у детей с 
распространеной формой АД [31]. 

В настоящее время очень ограничено количество исследований по профилактике 
развития аллергических заболеваний. В немногочисленных исследованиях показан эффект по 
предотвращению возникновения БА от  раннего назначения кетотифена. В отдельном 
исследовании тот же самый препарат предотвращал возникновение астмы у детей группы риска 
без признаков заболевания. В исследовании Iikura и коллеги [32]  наблюдали 121 ребенка с АД 
(в возрасте 1-36 месяцев) получавших кетотифен или плацебо до начала развития астмы. После 
1 года исследования значительно меньше пациентов в группе кетотифена развило астму по 
сравнению с группой плацебо. 

Позднее, в исследовании ETAC (Early Treatment of the Atopic Child Study) назначение 
цетиризина в течении 18 месяцев 795 европейским детям способствовало предотвращению 
развития БА у детей раннего возраста с АД и у детей с аллергией на клещи домашней пыли 
(51% развития БА в группе плацебо против 28,6% в группе цетиризина) и/или пыльцу трав 
(58% развития БА в группе плацебо против 27,8% в группе цетиризина) [33,34]. Однако во 
втором крупном исследовании по изучению левоцетиризина (Early Prevention of Asthma in 
Atopic Children Study) этот результат не был подтвержден. В данном исследовании изучалась 
роль левоцетиризина в профилактике аллергического марша. Это было проспективное, 
рандомизированное, двойное, слепое, с параллельными группами и плацебо контролем 
исследование на 2500 детях в возрасте от 1 до 2 лет в Европе, Южной Африке, и Австралии. 
Все дети были с АД и наследственной отягощенностью по атопии. Исследование продолжалось 
3 года, в течении которого определялись уровни общего и специфических IgE.  К концу 
наблюдения у 40% детей развилась БА, и результаты показали, что у детей с ранней 
сенсибилизацией к яйцам, коровьему молоку, травам, аллергенам кошки или клещу домашней 
пыли был повышен риск развития БА. Исследование не показало существенного различия 
между левоцетиризином и группой плацебо в развитии БА. 

Роль пребиотиков, пробиотиков и синбиотиков в развитии БА остается неясной, и 
необходимо проведение большого количества исследований, прежде чем могут даны какие 
либо рекомендации.  

В работах Isolauri E. (1996-2003) [37] было показано достоверное снижение проявлений 
АД при длительном назначении детям LGG, B.bifidum Bb12. В группе детей, получавших 
пробиотики, отмечено снижение СД4 – лимфоцитов в крови и нарастание TGF –β. 
Профилактическая эффективность пробиотиков (LGG) в отношении развития атопии была 
доказана Saxelin M. (2002) и Хавкиным А.И. (2003) [4]. Назначение LGG беременным 
женщинам с проявлениями атопии в анамнезе за 2-4 недели до родов и далее в течение 6 мес. 
На фоне кормления ребенка позволило снизить частоту развития пищевой аллергии у детей в 2 
раза по сравнению с контрольной группой.  

В исследовании Kallioma¨ki с колл., изучалось состояние кишечной микрофлоры у 
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детей первого года жизни с аллергией. Было обнаружено снижение колонизации enterococci (72 
% против 96 % у здоровых детей) и bifidobacteria (17 %-39 % против 42 %-69 % у здоровых 
детей). Раннее назначение пробиотиков (во время беременности) в комбинации с грудным 
вскармливанием способно уменьшить проявления АД [37]. Назначение Lactobacillus во время 
беременности и в первые 6 месяцев жизни ребенка обладает защитным эффектом по развитию 
АД в первые 2 года жизни [25,26]. Однако, лечебный эффект пробиотиков может зависеть от 
разновидности штаммов. В одном из исследований Lactobacillus acidophilus не показала 
улучшений в течении аллергической болезни, несмотря на изменения колонизации [38].  
Недавнее исследование показало, что Lactobacillus reuteri и Lactobacillus casei, но не 
Lactobacillus plantarum  способно увеличивать количество регуляторных Т-клеток (больше Th1) 
[39].  Дальнейшие исследования показали хороший эффект при использовании Lactobacillus 
Gorbach Goldin, Lactobacillus rhamnosus, и  Lactobacillus fermentum, совместно с  
Bifidobacterium lactis.  В исследовани Kukkonen К. с соавт., показано, что комбинация 
пробиотиков с пребиотиками галакто-олигосахаридами привела к уменьшению проявлений АД 
но не оказала никакого эффекта при других аллергических заболеваниях [36].  Необходимо 
также отметить, что в большинстве этих исследований принимали участие дети грудного 
возраста с легким течением заболевания и имеющие меньшую вероятность прогрессирования 
аллергического марша [35].  В наблюдениях Prescott S.L. с соавт.,  L. Gorbach Goldin  показало 
хороший эффект по снижению уровня сенсибилизации у детей с АД, но это не повлияло на 
клиническое течение заболевания. Это исследование выдвигает на первый план разнородность 
АД и показывает, что влияние пробиотиков не всегда однозначно. Также было отмечено, что 
назначение пробиотиков не имеет эффекта у больных старшего возраста с БА и/или АР. Любые 
терапевтические воздействия ограничены возрастом больного, чем младше ребенок и 
аллергическая болезнь еще не установилась, тем больше шансов получить лучший 
терапевтический эффект. Несмотря на достаточные теоретической обоснование, данных для 
включения пробиотиков в стандартные схемы лечения еще недостаточно [35]. 

Большое значение имеют также используемые штаммы пробиотиков. Маловероятно, 
что один штамм может обладать выраженным иммуномодулирующим эффектом.  Сложные 
взаимодействия между микрофлорой кишечника и организмом хозяина поощряют 
ориентироваться на изменение диетических рекомендаций в пользу пребиотиков, в надежде, 
что это будет иметь более основательный и долговременный эффект.  
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SUMMARY 

THE ATOPIC  MARSH ON CHILDREN: THE PERSPECTIVES, PROPHYLACTIC AND 
PROGNOSIS 

S.T. Rustamova,  A.I. Gasimova, A.A. Mailova 
 

For last 3 years the spreading of allergic diseases in child age as bronchial asthma, allergic 
rinit and atopic dermatitis. The exact atopic reason of increase allergic diseases has identified, but the 
major of researches are agreed that “the east life stile” is the of the reason.    Thus article was rearview 
article about  the atopic  marsh on children. There were analyzed many materials of different authors 
on this topic. 

Дахил олуб: 23.01.2009 
 

НАЗАЛЬНЫЕ ДЕКОНГЕСТАНТЫ  ПРИМЕНЯЕМЫЕ ПРИ АЛЛЕРГИЧЕСКОМ  
РИНИТЕ 

 
Ф.А.Гурбанов 

Госпиталь МВД  Азербайджанской Республики, г.Баку 
 

     По мнению многих ученных, аллергические заболевания являются одними из наиболее 
распространенных заболеваний. Так, в США 20% населения болеет выраженными 
аллергическими заболеваниями, а 40-50% имеют преходящие симптомы аллергии. В Мексике, 
Канаде, Бразилии, на Кубе аллергические заболевания наблюдаются также часто, как и в США. 
В Германии они регистрируются у 15-20%, в странах бывшей Югославии –у 23% населения, во 
Франции ими страдает 5-6 млн. человек, из которых  у 75% диагностируется аллергический 
ринит. По данным ВОЗ, распространненость  сезонного аллергического ринита в разных 
странах мира колеблется от 1 до 40%, круглогодичного – от 1 до 18%. 
     Симптоматическая терапия  аллергического  ринита  назальными деконгестантами, 
которые быстро и эффективно ликвидируют симптомы заложенности носа и ринореи, 
обуславливает их высокую популярность у населения. Большинство деконгестантов продаются 
в отделах безрецептурного отпуска, и многие больные применяют их самостоятельно, без 
предварительной консультации с врачом. Именно с этим связано большое количество 
осложнений и неоднозначное отношение специалистов к этой группе препаратов. Давайте 
попробуем разобраться с возникающими вопросами. 
     Первое детальное описание надпочечников человека, включая точные рисунки на медных 
гравюрах (1552 г.), сделал великий итальянский врач и анатом века Бартоломео Евстахий.  
Физиологическая роль надпочечников прояснилась благодаря клиническим наблюдениям 
(1855) Томаса Аддисона, которого считают отцом эндокринологии. Опыты по впрыскиванию 
вытяжки надпочечников животным были проделаны рядом французских ученых: Броун-
Секаром, Самюэлем, Лангруа. Прошло более 100 лет со дня введения адреналина в 
медицинскую практику. Следует отметить, что почти все иностранные ученые считают, что 
честь обнаружения гормона мозгового слоя надпочечников и выяснения его главных 
физиологических эффектов принадлежит Джорджу Оливеру и Эдварду Шэферу (1894). Врачи 
разных специальностей стали использовать экстракт надпочечников для лечения болезни 
Адиссона, при рахите, гематурии, сердечной недостаточности, базедовой болезни, они 
применялись также местно для лечения конъюктивита, кератита, ринита. Вытяжка из 
надпочечников сразу нашла широкое применение в лечении заболеваний дыхательной 
системы: острого и хронического бронхита,отека легких, стеноза гортани, астмы и 
кровохарканья. В оториноларингологии эта вытяжка использовалась для лечения различных 
форм ринитов (сенная лихорадка, аллергический ринит) , ангин, синуситов и даже храпа. Было 
замечено, что экстракт надпочечников вызывает выраженный анемизирующий 
гемостатический эффект, в связи с чем он начал активно использоваться в ринохирургии 
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предоперационной анемнизации слизистой оболочки. В 1897 г. Абель сообщил о получении из 
надпочечников овец активного вещества,которое быстро повышало кровяное давление и 
частоту сердечных сокращений, улучшало проходимость дыхательных путей. Полученному 
гормону он дал название «Эпинефрин» . Американец японского происхождения Джокичи 
Такамине разработал технологию получения активного вещества мозгового слоя 
надпочечников. Это был первый гормон, выделенный в кристаллическом виде. 5 ноября 1900 г. 
Такамине первым получил патент США на активное вещество мозгового слоя надпочечника. 
Спор о том, кому принадлежит честь открытия адреналина (Абелю или Такамине), по мнению 
Г. Глязера, неразрешим и сегодня. 

Назальными деконгестантами (от congestion – закупорка, застой) называют группу 
препаратов, вызывающих вазоконстрикцию сосудов слизистой оболочки полости носа. Они 
обладают адреналиноподобным действием. Являясь альфа- адреномиметиками, назальные 
деконгестанты вызывают стимуляцию адренергических рецепторов гладкой мусулатуры 
сосудистой стенки с развитием обратимого спазма. В зависимости от способа применения 
различают системные и местные (топические) деконгестанты. 

 
Таблица 1 

Классификация топических сосудосуживающих препаратов по механизму действия 
 (по L. Malm и А.Anggard, 1993) 

Механизм действия Генерическое название 
α1- адреномиметики Фенилэфрин 
α2-адреномиметики Инданазолин, ксилометазолин, нафазолин, 

оксиметазолин, тетризолин 
αβ-адреномиметики Адреналина гидрохлорид 
Способствующие выделению норадреналина Эфедрина гидрохлорид 
Предотвращающие утилизацию норадреналина Кокаина гидрохлорид 

  
По продолжительности действия назальные деконгестанты группы α2-- 

адреномиметиков делятся на: препараты короткого действия ( до 4-6 часов) – нафазолин, 
тетризолин и инданазолин;  средней продолжительности ( 8-10 часов) – ксилометазолин; 
препарат длительного действия ( до 12 часов) – оксиметазолин. 

Производные нафазолина, тетризолина, индазанолина характеризуются 
непродолжительным сохранением сосудосуживающего эффекта (не более 4-6 часов) , что 
требует более частого использования – 4 раз в сутки. Установлено, что среди всех назальных 
декогенсантов эти препараты оказывают наибольшее токсическое действие на клетки 
реснитчатого эпителия слизистой оболочки носа. Следует отметить, что в ряде стран 
производные нафазолина не рекомендованы для использования в педиатрической практике. В 
России применение нафазолина разрешено у детей старше 2 лет. При этом подчеркивается , что 
для детей в возрасте от 2 лет до 6 лет необходимо использовать 0,025% раствор нафазолина. 
Однако на практике выполнение данных рекомендаций проблематично, т.к. официальные 
растворы нафазолина и его аналогов соответствуют 0,05% и 0,1% концентрации. За рубежом 
выпускается препарат «Санорин»- эмульсия белого цвета, содержащая 0,1% нафтизина 
(нафазолина). Эмульсия оказывает более продолжительный сосудосуживающий эффект, чем 
водный раствор. При однократном закапывании в нос эффект (уменьшение отека слизистой 
оболочки полости носа) продолжается около 2 ч. 

К назальным деконгестантам средней продолжительности действия ( до 8-10 часов) 
относятся производные ксилометазолина. Эти препараты не рекомендованы для применения у 
новорожденных, младенцев и детей первых 2 лет жизни. У детей в возрасте от 2 до12 лет может 
использоваться 0,05% раствор ксилометазолина, а у детей старше 12 лет – 0,1% раствор. 
Учитывая продолжительность действия препаратов, кратность их применения не должна 
превышать 3 раз в сутки. Ксилометазолин выпускается в виде следующих лекарственных форм: 
капли в нос, спрей в нос, назальный гель.  

Производные оксиметазолина (Називин) относятся к топическим сосудосуживающим 
препаратам, продолжительность действия которых сохраняется на протяжении 10-12 часов. 
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Благодаря этому клинический  эффект достигается при более редком введении- обычно бывает 
достаточным их использование не чаще, чем 2-3 раза в течение суток. Следует отметить, что 
препараты оксиметазолина при применении в рекомендованных дозах не вызывают нарушений 
мукоцилиарного клиренса. Взрослым и детям дошкольного возраста назначают 1-2 капли 
препарата в каждую ноздрю 2-3 раза в сутки. Детям в возрасте от 1 года до 7 лет назначают 1-2 
капли в каждую ноздрю 2-3 раза в сутки.  

Назальные формы фенилэфрина, в свою очередь, считаются наиболее безопасными. 
Обладая мягким вазоконстрикторным эффектом ( длительность до 6 ч.) , он не вызывает 
значительного уменьшения кровотока в слизистой оболочке, реже провоцирует развитие 
синдрома « рикошета». Пациентам в возрасте до 2 лет рекомендованы капли Назол бэби с 
концентрацией  фенилэфрина 0,125% ( детям до года – по 1 капле через каждые 6 часов). Детям 
с 2 лет и старше и взрослым можно назначать также спрей и капли Назол кидс, в котором 
концентрация фенилэфрина в два раза выше – 0,025 %. 

В детской и взрослой ЛОР-практике применяются некоторые формы комбинированных 
назальных деконгестантов. Считается, что преимуществом комбинированных препаратов 
является сочетание в одной лекарственной форме сосудосуживающего вещества с 
компонентами, осуществляющими противоаллергическое, муколитическое, 
противовоспалительное или антибактериальное действие. 

 Таким образом, препараты короткого действия применяют довольно часто – до 4 – 6 раз 
в сутки. В педиатрической практике они всё больше вытесняются препаратами более 
длительного действия. Препараты средней продолжительности действия не должны 
применяться чаще 3 раз в сутки. Пролонгированные деконгестанты рекомендовано применять 
дважды в сутки.  Кроме того, они эффективны в более низких концетрациях, чем другие 
местные  деконгестанты, поэтому разрешены к применению у новорожденных и детей первого 
года жизни, с пониженным содержанием активного вещества (0,01% и 0,025%). 
     Считается, что для практического применения удобны топические деконгестанты, 
выпускаемые в виде назальных спреев. Это объясняется тем, что они: Равномерно орошают 
слизистую оболочку полости носа; Точное дозирование препарата исключает возможность 
«случайной» передозировки, снижает риск возникновения побочных эффектов; Спрей более 
удобен в использовании. 
    Однако до недавнего времени их использование в педиатрической практике было 
ограничено из-за отсутствия  лекарственных форм, разрешенных к применению у детей. Только 
в последние годы были зарегестрированны назальные спреи ксилометазолина и 
оксиметазолина (називин 0,05%). При этом большинство из них имеют возрастные 
ограничения, т. к. рекомендованы для использования у детей старше 6 лет или даже 12 лет. 
   Доказано, что привыкание к адреналиноподобным веществам, которыми являются 
деконгенсанты, очень быстро происходит у ваготоников (лица, у которых  превалирует 
парасимпатический тип вегетативной нервной  деятельности), для которых характерно 
пониженное давление, брадикардия, сонливость в первой половине дня, активность в вечернее 
время, повышенная чувствительность к холоду, «мокрые ладошки» и пр. Для подобных людей 
прием назальных деконгексантов помимо негативного воздействия на слизистую  оболочку 
полости носа, вызывает нормализацию АД, повышение жизненного тонуса, физическую 
активность, «блеск» в глазах, «интерес» к жизни и пр. Эти капли могут заменить несколько 
чашек кофе. И вот такие пациенты, пользуясь доступностью, безрецептурностью топических 
сосудосуживающих средств, используют их все более активно, срок улучшения носового 
дыхания все сокращается, симптомы местного раздражения, высушивания и общетоксического 
воздействия увеличиваются. Часто без медицинской помощи, а это различные внутриносовые 
операции на носовых раковинах, направленные на отслаивание слизистой оболочки от кости и 
разрыв сосудисто-нервных связей, больные не могут самостоятельно прекратить прием этих 
капель. 

Следует отметить,что практически никогда медикаминтозный ринит не разовьется у 
детей до 10 лет. Это связано опять с состоянием вегетативной нервной системы – дети в таком 
возрасте все симпатотоники (повышенная физическая активность, тахикардия, ранний подъем 
после сна и пр.), и поэтому «подсесть» на капли маленьким детям очень сложно – симптом 
«рикошета»  при отказе от капель происходит быстро, особенно при высокой физической 
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активности, а общетоксическое и стимулирующее воздействие очень возможно. 
Следует указать на некоторые малоизвестные осложнения от приема назальных капель – это 
осложнения от различных добавок, входящих в  капли для придания вкусовых, увлажняющих, 
дезинфицирующих и других свойств. Число их огромно, их действие на организм 
малоизученно. В качестве примера приводим следующее сообщение: фармацевтической 
компании   «Quiqley Corp.» предъявлено обвинение в продаже опасных для здоровья лекарств. 
Производимые ею препараты для лечения насморка вызывали потерю обоняния. Причиной 
обвинения стал препарат «Cold-Eeze». За последние два года в США было зарегестрировано 9 
случаев полной потери обоняния у людей, постоянно применявших его для лечения 
аллергического ринита. Исследование, проведенное американским Управлением по лекарствам 
и пищевым продуктам показало, что причиной этого побочного эффекта был входящий в 
состав препарата глюконат цинка, который действительно токсичен для обонятельных 
рецепторов и нервов. 
   Хотелось бы также отметить , что экспертный совет российских специалистов в составе 
А.С.Лопатин (Москва), И.С.Гущин (Москва), В.С.Козлов (Ярославль), С.В.Кореченко (Самара), 
Г.З.Пискунова (Москва), С.В.Рязанцева(Санкт-Петербург) в консенсусе лечения аллергических 
ринитов высказались категорически против назначения всех назальных деконгестантов 
беременным женщинам с любым сроком беременности. 

Представленный обзор данных литературы, собственных клинических наблюдений и 
ранее проведенных исследований актуальный в связи с широким, практически бесконтрольным 
распространением назальных деконгестантов. Такое, можно сказать, безразличное отношение к 
этой проблеме привело к массовуму развитию осложнений в виде медикаментозного ринита, 
поражений сердечно-сосудистой системы, токсических (в том числе и смертельных) 
осложнений. Фармацевтические фирмы имеют с продаж лекарств чисто коммерческий интерес, 
например, компания  «Nycomed» сообщила,что рынок безрецептурных деконгестантов в 
Европе оценивается в 200 млн евро.  Таким образом, учитывая высокий риск  токсического 
действия деконгестантов при бесконтрольном их применении, специалисты рекомендуют во 
всех случаях консультироваться с лечащим врачом, а также точно соблюдать рекомендованные 
им дозы лекарств. 
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SUMMARY 

THE NASALS DECONGENSTANTS APPLICATIONS DURING ALLERGIC RINIT 
F.A.Gurbanov 

 
The positive and negative sides of application nazal decongestants sare submitted at allergic 

rhinosinusitis. Taking into account high risk of toxic action decongestants at their uncontrolled 
application, experts recommend to consult in all cases to the attending physician, and also precisely to 
observe dozes of medicines recommended him. 

Дахил олуб: 09.02.2009 
 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2009______________ 

16 
 

 

ОНУРЬА БЕЙНИНИН ЕКСТРАМЕДУЛЙАР ИНТРАДУРАЛ   ШИШЛЯРИНИН ЪЯРРАЩИ 
МЦАЛИЪЯСИНИН МЦАСИР  АСПЕКТЛЯРИ 

 
Я.М. Ялякбяров, N.İ.İsaйev 

Мяркязи hərbi клиник hospital, Бакы 
 

Нейроъярращларын бюйцк яксяриййятинин гянаятиня эюря онурьа бейнинин екстрамедулйар 
интрадурал шишляринин олмасы ъярращи мцдахиляйя эюстяришдир [1,17,21]. Лакин, бир сыра мцяллифляря 
эюря онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляринин мцалиъясиндя ъярращи мцдахиляйя 
щям дя якс эюстяришляр вардыр. Беля ки, хястянин вязиййятинин артыг аьыр олмасы, шякярли диабетин 
декомпенсасийа мярщяляси, эениш щяъимли трофик позунтулар, сепсис, уросепсис, витал 
функсийанын позулмасы, йяни хястянин  соматик вязиййятинин чох аьыр олмасы иля ялагядар 
ъярращи мцдахиля онурьа бейнинин шишинин мювъудлуьундан даща бюйцк тящлцкядир вя ясассыз 
рискдир [4,10,14]. Цряк-дамар вя тяняффцс системинин медикаментоз коррексийайа табе олан 
компенсасийа едилян позунтулары заманы ямялиййата якс эюстяришляр нисбидир [9].  

Мцасир анестезиолоэийа вя реаниматолоэийада мювъуд олан методлар йалныз щяйат 
функсийаларынын позулмалары иля еффектли мцбаризяйя дейил, щям ъярращи ямялиййат заманы вя 
щям дя ондан сонра цряк-дамар вя тяняффцс системинин позунтуларынын гаршысыны алмаьа 
имкан верир. Бу да онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляринин ъярращи мцалиъя 
имканларыны артырыр [11,9].  

Щал-щазырда яксяр щалларда беля шишлярин мцалиъясиндя ламиноектомийа эениш тятбиг едилир. 
Ламиноектомийанын техникасы ятрафлы юйрянилмишдир, лакин тямизлянмиш гювслярин мигдары бир 
тяряфдян шишин чыхарылмасы вя онурьа бейнинин ревизийасынын апарылмасы цчцн кифайят гядяр 
олмалыдыр, диэяр тяряфдян ися шишин йерляшмя сявиййяси иля там цст-цстя дцшмялидир. Она эюря дя 
ламиноектомийа заманы гювслярин вя фягярялярин ойнаг чыхынтыларынын максимал сахланмасы 
ортопедик гайдасы рящбяр тутлмалыдыр. Беля ки, бунларын чыхарлмасы фягярялярин арха дайаг 
структуруну ящямиййятли дяряъядя зяифлядир вя бу ися онурьа сцтунунун статик вя динамик 
функсийасынын позулмасына эятириб чыхарыр. Бунунла йанашы шишлярин мцалиъясиндя 
щемиламиноектомийа, щямчинин, йан транскорпорал йанашмаларын да тятбиг олунмасы барядя 
ядябиййат мялуматларына да раст эялинир [12,13].   

Ъярращи мцдахилянин ясас принсипи онурьа бейниня сялигяли йанашма вя шишин радикал 
чыхарылмасында анатомик вя физиолоъи ялверишлилийин нязяря алынмасыдыр [2]. Бунунла да мцщцм 
ящямиййят кясб едян бир нечя ъящят фяргляндирилир:1. ламиноектомийа кифайят гядяр эениш 
олмалыдыр; 2. онурьа бейнинин йан йердяйишмяси арзу олунмаздыр, лакин лазым эялдикдя бу 
дишябянзяр баьын кюмяйи иля апарылмалыдыр; 3. щемостаза ъидди нязарят; 4. йаранын гат-гат 
мющкям тикилмяси [5,8]. 

Бунунла йанашы, шишлярин чыхарылмасынын хцсусиййятляриня, онларын онурьа бейнинин ениня 
вя узунуна мцнасибятиндян, еляъя дя щистолоъи структурундан асылылыьына диггят йетирилмялидир. 

Щямчинин, beyinin сярt гишасынын дахили сящфясиндян чыхан онурьа бейнинин арха сятщиндя 
йерляшян менинэиомаларда шишин чыхарылмасы гишанын хариъи гатынын резексийасыны апармадан да 
мцмкцндцр [21]. Тюрямянин  онурьа бейнинин юн сятщиндя йерляшмяси заманы ямялиййат  
техники чяhətdən cətinləşir.   

Беля ямялиййатлар заманы шишин чыхарылмасы онурьа бейининин структурларына хцсусиля 
ещтийатлы йанашма тяляб олунур. Бунунла ялагядар олараг нейроъярращларын яксяриййаты онурьа 
бейнинин юн сятщиндян менинэиомаларын чыхарылмасынасынын методикасына вя техникасына 
хцсуси диггят айырырлар.   

Гейд едилянлярля йанашы, юн сятщя эириш заманы дишябянзяр баьларын араланмасына, 
бязян ися кюклярин вя тюрямянин щисся-щисся чыхарылмасына цстцнлцк верилмялидир. Ресидивлярин 
профилактикасы мягсяди иля менинэиомаларын матриксляринин бейинin sərt гишасы сящфяляри иля 
бирликдя чыхарылмасы мягсядяуйьундур [7,9,18]. Онурьа бейнинин синир кюkcцкляринин чыхарлмасы 
заманы бир сыра мцяллифляр зядялянмиш кюkcцклярин кясяряк сонрадан тикилмясини (9), диэяриляри 
ися онун галыгларынын сахланмасыны тяклиф едирляр [5].  

Шишин чыхарылмасы заманы дамарларын зəдялянмя тящлцкяси ещтималы щямишя диггят 
мяркязиндя сахланылмалыдыр. Кюкцн чыхарылмасы вя йа кясилмяси заманы артерийалара максимал 
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ещтийатла йанашылмалыдыр. Бу нюгтейи-нязярдян, юн кюкъцклярин кясилмяси арха кюкъцкляря 
нисбятян даща тящлцкялидир. Беля ки, юн кюкъцклярдя юн радикуло-медикулйар артерийалар 
йерляшмишдир вя онлар даща бюйцкдцр. Юня нисбятян арха ретикулотомийа тез-тез апарылыр. Беля 
гябул олунмушдур ки, бир кюкъцк-онурьа артерийасынын кясилмяси аьырлашмасыз кечир, бир нечя 
дамарын кясилмяси ися миеломалйасийайа эятириб чыхара биляр. Лакин нязяря алмаг лазымдыр ки, 
онурьа бейнинин хейли щиссясини ганла тяъщиз едян бир кюкъцк артерийасынын кясилмяси дя аьыр 
фясадлар веря биляр. Бязян дамарларын локализасийасы вя диаметри барядя мцлащизя йцрцтмяк 
чятин олур [3]. Щал-щазырда ямялиййат нащиййясиндя анатомик тюрямялярин визуализасийасы иля 
ялагядар гаршыйа чыхан чохсайлы чятинликляр мцасир ямялиййат микроскопларынын, микроъярращи 
алятлярин вя микроъярращи техниканын тятбиги нятиъясиндя щялл едилмишдир. Нейроъярращиййянин 
мцасир инкишаф мярщялясиндя мяркязи вя периферик синир системинин мцхтялиф патолоэийаларынын, 
еляъя дя онурьа бейнинин шишляринин мцалиъясиндя микроъярращи техниканын вя бюйцдцъц 
оптиканын тятбиги даща перспективли истигамятдир. Онурьа бейнинин екстамедулйар шишляриндя 
микроъярращи техниканын тятбиги барядя тядгигатлара даир чохсайлы  ядябиййат мялуматлары 
мювъуддур [6,15,16,20,22].  

Микроъярращиййянин ясас хцсусиййятляри aşağıdakılardı: а) мцасир ишыг оптикасынын, ъярращи 
микроскопун вя микроъярращи алятлярин истифадя олунмасы; б) оператив мцдахилялярин 
мярщяляляриндя микроъярращи техниканын тятбиги; ъ) бинокулйар коагулйасийанын тятбиги [5]. 

Кифайят гядяр бюйцдцлмя вя кичик ямялиййат сащяси йарайа манипулйасийа заманы 
ъярраща хцсуси шяраит йарадыр вя бу да микроъярращи ямялиййатлар заманы истифадя олунан 
микроалятляря хцсуси тялябляри эюстярир. Буна эюря дя щяля 1969-ъу илдя М. Йасарэил 
микроъярращи алятляря ашаьыдакы ясас тялябляря ъащаб верilməsini  гейд етмишдир: 1) алятляр инъя 
олмалыдыр вя ъярращын Ы вя ЫЫ бармаглары цчцн сятщя малик олмалыдыр; 2) ъярращын яллляри 
микроскопун эюрцш сащясиндян кянарда олмасы цчцн алятляр буъаг яйрилийиня малик олмалыдыр; 
3) микроъярращи манипулйасийанын ращат апарылмасы мягсяди иля алятляр кифайят гядяр узун вя 
йа гыса олмалыдыр; 4) хырда анатомик тюрямяляря манипулйасийалар заманы ъярращын эюрмя 
сащясини юртмямяси цчцн микроъярращи алятлярин уълары назик олмалыдыр; 5) алятлярин уълуглары 
мцхтялиф юлчцдя- кяскин уълуглу, кцт уълуглу, дуз, яйри олмалыдыр [23]. Щал-щазырда о ъцмлядян, 
биздя дя микронейроъярращиййядя алятляр йухарыда садаланан тялябляря ъаваб верир.  

Беляликля, мцасир дюврдя онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляринин чыхарылмасы 
кифайят гядяр мцряккяб, анъаг ади ямялиййатдыр, лакин яввялки кими, диагностика мясяляляри 
ачыг галыр вя бу груп хястялярин ялил олмасы фаизи хейли йцксякдир. Локализасийасына, щистолоъи 
гурулушуна, онурьа бейнинин ган дювранына вя щемодинамикасына тясiриня эюря онурьа 
бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляринин мцхтялифлийи, щямчинин ваxtында диагностикасы вя 
адекват ъярращи мцалиъяси  эяляъякдя ъярращи методикаларын вя оператив мцдахилялярин 
тякмилляшдирилмясини тяляб едир. Онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляринин 
чыхарылмасында мцхтялиф микроъярращи методикаларын практикайа эениш тятбиг едилмясиня 
бахмайараг, бу патолоэийанын ъярращи мцалиъясиндя онларын истифадяси йалныз мцвафиг 
аваданлыглары вя щазырлыглы мцтяхяссисляри олан кифайят гядяр ири нейроъярращи мяркязлярдя 
щяйата кечирилир. Бундан ялавя, ядябиййатларда шишлярин микроъярращи йолла чыхарылмасынын ващид 
методикасы вя онурьа бейнинин екстрамедулйар интрадурал шишляринин онларын щистолоъи 
структурунадан асылы олараг чыхарылмасы цсулларына дифференсиал йанашмалар барядя мялuматлар 
йохдур.  
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PERFTORANIN BÖYRƏYIN ANTIIŞEMIK MÜDAFIYƏSINDƏKI ROLU 

 
S.B. İmamverdiyev, M.Ə. Qocayev, R.N. Nağıyev, T.A. Talıbov,  A.F. Əhədov 

Azərbaycan tibb universiteti, Бакы 
 

Son zamanlar böyrəyin  parenximasının  zədələnməsiня сябяб олан əməliyyatlarla 
əlaqədar  baş  verən  işemiyanыn  qarşısını  almaq  məqsədi  ilə  aparılan araşdırmalar  
durmadan  davam  edir. Bununla əlaqədar, bir çox müəlliflər öz əsərlərində işemiyanın qarşısını 
almaq məqsədi ilə bir çox üsullara əl atmış və müəyyən dərəcədə nəaliyyətlər əldə etmişlər. Lakin 
bütün bunlara baxmayaraq bu problemin kökündən həlli hələ də tapılmamış qalır.    

Müasir klinikalarda böyrək parenximasının zədələnməsi ilə gedən əməliyyatlar zamanı 
(mərcanvari və çoxlu daşlar, həcmli prosseslər və s.) işemiyanın qarşısını almaq məqsədi ilə iki 
üsuldan geniş istfadə edilir. Bunlardan biri lokal hipotermiya,  digəri isə farmakoloji antiişemik 
müdafiə üsullarıdır. Lokal hipotermiyanın isə iki üsulundan istfadə edilir. 

I üsul: soyudulmuş məhlullar sidik axarı və yaxud arteriyaya yeridilməsi. Belə ki, 
perfuziya məqsədı ılə qandan, soyudulmuş plazmadan, poliqlukin, heparin, papaverin, Collins 
və Wiskonsin  məhlullarından istifadə edilir  [6,10]. Şübhəsizdir ki, əməliyyat anında  
hipotermiya  perfuziyasının texnikasi cox  çətin, əlavə vaxt  və xüsusi hazırлыглы  tibbi  personal   
tələb  edən bir  prosedurdur. Bütün bu çətinliklərə baxmayaraq bu üsuldan transpлantologiyada 
böyrəklərin  konservasiyası üçün geniş istfadə edilir  [6]. 

II  üsul: hipotermiya səthinin soyudulmuş hər hansı bir maddə ilə  (steril  buz  qırıntıları, 
buz paketləri  və  yaxud  hər  hansı bir  məhlulla)  kontakt  aplikasiya  hesabına  həyata  
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kecirılir. Bu  üsul  ən  birincilərdən  olub  və  indiyə  qədər  də  böyrəyin əməliyyat zamanı 
işemıyadan  müdafiyəsində istfadə edilir [1,12,14]. Onun  üstün  cəhəti  ondan ibarətdir ki, 
böyrəyi uzun  müddətli  qan  dövranından ayırmagı mümkün edir. Üsulun texniki 
catışmazlıqları: əməliyyat görüntü sahəsinin tutulması, böyrəyin müəyyən temperatura qədər 
soyudulması ücün (15-20°С) həddindən artıq  vaxt  sərfiyyatı, xüsusi  vəsaitlər (steril buz, 
böyrəyin  qızdırılması  üçün  məhlullar, iynəli  termometrlər) лазымдыр. Bundan  başqa  buzla  
yerli  aplikasiya  zamanı  bir  cox   hallarda    hipotermiyanı  dayandırdıqdan  on  dəqiqə  
sonra  böyrəkdə  «hipertermiya» fenomeni  adlanan əks  təsir  reaksiyası  meydana  çıxır. Bu 
fenomen özünü böyrəyin  perenximası  və  damarlarının   buzla  uzun  müddətli  kontaktı  
sayəsində biruzə verir.  

Bir cox  araşdırmalarda  göstərilmişdır  ki  bəzi  membranatrop  farmakoloji vasitələrin  
istifadəsi  нятиъяsində  hipotermiyanın  zərərли  təsirinin  müəyyən  dərəcə  azalmasina  nail  
olunmuşdur [8,10]. 
      Son illərin qazanılmış təcrübəsı, habelə uzaq  nəticələrin  araşdırılması, klinisistlərдян  
hipotermiya  ilə  baglı  fikirlərınə yenidən  baxылmasına, ona  ehtiyatla  yanaşılmasına  və  onun  
yalnız  əlavə  farmakoloji    vasitəлярля  aparılmasıны   тяляб едир. 

Yuxarda  qeyd  olunan boyrəyin  hipotermiyasınын ikinci üsulu  hal- hazırda  belə  ABŞ  
və  Qərbi  Avropa  klinikalarında   praktiki  urologiyada  nefrolitiazın  operativ  yolla  müalicəsi  
kimi  istifadə  olunur. Bundan  başqa  mannitolun vurulması lokal  hipotermiyanın  böyrəyin  
antiişemik  müdafiəsində  əsas  mütləq  şərtlərdən  oldugu hamı  tərəfindən  qəbul  edilib. 
Mannitolu vena daxili olaraq (15-20q) böyrəyin qan  dövranının  dayandırılmasından  on  
dəqiqə  qabaq  vururlar [12,13,14]. 
        Hal hazırda antiişemik xassələrə malik olan bir çox medikamentoz  preparatlardan geniş 
istifadə olunur. Bunların böyük əksəriyyəti transplantalogiyada işlədilir:dopamin, prednizalon, 
droperidol, aminazin, qidroxinon, pentoksil, vitamin E, furosemid, mannitol, inozin, lidokain, 
heparin, benzoxinon, emoksipin, və s., beləki  bu  preparatlar  həm monoterapiyada,  həm  də  
kompleks  şəkildə  istifadə  edilir [4,7,9,11,15]. 
      Böyrəklərin  antiişemik  müdafiyəsı  məqsədı  ılə  baglı  bu  qədər    preparatların  istifadə  
edilməsi  medikamentoz  müalicənın  aktuallığını  göstərməklə  bərabər  indiyə qədər  bu  
problemin  hələdə  kökündən  öz  həllini  tapmadıgına  işarədir. 
      Belə  ki, böyrəklərin  antiişemik  müdafiəsı   ilə  əlaqədar istifadə edilən farmakoloji 
preparatlar böyrəklərdə işemiya  yaradan  amillərin  mexanizmlərinə öz təsirini göstərməlidir. Bu 
məqsədlə bir cox klinikalarda kompleks farmokoloji müdafıəйя üstünlük verilir. Lakin bəzi 
tədqiqatçılar qeyd edirляр ki,  bеля antiişemik terapiyanin aparılması işemiyanın qarşısınıн 
алынмасына зяманят вермир. Bu da onunla izah олунур ki, əməliyyat zamanı qanaxmanın 
qarşısını almaq məqsədi ilə böyrək arteriyasının sıxılması böyrəkdə aparılmış terapiyaya 
baxmayaraq toxumanın oksigensizləşməsi ücün şərait yaratmış olur (qanin oksigen sıxlığının 
azalması, periferik damarların spazmı və metobalitik asidozun yaranması, xırda kapilyarlarda 
baş verən mikrotrambozların əmələ gəlməsi və s.). Beləliklə, medikamentoz müdafiənin  tam 
şəkildə təsir etməsi ücün çətinlik yaranmış olur. 
   Reperfuziya dövrində böyrəkdə baş verən işemik fonda başlanan zədələnmələr zaman 
keçdikcə artır. Hüceyrə membranlarında LPO (lipidlərin peroksidləşməsi) struktur prosesinin 
aktivləşməsi nəticəsində xəstələrdə kəskin böyrək çatmamazlıьı müşahidə olunur. Antiişemik 
medikamentoz müdafiənin tam reallaşdırılması  ücün  bu problemləri aradan qaldırmaq 
qabiliyyətinə malik daha yeni preparatlara ehtiyac duyulur. Belə bir preparat rolunu Perftoran 
(PF) oynaya bilər. 

Bu preparat ilk dəfə 1984-cü ildə prof F.Beloyartsevin başcılıq etdiyi Moskva qan 
institutunda istehsal edilmişdir. Bu preparat artıq bir neçə ildir ki Rusiyanın bir cox 
klinikalarında müxtəlif patoloji xəstəliklərdə eləcədə transplantologiyada işemik və reperfuzion 
zədələnmələrindən cox effektiv profilaktik və müalicə vasitəsi kimi isifadə edilir [2]. Perftoran 
preparatı NPF “perftoran” firması tərəfindən Rusiyanın  Puşino şəhərində istehsal olunur. 1994- 
cü ildə RF- nın farmokomitəsi tərəfindən təstiq edilərək Rusiyada böyrək transplantоlogiyada 
istfadə edilən preparatların siyahысына qəbul edilmişdir. Preparatın хцсусиййятляри: PF preparatı 
görünüşcə şəffaf maye olub 200-400mq standart flakonlarda qablaşdırılmışdır [2]. PF-nın əsas 
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komponentləri iki müxtəlif perftororqanik birləşmələrdir perftordekalin və   
perftormetilsikloqesilpipridin, emulqator eləcədə peraksanoldur. Oksigendaşıyıcı və 
membranstabilləşdirici funksiyaları bu preparatda    emulgizəedilmiş perftororqanik birləşmələr 
(PFOB) yerinə yetirir, qalan komponentlər – elektrolitlər və qlukoza preparatın fiziki-kimyavi 
adekvatlıq       özəlliklərını    itirilməməsini təmin edirlər (osmotik və onkotik təzyiqlər, ph, və s.). 
Iki müxtəlif PFOB – nin PF da isifadə edilməsi bu emulsiyanın uzun müddətli saxlanmaq 
qabiliyyətli olmasına şərait yaratmış olmaqla йанашы onun qatlaşmasının və emulsion hissələrin 
iriləşməsinin qarşısını almış olur. 

Cədvəl 1 
10 ml/kq dozada PF-bın vena daxili inyeksiyasından sonra qazdaşımasının və 

oksigenin həll olunmasının göstəriciləri 
Komponentlər Həll olma 

qabiliyyəti  
О2(%) 

Oksigen  üçün Kroq 
diffuziyasının  
konstant. 

Oksigenləşmə sürəti 
(mm/s) 

Qaz  
mübadiləsinin 
sahəsi (m2) 

Eritrositlər 98,21 - 20-25 3500 
Plazma 1,29 5,3  10-5 - - 
PFOB 0,5* 4,4   10-4** 200-260*** 45000**** 

 
          Bu cədvəldən göründüyü kimi PF-nın toxumalara oksigeni catdırmaq qabiliyyəti 
eritrositlərə nisbətən 10 dəfə coxdur. Eyni zamanda PF-nın xüsusi çəkisinin eritrositlərdən 
dəfələrlə kicik olması və işemiya zamanı  kapilyar keciriciliyinin pozulmasını nəzərə alsaq 
(spazm,staz,ödem)  PF-nın rolunun əvəzsiz oldugunu görərik. 
      PF-дян истифадя едилдикдя qanda okigenin ekstraksiyası артыр ki, bu da PFOB-rin su 
mühitinə nisbətən oksigen ücün daha yüksək konstant diffuziyasının olmasi ilə izah edilir. 
Emulsion hissəciklərin submikron ölcüdə olmaсы нятиъяsində perftoran hipoksemik toxumanın 
hətta eritrositlərin daxil ola bilmədikləri dərinliklərinə daxil olaraq orada yaxşı oksigenasiya 
yaradmaq qabiliyyətinə malikdir. PF-ın emulsion hissəciklərinin ölçüləri eritrositlərin ölçülərindən 
təxminən 50-70 dəfə kicikdir (0.03 - 0.15 mkm). Bütün bunlar kapilyar həcmmübadiləsinin 
lazımi sahəsini artıraraq kapilyar sistemi zəif inkşaf etmiş və zəif qan dövranı olan toxuma 
hissələrinin oksigen ilə təchizatını  təmin etmiş olur [3]. 
    Perftoranın təsiri altında  hüceyrə membranlarının dözümlülüyünü artrmaqla yanaşı, 
endotelinində bir cox zədələndirici faktorların qarşısı – hipotermiya, işemiya,mexaniki 
zədə,reoksigenizasiya və s kimi ciddi surətdə alınmış olur. 
       Perftoranın müdafiə təsiri hüceyrə membranındakı lipidlərin peroksidləşməsi prossesinin və 

Са2+-nin hüceyrənin daxilinə transportasiyasınin tormozlaşdırması hesabına realizə edilir [5]. 
Perftoranın bu ifuzion maddələrlə uygunluluq  təşkil edir: albumin, qan, mannitol, laktosol, 
jelatinolem, izotonik duz məhlulları, qlükoza, antibiotiklər və rentgenokontrast maddələr. 
Perftoranı dekstranlarla, poliqlyukin və molekulyar həcmi 12000 dən yuxarı olan 
reopoliqlyukin və oksietilkraxmalla  birgə qarışıqda vurmaq olmaz [3].  
    Transplantologiyada perftoranın antiişemik bir vasitə kimi ugurlarını nəzərə alaraq  qeyd 
etmək olar ki, bu preparatın gələcəkdə bizim ölkəmizdə щям transplantologiyada, щям böyrək 
parenximasının zədələnməsi ilə gedən uroloji əməliyyatlarda щям də башга xəstəliklərdə 
perftoranın isifadə edilməsi və bu preparatın daha da geniş öyrənilməsi зяруриdir.   
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SUMMARY 
THE ANTIISHEMIC SAFETY OF PERFTORAN 

S.B. İmamverdiyev, M.Ə. Gocayev, R.N. Nagiyev, T.A. Talibov, A.F. Ahadov. 
 
    Article is devoted to a problem of protection of a kidney from normotermyc to an ischemia and 
operational stress at the various operative interventions which are passing with overlapping kidney of 
a blood-groove. In article published by us various methods ant ischemic are resulted are sewn up 
applied for today in modern urology. As in article descriptions of various preparations applied are 
result at ant ischemic pharmacological protection both in моnо, and in complex therapy. The 
description of ant ischemic and gas-transport efficiency Perftoran has been given at its various 
application medicines.  

                       Дахил олуб: 24.02.2009 
 

СИМУЛЬТАННЫЕ ОПЕРАЦИИ В АБДОМИНАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ 
 

Н.Ю. Байрамов,  А.С.Кадырова 
Азербайджанского медицинский университет, г. Баку 

 
За минувшие десятилетия в хирургии произошли события, существенно изменившие 

принципы оперативного лечения многих заболеваний — развилась техника эндоскопической 
хирургии (эндохирургия), которая  позволила пересмотреть принципы лечения многих 
заболеваний в хирургии, гинекологии, урологии [3,7,15]. В связи с увеличением 
продолжительности жизни населения, неблагоприятным воздействием экологических 
факторов, нерациональным питанием, улучшением уровня диагностики в последние годы 
наметилась тенденция к возрастанию доли больных с 2- 3 хирургическими заболеваниями 
[14,19,20,25].  

По данным ВОЗ (1985), у 25- 30% больных, госпитализированных в хирургические 
отделения, выявляются сочетанные заболевания органов брюшной полости, из них 4- 7% 
нуждаются в симультанных операциях однако, лишь 1,5- 6% этих пациентов переносят 
одномоментные вмешательства [3,9,18,19,20,25,26,28,30,35,45]. На частоту выполнения 
симультанных операций влияет также расширение объёма дооперационного обследования, 
позволяющего снизить вероятность непредвиденных вмешательств на 7%, и все же у половины 
больных сочетанные заболевания до операции остаются не установленными [31,39]. Полное 
клиническое обследование и тщательная ревизия брюшной полости во время операции 
позволили увеличить количество сочетанных вмешательств с 2,6 до 23% [14]. У больных, 
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которым ранее были выполнены операции на органах брюшной полости, ревизия может быть 
затруднена из- за спаечного процесса, но даже в этих случаях возможно и необходимо 
проведение ревизии для выявления и коррекции сочетанной патологии, особенно острой 
хирургической или онкологической [35,36,39,56]. 

В сочетании заболеваний различных органов и систем существуют закономерности, 
однако не исключаются и случайные сочетания [25]. Поэтому клиническая картина сочетанных 
заболеваний— это не просто сумма клинических проявлений отдельных заболеваний, а 
синдром взаимного отягощения. 

Поташов Л.В. и Седов В.М.,(1979) считают, что сочетание нескольких заболеваний 
встречается в виде случайного совпадения или закономерного проявления двух или большего 
количества заболеваний у лиц определенной группы [24]. Примером последнего варианта 
являются больные с синдромом Saint, характеризующегося грыжей пищеводного отверствия 
диафрагмы, калькулёзным холециститом и дивертикулёзом толстой кишки [14]. Пучков К.В. 
впервые опубликовал пример лапароскопических симультанных операций при синдромных 
поражениях нескольких органов брюшной полости по поводу триады Кастена, которая 
встречается у 3,4% больных с ГЭРБ [9,25,28]. Сюда же можно отнести сочетанные заболевания, 
вызванные одними и теми же факторами риска: грыжи различных локализаций, поражение 
сосудов различных органов, сочетание желчнокаменной и мочекаменной болезней. 
Лапароскопическое лечение подобных взаимообусловленных ''многоликих'' заболеваний 
требует серьёзного понимания патофизиологии синдромных поражений и наиболее ярко 
представляет необходимость и перспективность разработки принципов комбинированных и 
симультанных вмешательств. Учёные из Германии наблюдали у больного грыжу De- Garengeot- 
а, которая представляет собой бедренную грыжу с содержимым, представленным 
червеобразным отростком [37]. Среди симультанных операций у больных эхинококкозом 
печени холецистэктомия находится на первом месте, что связано не только с общим фактом 
распространенности желчнокаменной болезни, но и с ''катализаторным'' воздействием в 
развитии друг на друга холецистита и эхинококкоза печени [2]. Установили взаимосвязь между 
грыжей пищеводного отверствия диафрагмы и калькулёзным холециститом согласно которому 
грыжа пищеводного отверствия образуется вследствии травматизации, натяжения стволов и 
печеночных ветвей блуждающих нервов и возникновения патологических висцеро- 
висцеральных рефлексов, вызывающих дискинезию желчного пузыря и желчных путей, 
нарушение функции пилородуоденальной зоны, холестаз и образование камней [25,33]. 
Одновременное вовлечение в патологический процесс червеобразного отростка и женских 
внутренних половых органов, по данным различных авторов, составляет от 14,50- 62,14%, что 
объясняется наличием аппендикулярно-яичниковой связки Кладо у 1/2- 1/3 женщин [49]. 
Вердиев А.А.,(2007) установил положительную корреляцию между эстрадиолом, 
гастромукопротеидом, D- клетками и отрицательную корреляцию между эстрадиолом, 
кислотностью и G- клетками и выявил взаимосвязь изменений в желудке с гормональной 
функцией яичников [1].  

Ганцев Ш.Х.,(1988) различает типичные (аппендицит+патология гениталий) и 
нетипичные сочетания (наблюдения из практики) заболеваний в абдоминальной хирургии [10].  

Среди пациентов язвенной болезнью, нуждающихся в хирургическом лечении, у 16,1% 
была диагностирована недостаточность замыкательной функции кардии, что явилось 
показанием к выполнению антирефлюксной симультанной операции на кардии с отличным 
результатом у 95,5% больных [12].  

Одномоментные сочетанные вмешательства по поводу заболеваний разных органов в 
современной хирургии перестали быть редкостью [3,4,6,14,56], а интерес к ним неуклонно 
растёт [15]. В абдоминальной хирургии такие вмешательства наиболее эффективны при 
лечении желчнокаменной болезни и гинекологических заболеваний [7]. Вспомним 
высказывание одного из основоположников оперативной гинекологии Fritsch (1910): 
«современная гинекология намеренно или ненамеренно, сознательно или бессознательно всё 
более и более разрастается в брюшную хирургию» [4]. Как правило, больные с сочетанными 
заболеваниями органов брюшной полости и малого таза (при сочетании хирургических и 
гинекологических заболеваний) подвергаются поэтапному оперативному лечению [25,35]. 

В литературе сведений о трёх и более сочетанных операциях мало, частота 
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встречаемости по данным некоторых составляет 4,6% [4].  
В специализированных гериатрических хирургических отделениях более 10% пациентов 

нуждаются в выполнении плановых симультанных операций [16]. Когда хирург стоит перед 
выбором “быть или не быть” в отношении сочетанной и совсем не острой патологии, он не 
имеет право на ошибку [28]. В тоже время, переоценка показаний и своих возможностей, как и 
необоснованный отказ от выполнения сочетанных операций, недопустимы [3,4,14,56].  

В начале в литературе встречаем упоминания о попутно выполненных симультанных 
операциях таких, как холецистэктомия, удаление кист печени и придатков матки, выявленных 
как находка [28]. Первое сообщение о сочетанной коррекции двух хирургических заболеваний 
относят к 1735 году, когда Claudius выполнил аппендэктомию и герниопластику 
одиннадцатилетнему мальчику [19,20]. Впервые упоминания о сочетанных операциях, 
выполненных лапароскопически появились в начале 90- х гг., когда R.J. Lanzafame (1993) у 
двух больных выполнил лапароскопическую холецистэктомию и традиционную 
герниопластику [19,20,47]. Почти в тоже время опубликованы работы о сочетанном удалении 
кист паренхиматозных органов и выполнении операций на органах брюшной полости и малого 
таза [35,36]. 

Симультанная (сочетанная) операция— это одновременное выполнении двух или 
нескольких самостоятельных операций по поводу различных заболеваний, при которых 
показано хирургическое лечение [13,19,20,27,28].  

В 1976 году профессор Л.Н. Хнох и И.Х. Фельтиншер из Риги дали определение 
симультанным операциям— одновременно производимые на двух или более органах брюшной 
полости по поводу разных, не связанных между собой заболеваний; раскрыли основные 
вопросы диагностики и лечения сочетанных патологий; выделили основной и симультанные 
этапы операций (основной этап ликвидирует угрозу для жизни) и дали модифицированную 
классификацию симультанных вмешательств Reifferscheid [18,19,20,27,28,56].  

Определение дополнили возможностью выполнения симультанных операций из одного 
или разных хирургических доступов и не ограничили их только брюшной полостью 
[3,19,24,27]. Ганцев Ш.Х.,(1988) предложил классификацию сочетанных заболеваний: 
этиопатогенетически взаимосвязанные- содружественные и конкурирующие; индифферентные 
сочетанные заболевания; ятрогенные [10].  

Признаком симультанной операции Малиновский Н.Н. и соавт.,(1983) и Поташов Л.В. и 
соавт.,(1979) считают отсутствие патогенетической связи между сочетанными заболеваниями 
[19,24]. Однако итальянские учёные Chiarugi M. et al,(2006) в своей работе называют 
симультанным лапароскопическое лечение холедохолитиаза у больных острым холециститом 
[35]. Также японские учёные Chikamori F. Et al,(2003) докладывают о симультанной 
лапароскопической холецистэктомии и чрезкожной папиллярной балонной дилятации (PPВD) 
[36].  

Олифирова О.С. и соавт.,(2002) признаками симультанных операций считают операции 
производимые: одномоментно; на двух или более органах; по поводу различных заболеваний 
[22]. Однако Рутенбург Г.М. и др.,(2007) считают, что нельзя считать симультанными 
оперативные вмешательства обязательно на разных органах [27]. На одном органе можно 
одновременно выполнить две различные операции, например холецистэктомию и удаление 
кисты печени, обнаруженной при ревизии брюшной полости [24,25]. Ряд авторов полагает, что 
нельзя считать симультанными операции, выполняемые на различных органах, но по поводу 
одного и того же заболевания [28]. Например, флебэктомия с двух сторон, резекция опухолей 
почек с двух сторон или билатеральная герниопластика. Итальянские учёные [34] называют 
симультанной операцию на маточных трубах с двух сторон у пациентки с двухсторонней 
трубной беременностью с сохранением беременности за счёт трёх внутриматочных эмбрионов. 
Английские учёные Kark A.E. et al,(2005) докладывают о 199 больных, которым выполнили 
симультанную пластику по Лихтенштейну по поводу двусторонней паховой грыжи [44]. В 
Израиле Ohana G. et al,(2006) проводили симультанную герниопластику по поводу 
двусторонней грыжи с применением тотальной экстраперитонеальной пластики (TEP) [50].  

Как в хирургии, так и в гинекологии, рационально признать понятие симультанных 
вмешательств по поводу заболеваний, которые не объединены одним патологическим 
процессом и которые сами по себе требуют отдельного вмешательства независимо в какой 
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анатомической области находятся [7]. Если болезни вызваны единой причиной, но требуют 
различных, расчлененных во времени, вмешательств, то такие операции следует считать 
симультанными. Выделяет сочетанные операции на одной и разных анатомических областях, в 
пределах одного, двух и трёх этажей брюшной полости, подразделяет сочетанные операции на 
одно-, двух- и внеполостные, в зависимости от числа хирургических доступов [10,29]. 

Lohlein D. (1978) и  Pichlmayr предложили классификацию одномоментных операций, 
разделив их по степени тяжести: малые операции, незначительно повышающие травму и не 
оказывающие влияние на степень риска оператмвного вмешательства в целом (удаление 
дивертикулов, грыжесечение, фенестрация кист печени, киста яичника); средние— повышают 
степень операционной травмы, но мало влияют на повышение общего операционного риска 
(холецистэктомия, аппендэктомия, простатэктомия); сочетанные операции с высоким риском, 
обусловленны как тяжестью операционной травмы, так и сопутствующими заболеваниями и 
осложнениями (резекция желудка, кишечника) [19,20,28]. Маховский В.З. (2006) предложил 4 
степени риска при симультанных операциях, основанные на оценке 4 факторов: объёме и 
травматичности; характере сочетанных хирургических заболеваний; сопутствующих 
заболеваниях внутренних органов; возрасте больного [20]. Другие придерживаются доктрины, 
допускающей выполнение симультанной операции лишь в плановой хирургии, когда решение 
вопроса о возможности симультанной операции сводится к решению вопроса о том, перенесет 
ли больной операцию и наркоз в целом [35,45]. 

Среди симультанных операций выделяются операции, для обеспечения оперативного 
доступа (пупочное грыжесечение при лапароскопической холецистэктомии и 
герниолапаротомия при традиционной холецистэктомии); операции не связанные с доступом 
(например холецистэктомия и струмэктомия) и операции, выполненные из одного доступа [30].  

До настоящего времени дискутируется необходимость выполнения операций второго 
этапа, таких, как аппендэктомия [5,46,55], холецистэктомия и очередность выполнения, 
ориентируясь или на тяжесть основного этапа, или на ''чистоту операции'' [28].  

Вопросы очередности выполнения этапов симультанных операций в доступной 
литературе освещены недостаточно [27,49]. Ещё Liepmann W.,1913 году говорил: доблесть 
хирурга заключается не в быстроте и точности выполнения типичных операций, а в 
последовательном преодолении встретившегося затруднения, в ‘‘хирургической 
находчивости’’ [4]. При выборе доступа и последовательности этапов при симультанных 
операциях руководствуются интересами основного хирургического вмешательства, 
принципами асептики, придерживаются мнения о приоритете основного заболевания, 
выбирают тактику с учётом удобства оперирования, сначала выполняя более быстрые этапы 
симультанных операций, чтобы не акцентироваться на них в процессе выполнения серьезного 
вмешательства [28,56].  

Ряд авторов указывают на целесообразность выполнения одномоментных сочетанных 
операций не только по жизненным показаниям и в вынужденных обстоятельствах, но и с 
превентивной целью [14,18,19,20,28]. Олифирова О.С. и др. (2002) разделяет симультанные 
операции на неожиданные и предпологаемые [22]. Говоря о неожиданных симультанных 
операциях австралийские учёные Teh W.T. et al (2006) докладывают о такой гинекологической 
патологии, как пупочный эндометриоз, с которым сталкивались при введении иглы Вереша с 
последующей эксцизионной биопсией с диагностической и лечебной целью [57]. Испанские 
учёные Berindoague R. et al (2007) при проведении лапароскопической миотомии по Heller с 
задней фундопликацией неожиданно обнаружили у больных псевдоахалазию, 
параэзофагеальную грыжу, пищеводный дивертикул и заворот желудка с развитием 
непроходимости и коррегировали их [33]. 

Выполнение симультанных операций— профилактика прогрессирования хирургических 
заболеваний [22], что ещё раз доказывает преимущество симультанных операций при 
конкурирующих хирургических заболеваниях брюшной полости [21]. Английские учёные 
Sukeik M. et al,(2007) наблюдали больных с морбидным ожирением после LGB (lap. gastric 
bypass) с развитием ущемления пупочной грыжи, требующей повторного вмешательства и 
рекомендовали при наличии грыжи проводить обязательную пластику расщеплённым 
фрагментом большого сальника, заключённого в грыжевые ворота [55]. Также учёные из США 
Schuster R. et al.,(2006) проводили в сочетании с RYGBP герниопластику по поводу пупочной и 
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послеоперационной грыжи ненатяжным способом [53].  
Проведение расширенных симультанных операций по поводу онкологических 

заболеваний позволяет продлить жизнь, улучшить качество жизни и по сути также выполняется 
по жизненным показаниям. Имеются данные о выполнении лапароскопической 
холецистэктомии с эмболизацией воротной вены, чрезкожным дренированием абсцесса и 
стентированием при механической кишечной непроходимости у опухолевых больных [56]. 
Японские учёные Hiratsuka T. et al (2007) проводили лапароскопически ассистированную 
дистальную гастрэктомию (LADG) у 7 больных с ранней стадией рака в сочетании с 
лапароскопической холецистэктомией (у 5- х больных наблюдали асимптоматические камни) 
[42]. Не все хирурги признают допустимость выполнения одномоментных операций у больных 
острым холециститом [23,43,48,49,51]. Безусловно это касается вариантов, когда симультанный 
этап проводится с превентивной целью.  

Выделены 5 групп показаний к симультанным операциям: абсолютные или куративные, 
превентивные, профилактические, диагностические и вынужденные [13,28]. По классификации 
D.Lohlein (1978) симультанные операции проводят по абсолютным и относительным 
показаниям, что больше применимо к неотложным ситуациям [19,20]. Поташов Л.В. и Седов 
В.М. (1979) делят операции на неожиданные, предпологаемые и заранее планируемые [24]. 
Жидков С.А. и др. (2005) предлагают разделить симультанные операции на две группы: 
запланированные заранее и неожиданные [13].  

Для определения критерия переносимости симультанных операций разработали бальную 
шкалу по соответствующим показателям (ЧДД, креатинин крови, билирубин крови,АД, 
количество тромбоцитов и шкала Глазго). Максимальной суммой баллов, при которой считали 
возможной выполнение симультанной операции- 4, а возраст больных определяется, как одно 
из противопоказаний к выполнению симультанных операций [13]. Возможность выполнения 
двух и более операций у больного преклонного возраста до сих пор вызывает обоснованные 
сомнения- насколько оправдан риск такого вмешательства при наличии у пациента 
сопутствующих заболеваний [7,18,56]. 

На основании вышеизложенного перечислим преимущества симультанных операций: 
одновременно излечиваются два или три хирургических заболевания; предупреждается 
прогрессирование заболевания, оперативное лечение которого откладывалось на более поздний 
срок; сокращается время суммарного пребывания в стационаре и последующего лечения; 
используется единое анестезиологическое пособие; отпадает необходимость в повторном 
обследовании и предоперационной подготовке; повышается экономическая эффективность 
(предложены формулы расчёта экономической эффективности симультанной операции); 
продолжительность послеоперационного периода после симультанных операций не возрастает 
по сравнению с изолированными вмешательствами, а иногда бывает даже меньше, имеются 
хорошие непосредственные и отдаленные результаты; длительность оперативного 
вмешательства обычно увеличивается незначительно; уменьшается психологический 
дискомфорт, связанный с необходимостью двух операций [6,8,14,18,20,22,25,26,49,56,58]. Но 
такие последствия как болевой синдром, высокий процент послеоперационных осложнений, 
большая часть которых, непосредственно связана с наличием и травматичностью доступа, 
повышение травматичности операции при одномоментной коррекции, применение 
дополнительных доступов, длительность сроков реабилитации, наличие уродливых рубцов, 
опасность формирования вентральных грыж сдерживали хирургов от выполнения 
симультанных открытых операций [6,14,25,56]. Широкие лапаротомные доступы создают 
предпосылки к мучительному для больного течению раннего послеоперационного периода, к 
нарушению функции внешнего дыхания, длительной реабилитации и возможному 
возникновению большого числа осложнений, а уменьшение доступа вызывает сложности при 
выполнении операции, делает опасным или невыполнимым [9].  

Применение лапароскопической техники в отношении симультанных вмешательств даёт 
новые надежды на снижение осложнений, характерных для открытых операций и больших 
разрезов. 

В связи с высокой частотой встречаемости желчнокаменной болезни у больных с 
морбидным ожирением многие авторы предлагают проводить холецистэктомию в сочетании с 
Ru и  Y gastric bypass (LRYGBP) по поводу ожирения [32,38]. Landen S.,(2005) и Frezzа E.E. et 
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al,(2008) проводили у больных с ожирением, гипертонической болезнью и хроническим 
обструктивным заболеванием лёгких симультанные с LAGB (laparoscopic adjustable gastric 
banding) фундопликации при грыжах пищеводного отверствия диафрагмы [40,46].  

Завершая примеры превентивных симультанных операций хотелось бы остановится на 
опыте учёных из Ирана Hekmat M. et al (2005), которые у 2- х больных провели симультанные с 
классической лапароскопической холецистэктомией операции на открытом сердце [41]. Говоря 
о вынужденных показаниях подразумеваем случайное повреждение органа, питающих его 
сосудов или другие ятрогенные факторы [19,20,28]. Магдиев Т.Ш. и др.,(1999) провели 
спленэктомию во время операции на желудке из- за надрыва капсулы селезёнки [18]. К 
абсолютным или жизненным относим показания, отказ от которых может привести к 
смертельному исходу: Дехтярь А.Л. и др.  (1990), наблюдали больного с острым аппендицитом, 
разрывом кисты яичника и разрывом селезёнки [11]; Люлька А.Н. и др. (1991), наблюдали у 
больного с деструктивным аппендицитом ущемленную косую паховую грыжу [17].  

Лапароскопическая технология позволила бы без осложнений проводить различные 
симультанные операции и у детей [49,52].  

Таким образом, немногочисленные работы показывают, что симультанные 
лапароскопические операции являются перспективным направлением современной 
эндохирургии, дают хорошие результаты, не увеличивают число осложнений и летальность, 
обеспечивают высокую медико- социальную и экономическую эффективность лечения 
больных сочетанными заболеваниями [9,54,56]. Однако некоторые вопросы симультанных 
операций, в частности, определение, классификация, показания, противопоказания, доступы, 
осложнения не уточнены и нуждаются в дальнейшем изучении. 
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SUMMARY 

THE SIMULTAN OPERATION IN ABDOMINAL SURGERY 
N.Y.Bayramova, A.SKadirova  

 
For last ten years in surgery happened the cases which changed the  principles of surgery 

treatment – there were increased the technique of endoscope surgery. There were the    surgery 
principles from urology, gynecolocy. This article was review about  simultan operation in abdominal 
surgery 

Дахил олуб: 17.02.2009 
 

KEYSƏRIYYƏ ƏMƏLIYYATINA GÖSTƏRIŞLƏRI MƏHDUDLAŞDIRMAQ YOLLARI 
 

M.K.Həsənova 
Elmi -tədqiqat mamaliq və ginekologiya İnstitutu,  Бакы 

 
Hazırda kesar kəsiyi mamalıqda geniş istifadə olunan cərrahi əməliyyatdır. Son 5 il ərzində 

(2003 – 2007-ci illər) abdominal doğuşlar Azərbaycanda 2,5 dəfə, Bakıda 2,6 dəfə artmışdır. Bunun 
əsas səbəblərindən aşağıdakıları göstərmək olar:  1.mamalıq maşalarından az istifadə; 2.çox hallarda 
sağrı gəlişlərini təbii doğuş yolları ilə aparmaqdan imtina etmək; 3.dölün vəziyyətinə nəzarət edən və 
urək vurğularındakı dəyişiklikləri erkən aşkara çıxaran müasir texnikadan geniş istifadə; 4.bir dəfə 
keysəriyyə əməliyyatı olunmuş qadınların sonrakı hamiləliklərinin də yalnız cərrahi yolla başa 
çatdırılmasının mümkün olması fikrinin yayılması. 

Keysəriyyə əməliyyatına göstərişlərin genişləndirilməsinin məqsədəyönüllüyü perinatal ölümün, 
ana və uşaq travmatizminin azalmasına yönəldiyi ilə izah olunur. Lakin bu tamamilə belə deyildir. 
Belə ki, 2003 – 2007-ci illər ərzində Azərbaycanda perinatal ölüm 1,2 dəfə, Bakıda 1,3 dəfə artmışdır. 
Perinatal xəstəliklər ildən ilə artmaqdadır və bu problemi yalnız  uşağı ehtiyatla çıxartmaqla həll 
etmək mümkün deyil. Perinatal ölümün azalmasına abdominal doğuşa göstərişləri genişləndirməklə 
deyil, hamilə qadınlarda ekstraqenital patologiyanın vaxtında aşkar edilib, adekvat müalicəsini 
aparmaqla, hamiləlik ağırlaşmalarının profilaktikası və vaxtında korreksiyası ilə nail olmaq olar. 

Uşaq üçün keysəriyyə əməliyyatı nə qədər əlverişli üsul sayılsa da, ana üçün bir o qədər 
aqressiv metoddur. Məlumdur ki, doğuşdan sonrakı dövrün fəsadları və ana ölümü keysəriyyə kəsiyi 
əməliyyatından sonra fizioloji doğuşlara nisbətən daha çox rast gəlinir.  Abdominal doğuşdan sonra 
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ana ölümü fiziologi doğuşlarda olduğundan 2 dəfə artıqdır,  infeksion ağırlaşmalar isə 40-80% təşkil 
edir. Beləliklə, keysəriyyə kəsiyi əməliyyatına ğöstərişləri artırmaqla biz qadınların sağlamlığına, 
xüsusən də reproduktiv sağlamlığına zərər yetiririk. 

Beləliklə, mamalıq-ginekologiya elminin qarşısında həllini gözləyən belə bir məsələ durur: 
perinatal ölümün və xəstəliklərin sayını minimuma çatdırmaq şərtilə keysəriyyə kəsiyi əməliyyatına 
göstərişləri məhdudlaşdırmaq. Bu istiqamətdə iş nəinki hamiləliyin ilk günlərindən, hətta preqravidar 
dövrdən başlanmalıdır. Əsas məsuliyyət isə  qadın məsləhətxanasının həkimlərinin üzərinə düşür. 

Əvvəla qadın məsləhətxanasının həkimlərinin keysəriyyə kəsiyi əməliyyatına münasibətini 
dəyişdirmək lazımdır. Onların sayəsində fəsadlı mamalıq anamnezinə və ya ekstraqenital xəstəliklərə 
malik, miomektomiyadan və ya keysəriyyə kəsiyi əməliyyatından sonra uşaqlığında çapıq olan, gec ilk 
doğan qadınlar abdominal doğuşlara yönəldirilir. Doğuşu keysəriyyə kəsiyi əməliyyatı ilə nəticələnən 
hamilələr arasında anamnezində sonsuzluq olan gec ilk doğan, induksiya olunmuş  və ya 
ekstrakorporal mayalanma vasitəsilə hamilə qalmış qadınlar böyük üstünlük təşkil edirlər. Bir çox 
doğum evlərində bu kontinqent qadınların hamiləliyi 100% hallarda cərrahi yolla başa çatır. Burada 
qadın məsləhətxanasının həkimlərinin böyük rol oynaması aydındır. Lakin qadının yaşı, fəsadlaşmış 
mamalıq və ginekoloji anamnez doğuş taktikasını təyin etmək üçün əsas ola bilməz. Hamiləliyin 
ağırlaşmalarıının və plasentar çatmamazlığın vaxtında dıaqnostikasını və adekvat müalicəsini 
aparmaqla, hamiləni psixoloji doğuşa hazırlamaqla abdominal doğuşların sayını azaltmaq olar. 

Cərrahi doğuşlara göstərişlərdən biri də vaxtı ötmüş hamiləlikdir. Belə halları qadın 
məsləhətxanasının həkimlərinin hamilələrə laqeyd münasibətinin nəticəsi kimi qiymətləndirmək olar. 

Keysəriyyə kəsiyinə göstəriş kimi doğuş yollarının doğuşa hazır olmaması halları minimuma 
endirilməlidir.  Müasir mamalıqda uşaqlıq boynunu doğuşa hazırlamaq üçün kifayət qədər dərman 
preparatları vardır. Bu hazırlığı vaxtında və fərdi seçilmiş sxem üzrə aparmaqla biz əməliyyat 
vasitəsilə doğuşların sayını azltmağa nail ola bilərik.   

Keysəriyyə kəsiyinə  göstərişlərdən biri də endokrin  xəstəliklərin, əsasən də şəkərli diabetin 
nəticəsi olan iri döldür. Belə hallarda hamiləliyin və doğuşun gedişi bir çox amillərdən: hamiləlikdən 
öncə və hamiləlik vaxtı xəstəliyin kompensasiyası; hamiləlik ağırlaşmalarının profilaktika, vaxtında 
diaqnostika və müalicəsi, doğuş vaxtının təyini və neonatal yardımın səviyyəsindən asılıdır. 
Preqravidar hazırlıq, hestasion diabetin erkən diaqnostikası, düzgün müalicə, mikrosirkulyasiyanın, 
plasentar çatmamazlığın vaxtında korreksiyası diabetik fetopatiyanın, xüsusən də makrosomiyanın 
ağırlığının azalmasına, əsas xəstəliyin ağırlaşmalarının qarşısını almağa imkan verir. Adətən şəkərli 
diabetli hamilələrdə bu ağırlaşmalar keysəriyyə kəsiyinə göstərişə səbəb olur.  

Bu antitellərin titri yüksək olduqda 100% hallarda körpə 1 yaş 6 aylıq olduqda postnatal 
ensefalopatiya müşahidə olunur. Ona görə də şəkərli diabetli hamilələrdə perinatal proqnoz doğuşun 
gedişi ilə deyil, hestasion ağırlaşmaların vaxtında və düzgün aradan qaldırılmasından asılıdır. 

Keysəriyyə kəsiyinə əsas göstərişlərdən biri də plasentar çatmamazlıq və dölün hipoksiyasıdır.  
Plasentar çatmamzlığın səbəblərindən ağır ekstraqenital patoloqiya, hormonal pozuntular, AFS, qenital 
infeksiyaları göstərmək olar. Plasentar çatmamzlığın vaxtında diaqnostikası və adekvat müalicəsi 
abdominal doğuşların azalması ücün rezerv ola bilər. Bu patologiyanın antenatal diaqnostikası qadın 
məsləhətxanası səviyyəsində aparılmalı və hamilənin kompleks müayinəsinə: USM, dopplerometriya 
ilə, KTQ, plasentar kompleksin hormonal müayinəsinə əsaslanmalıdır. Aşkar edilmiş pozuntuların 
ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq plasentar çatmamazlığa səbəb olan əsas xəstəliyin bazis müalicəsini 
aparmaq lazımdır. Gecikmiş diaqnostika və müalicə plasentar çatmamazlığın dərman korreksiyasının 
effektsizliyinə səbəb olur. Plasentar çatmamazlığın dekompensasiyası isə keysəriyyə kəsiyinə 
göstərişlə nəticələnir.   

Plasentar çatmamazlıq zamanı bətndaxili inkişafın ləngiməsi və dölün hipotrofiysı ilə müşayiət 
olunan ölümün səbəbi adətən proqressivləşən hipoksiya, pnevmopatiya, gialin membrananın 
xəstəlikləridir. Aydındır ki, plasentar çatmamazlığa malik bu qrup hamilə qadınlarda perinatal nəticə 
doğuşun aparılma yollarından asılı deyildir. 

Keysəriyyə kəsiyinə göstərişləridən biri də doğuş fəaliyyətinin anomaliyasıdır. Əlbəttə doğuş 
zamanı doğuş fəaliyyətinə nəzarət, onun anomaliyasının vaxtında pofilaktikasının və müalicəsinin 
aparılması bu göstərişlərin aradan qaldırılması ilə nəticələnir. 

Keysəriyyə kəsiyindən geniş, xüsusən də əsassız istifadə usaqlıqda çapıq olan qadınların sayının 
artmasına səbəb olur. Bu kontinqent qadınlar da abdominal doğuşların artmasına gətirir. Keysəriyyə 
kəsiklərinə göstərişlərin strukturunda usaqlıqda çapıq I və ya II yerdə durur. Mama-ginekoloqların 
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uşaqlığında çapıq olan qadınlarda doğuşu konservativ aparmaqdan imtina etməsi uşaqlığın cırılma 
qorxusu ilə əlaqədardır. Halbukı artıq təsdiq olunmuşdur ki, belə ağırlaşmalar 3,0-3,5%-dən artıq 
deyil. Müasir şəraitdə yalnız uşaqlıqda çapıq abdominal doğuş üçün göstəriş deyil. 

Nəticədə demək olar ki, keysəriyyə kəsiyinin sayının çoxluğu heç də doğuşa yardım müəssəsinin 
kontinqentinin ağırliq dərəcəsi ilə əlaqədar deyildir. Müasir diaqnostika metodlarından istifadə, 
hamiləlik ağırlaşmalarının profilaktika və müalicəsi, doğuşların düzgün və rasional aparılması 
abdominal doğuşların artmasının qarşısını ala biləcək amildir. 
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SUMMARY 

THE METHODS OF  CAESARIAN 
M.K.Hasanova 

 
More than two-three fold increases in the rate of cesarean section have failed to justify 

obstetricians hopes of improving pregnancy outcomes to the mother and fetus: in a group of females 
with the uterine operated on, a risk of increasing maternal mortality is several times higher in 
subsequent pregnancy with a small perinatal mortality reduction; perinatal morbidity is growing every 
year. The use of current technologies of the diagnosis, prevention and treatment of  pregnancy 
complications, and the efficient and competent labor management should be an alternative to keenness 
on abdominal delivery.  
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QARIN BOŞLUĞUNUN ODLU SİLAH YARALANMALARININ DİAQNOSTİKASINDA 
KOMPUTER TOMOQRAFİYANIN ROLU 

 
Ə.M.Dadaşov,  P.S.Məmmədov 

Mərkəzi hərbi klinik hospital, Bakı 
 

Komputer tomoqrafiyası (KT) qarın boşluğu orqanlarının zədələnməsi zamanı  
ixtisaslaşdırılmış yardım mərhələsində  tətbiq edilən perespektivli müayinə metodlarından biridir [21]. 
Son onillikdə texnikanın sürətli inkişafına əsaslanaraq qarın boşluğu orqanlarının travmalarında, 
xüsusən odlu silah yaralanmalarında  diaqnostik müayinə metodlarında köklü dəyişikliklər baş 
vermişdir. Komputer tomoqrafiyasının klinik praktikaya daxil olması qarın boşluğu patalogiyalarının 
qiymətləndirilməsi  və zədələnmənin  qan damarlarilə, öd yollarilə, pankreas axacağilə əlaqəsinin 
təyin edilməsinə böyük imkanlar yaradır. Komputer tomoqrafiyasının üstünlüyü ondadırki, bu 
müayinə zamanı daxili orqanların təsviri daha dəqiq və aydın alınır, qisa müayinə vaxtı tələb olunur və 
eyni zaman kəsiyində daha çox xəstə müayinə edilə bilir. (buraxıcı qabiliyyətinin yüksək olması). Bu 
müayinə vasitəsini istifadə etməklə parenximatoz orqanların tamlığının pozulmasını, orqandaxili və 
orqanxarici hematomaların mövcudluğunu, qarın boşluğu və peritonarxası sahədə sərbəst qaz və 
mayenin (qanın) varlığını təyin etmək mümkündür [6]. KT müayinəsi xüsusən parenximadaxili  
hematomalarda, pariximadaxili qanaxmasız qaraciyərin lokal kontuziyasında (silkələnmə) orqan 
zədələnməsinin hansı səviyyədə olması barəsində fikir yürütməyə imkan verir. Bundan əlavə mümkün 
vazoqrafiyanın tətbiqi diaqnostik laparatomiyasız konservativ taktikanın seçilməsinə və qanaxmanın  
saxlanması məqsədiylə  selektiv embolizasiyanın aparılmasına yardım edir [16]. 

Qaraciyər cırılması KT müayinəsi zamanı  xətti,  bəzən isə şaxələnmiş parenxima deffekti 
şəklində aşkarlanır. Qaraciyər qapısından parenximaya doğru gedən paralel xətvari cırılmalar «ayı 
caynaqları» kimi təsvir olunur. KT müayinəsi zamanı təcrid olunmuş qansızmaları, hematomaları, 
səthi cırılmaları və qaraciyər fraqmentasiyasını  fərqləndirmək mümkündür. Müxtəlif hematomalar 
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zamanı KT müayinəsi aparılarkən təzə hematomaların rentgen şüalarını udma əmsalı nəzərə çarpacaq 
dərəcədə tərəddüd edir və çox vaxt qonşu saglam qaraciyər toxumasının  udma əmsalına yaxın olur. 
Bu kofisent göstəricisi  hematomanın əmələ gəlmə vaxtından və laxtalanmış qanın miqdarından 
asılıdır. Beləki, laxtalanmış qanın rentgen şüalarını udma kofisenti daha yüksəkdir. Qaraciyər 
fraqmentasiyası zamanı  parenximanın ayrı-ayrı sahələrinin qeyri bərabər perffiziyası və venadaxili 
kontrast maddə yeritdikdən sonra şəklin qeyri bərabər güclənməsi müşahidə olunur. Qaraciyər infarktı 
əzilmədən uçbucaq forması ve periferik yerləşməsinə görə fərqlənir.  Nəzərə çatdıraq ki, qaraciyər 
fraqmentasiyası peritondaxili qanaxma ilə müşayət olunmaya da  bilər [4,5].  

Komputer tomoqrafiyası mədəaltı vəzinin zədələnmələrinin aşkarlanmasında da  informativ 
metod sayılır. Odlu silah  yaralanmaları zamanı mədə altı vəzi böyümüş olur,  nahamar kənarı olur və  
təsviri   aydın alınmır. Mədə altı vəzidə  olan abses və psevdokistlər parenxima sıxlığının azalmasına 
səbəb olur (5-22 Н) [14].  KT metodunun həssalığı 74-92 %, spesifikliyi 84-90% olub USM 
müayinəsinin anoloji göstəricilərindən yüksəkdir [1,18]. Çox vaxt USM müayinəsiylə aşkarlana 
bilməyən kiçik destruksiya ocaqları KT müayinəsi zamanı  aşkarlanır. Bundan başqa KT müayinənin 
bir üstünlüyüdə ondadır ki, müayinə olunacaq xəstənin MBS-nin xüsusi hazırlanmasına ehtiyac 
yoxdur. Bu səbəbdəndə bir çox müəlliflərin fikrincə mədəaltı vəzinin zədələnməsi olan yaralılarda 
mədəaltı vəzi və parapankreotik toxumaların müayinəsində, xüsusəndə peroral ve venadaxili 
kontrastlaşmayla aparılan KT müayinəsi çox informativ ve effektiv müayinə metodudur. KT 
müayinəsi xəstəliyin dinamik müşahidəsinə və gedişi haqqında proqnoz verməyə imkan yaradır [2,9]. 
Bəzi müəlliflərin fikrincə isə KT müayinəsinin  mədəaltı vəzi zədələnmələri zamanı cərrahi 
işlənmələrin vacibliyinin qiymətləndirilməsində imkanları məhduddur [8]. Üç ölçülü vizuallaşmanın  
və əyani qrafik təsvirlərin yaradılması orqan zədələnmələrində  yara kanalının  rekonstruksiyasından 
sonrakı vəziyyəti müəyyən etməyə, eyni zamanda yara kanalının böyük qan damarlarıyla olan 
münasibəti haqqında fikir yürütməyə imkan yaradır. Lakin alınmış nəticəyə ehtiyatlı yanaşmaq 
lazımdır. Beləki  illustrativ alınmış məlumatla həqiqi patalogiya arasında  ciddi uyğunluq  olmaya da 
bilər [12,15].  2 %-li suda həll olan kontrast maddənin imaləsi və per os kontraslaşma ilə aparılan 
bolyusk kontrast gücləndiricili KT müayinələrində laparatomiyaya göstərişlər 100%, mənfi proqnostik 
hallarda dəqiqlik 97%, spesifiklik 96%, həssalıq 100% olmuşdur  [19]. Qarın boşluğunun odlu silah 
yaralanması ilə olan xəstələrin əməliyyat olunmasına olan digər göstərişlər isə bunlardır: qeyri stabil 
hemodinamika, peritonit, qarın boşluğunda sərbəst maye, düz bağırsaqdan qanaxma, qarın boşluğunda 
sərbəst qazın olması. Yara kanalının traektoriyasında olan hava izi,qansızma, qəlpə və ya güllənin 
varlığı  daxili orqanların hansının zədələnmə ehtimalı və zədələnmənin hansı həcmdə olması haqqında 
fikir yürütməyə imkan yaradır [10]. 

KT-nin  bağırsaq zədələnməsi diaqnostikasındakı rolu hələ tam həcmdə öyrənilməmişdir. 
Nazik bağırsaq və onun  çözünün zədələnməsi  adətən qarın boşluğunda və peritonarxası sahədə 
sərbəst maye (96%), çözlərin lokal və diffuz infiltrasiyası (86%), bağırsaq divarının qalınlaşması 
(61%), pnevmoperiteneumla (32%) müşayət olunur. Peroral qəbul edilmiş kontrast maddənin bağırsaq 
mənfəzindən kənara çıxması ağır zədələnmənin göstəricisidir [4]. KT-nin istifadəsi yoğun bağırsaq 
zədələnməsinə şübhə olan hallarda əsassız təftişlərin (laparatomiya) sayını xeyli azaltmışdır [17]. 
Peritonarxası nazik və köndələn bağırsaq cırılmaları  periton arxası sahədə  maye və qaz yıgılmaslyla 
nəticələnir. Nəzəzə çatdıraq ki, travmatik pnevmotoraks zamanı havanın peritonarxası sahəyə keçməsi  
peritonarxası cırılmaları immitasiya edə bilər. Periduedonal maye toplanması isə sidik kisəsi 
cırılmaları zamanı rast gəlinir [7]. Bağırsaq mənfəzinin kontrast maddəylə tam kontrastlaşdırılması  
divar patalogiyalarının və lokal divar qalınlaşmalarının (54%), kontrastın qarın boşluğuna 
transudasiyasının aşkarlanması və öyrənilməsinə imkan yaradır [13]. Bəzi müəlliflərin fikrincə qarın 
boşluğunun nüfuz edən travmalarında müşahidə olunan  sərbəst qaz və qan, orqan zədələnməsi 
nəticəsində deyil, güllə və ya qəlpənin açdığı yara kanalı vasitəsi ilə qarın boşluğunda toplana bilər. 
Bu halda əgər orqan zədələnməsi yoxdursa laparatomiyaya ciddi göstərişdə yoxdur [19]. 

Yaralanmalar zamanı  2-sm dən kiçik ölçüdə  olan diafraqmal qüsurlar klinik cəhətdən böyük 
zədələnmələr zamanı əmələ gələn diafraqmal yırtıqlardan fərqli olaraq  çox  çətin sezilir [11]. 
Diafraqmanın böyük olmayan zədələnmələrinə  yara kanalı traektoriyasının gedişi boyunca qansızma 
və hava izinin varlığı, qəlpənin varlığı,  diafraqmaya qonşu orqanların zədələnməsinin varlığı, 
hematoma nəticəsində diafraqmanın lokal qalınlaşması, ardıcıllığının pozulması, boşluqlu orqan 
zədələnməsi olmadan diafraqmaalti sərbəst qaz toplanması şübhə yarada bilər. Bəzi müəlliflərin 
fikrincə zədələnmələr zamanı bağırsaq və diafraqma zədələnmələrinin KT müayinəsi qaraciyər və 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2009______________ 

32 
 

 

dalağın müayinəsinə nisbətən çoxda effektiv sayılmır [10]. Burda da KT müayinəsi USM-ə  nisbətən 
daha üstündür. Beləki,  USM-ə mane olan metieorizm KT müayinəsinə mane olmur. Metiorizm isə 
travmalarda əksər hallarda  müşahidə olunur. Sümük sınıqları və qarının ön divarında olan böyük yara 
səthləri USM-in aparılmasına mane olur. Komputer tomoqrafiyası qarın boşluğunda olan  mayenin 
aşkarlanması zamanı  da  çox informativ metoddur. Əgər heç bir zədələnmə aşkar olunmursa qarın 
boşlugunda mayenin varlığı  bağırsaq və bağırsaq çözü zədələnməsinə nəzər yetirməyə əsas yaradır. 
Qarın boşluğunda maye duqlas boşluğunda, böyrək ətrafı və bağırsaqlar arası sahədə toplana bilər. 
Qarın boşluğunun odlu silah yaralanmalarında və travmalarında KT-nin diaqnostik dəqiqliyi 86%-dir 
[5]. Pnevmopereteneumun diaqnostikasında KT müayinəsi icmal rentgenoqrafiyadan daha həssasdır. 
Qarın boşluğuna çoxlu miqdarda qaz toplanması qarın ön divarı arxasına özünü böyük genişlikdə 
maye-qaz səviyəsi  şəklində biruzə verir. Buna baxmayaraq KT müayinəsi belə heçdə həmişə az 
miqdarda toplanmış  qazın aşkarlanmasına kömək edə bilmir  [4]. 

İntensiv terapiya sayəsində əməliyyat sonrası müddətdə hətda qarın boşluğu yaralanmalarının  
toksiki və terminal mərhələlərində xəstələrin həyatını xilas etmək mümkün olmuşdur. Lakin əməliyyat 
sonrası  ağırlaşmalar hospitalizasiya müddətini, əmək qabiliyyətinin bərpası  müddətini uzatmışdır. 
Əməliyyat sonrası irinləmələr  25.8%-51%, əməliyyat sonrası letallıq isə 6%-21%  saxlanılmaqdadır 
[3,20]. Araşdırılmış bu ədəbiyyatlardanda görünürki, qarın boşluğunun odlu silah yaralanmalarında 
şüa diaqnostikasının rolu əvəzedilməzdir. Lakin funksional pozğunluqlar, ağırlaşmalar və 
zədədlənmələrin müxtəlif mərhələlərinin semiotikası təkmilləşmə tələb edir. 
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KƏSKIN RESPIRATOR DISTRESS–SINDROMDA ESPIRATOR MÜALICƏ 
METODLARI 
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Azərbaycan Respublikasının Prezidenti yaninda xüsusi tibb xidmətinin 
mərkəzi klinik xəstəxanasi,  Bakы 

 
Son illər ərzində kəskin respirator distress–sindromun (KRDS-un) müalicə metodlarının 

effektivliyinə həsr olunmuş tədqiqatların sayı xeyli artmışdır. Bu ilk növbədə KRDS-un daha çox 
xəstələrdə aşkar edilməsi ilə əlaqədardır. Belə ki, 2000-ci ilin məlumatına əsasən Avropada hər 
100000 insanın arasında 13,5 KRDS-la xəstə, ABŞ-da isə reanimasiya çarpayılarının 9%-ni KRDS-la 
xəstələr təşkil edir [4,5]. 2000-ci ilə qədər KRDS-dan ölüm faizi 58% olmuşdursa, son 8 ildə bu 40%-ə 
qədər azalmışdır [6]. Apardığımız statistik araşdırmalarına görə, Mərkəzi Klinik Xəstəxanasının 
reanimasiya şöbəsinin son 1 ildəki göstəricilərinə əsasən 12 xəstədə KRDS təsdiqlənmiş, 7 xəstədə 
(58,3%) sağalma geyd olunmuşdur. 

Kəskin agçiyər çatmamazlıgı (KAÇ) və KRDS terminləri oxşar olsa da, bu patoloji vəziyyətlər 
bir birindən fərqlənir. KAÇ – respirator distresslə xarakterizə olan, oksigenləşmənin pisləşməsi və 
qeyri-kardiogen agciyər ödemi ilə gedən sindromlara aiddir. KRDS isə KAÇ-nın nisbətən agır 
formada özünü göstərməsinin təcəssümüdür. Bu proses zamanı ilkin olaraq kapilyar keciriçiliyinin 
pozulması nəticəsində alveolyar boşluq proteinlə zəngin maye ilə dolur və bu gaz mübadiləsinin, eləcə 
də agciyər elastikliyinin pozulmasına gətirib cıxarır. KRDS-un inkişafı patofizioloji olaraq 3 
mərhələyə bölünür: 1) ekssudativ mərhələ – diffuz alveolyar zədələnmə ilə xarakterizə olunur və 1-ci 
həftə ərzində inkuşaf edir; 2) proliferativ mərhələ – agciyər ödemi prosesinin bitməsi, 2-ci tip alveolar 
hüceyrələrin proliferasiyası, miofibroblastlar tərəfindən infiltrasiya və kollagenin depozisiyası ilə 
xarakterizə olunur; 3) fibrotik mərhələ – surfaktantın itirilməsi nəticəsində diffuz fibroz, sistlərin 
əmələ gəlməsi və agciyər remodelləşməsi ilə xarakterizə olunur [3]. 

Cədvəl 1 
KRDS-nun risk faktorları 

Birbaşa faktorlar Vasitəçi faktorlar 

 Mədə möhtəviyyatının aspirasiyası 
 Kəskin torakal travma, agciyər kontuziyası 
 Pnevmoniya 
 Diffuz agciyər infeksiyası (bakterial,virus, 

pneumocystis carini mənşəli) 
 Toksik qazların inhalyasiyaları (tütün və s.) 
 Suda boğulma 
 Piy emboliyası (borulu sümüklərin cox saylı 

sınıqları) 

 Kəskin sepsis 
 Kəskin qeyri-torakal travma 
 Hipovolemik (hemorragik) şok 
 Massiv hemotransfuziya 
 Kəskin pankreatit 
 Dərman zəhərlənmələri (opiatlar, barbituratlar) 
 Ağciyər transplantasiyasından sonra (reperfuziya 

çatmamazlığı) 
 Aorta-koronar suntlama əməliyyatından sonrakı 

vəziyyət 
 Damardaxili disseminə olunmuş laxtalanma sindromu 

 
KRDS-a gətirib çıxaran digər faktorlara yaş, qadınlar (travma mənşəli hallarda), siqaret 

çəkmə,  xronik alkohol qəbulu və risk faktorların kombinasiyası aiddir [6]. 
Kliniki olaraq KRDS kəskin formada başlayır – əsasən ağciyərləri zədələyən faktorların təsir 

etdikdən 12-48 saat sonra, bəzən çox nadir hallarda bu vaxt 5 günə qədər çəkə bilər. Huşu aydın olan 
xəstədə birdən birə həyəcanlılıq, narahatlıq və tənəffüsün pozulması qeyd olunur. Getdikcə dispnoe 
dərinləşir, taxipnoe və hipoksemiya əmələ gəlir. Ağciyərlərdə gedən iltihabi proseslər ağciyər 
elastikliyini azaldır və sərtləşmiş agciyərli xəstədə tənəffüs həcmi (TH) azalır, bunun nəticəsində 
tənəffüs hərəkətlərinin dəqiqəlik sayı (THDS) artır və bu da tənəffüs işinin artmasına və xəstənin tez 
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yorulmasına səbəb olur. İlkin mərhələlərdə həmin pozğunluqlar kompensasiya olunur və bunun 
nəticəsində xəstələrdə respirator alkaloz müşahidə olunur. Getdikcə orqanizmin kompensator 
imkanları tükənir və xəstələrdə süni ventilaysiyanın aparılması zərurəti yaranır. Lakin bütün xəstələrdə 
süni tənəffüsün aparılması lazım olmur; bəzi xəstələr oksigen terapiyadan, bəziləri qeyri-invaziv 
metodla müsbət təzyiqlə aparılan maska ventilyasiyasından bəhrələnirlər. 

KRDS-un əsas laborator-instrumental qöstəriciləri aşağıdakilardır. İlk növbədə döş qəfəsinin 
rentgen müayinəsi aparılmalıdır. Bu zaman bilateral infiltratla birgə ağciyər ödemin əlamətlərinin 
olması KRDS-u təsdiq eir. Rentgen əlamətlər klinik əlamətlərdən əvvəl də əmələ gələ bilər və 
asimmetrik də ola bilər. Prosesin birtərəfli olması pulmonar embolizm  nəticəsində bir ağciyərə qan 
axınının olmaması ilə və ya bir tərəfli ağciyər arteriyasının hipoplaziyası ilə əlaqədar olur.  

KRDS-la xəstələrdə arterial qan qazların (AQQ) göstəriciləri qeyri-normal olur və ilkin 
mərhələlərdə respirator alkaloz qeyd olunur. KRDS olan xəstələrdə inkişaf edən proseslərin 
qiymətləndirilməsi üçün bir sıra göstəricilər nəzərə alınmalıdır: inspirasiya olunan qazlarda O2-nin 
fraksiyası (FiO2), alveollarda O2-nin parsial təzyiqi (PAO2), arterial qanda O2-nin parsial təzyiqi 
(PaO2), ventilyasiya-perfuziya (V/P) nisbəti. KRDS-da PaO2/FiO2 və PaO2/PAO2 nisbətləri azalır və 
xəstələrdə hipoksemiya müşahidə olunur. CO2-nin xaric edilməsi hətta respirator alkaloza baxmayaraq 
(adətən yüksək dəqiqəlik tənəffüsün həcmi ilə bağlı olan) əvvəldən pozula bilər. Bu da eyni zamanda 
aşağı V/P nisbəti ilə  əlaqədardır. V/P nisbətinin aşağı olması ağciyər ölü sahənin artmasına səbəb 
olur. Ölü sahə ventilyasiyası və tənəffüs işi coxaldığı ücün effektiv CO2 cıxarılması azalır və ilkin 
respirator alkaloz respirator asidozla əvəz olunur. 

KRDS-un olmasını göstərən dəqiq laborator testlər olmadığı ücün laborator dəyişikliklər 
adətən ilkin xəstəliyə əsaslanır [13]. Eyni zamanda bəzi müəlliflərin von Villenbrand faktorunun 
səviyyəsinin artmasının KRDS-un başlanmasının  ilkin göstəricisi sanmasına baxmayaraq digərləri 
bunu inkar edir. 

KRDS-un differensiayası durğunluq ürək çatmamazlığı, diffuz ağciyər infeksiyası və digər 
xəstəliklərlə aparılır. Reanimasiya şöbələrində əsas alternativ differensasiya durğunluq ürək 
çatmamazlığı və ya intravaskulyar həcmin artması ilə aparılır. Əgər AAQT < 18 mm c.süt., deməli 
intravaskulyar həcm normaldır və KRDS-un təsdıqlənməsi daha dəqiqdir [1,16]. Bəzən onkoloji 
xəstəliklər (əsasən limfoma, kəskin leykemiaya, şiş metastazları) özünü KRDS kimi göstərə bilər. 

KRDS-la xəstələr əsasən reanimasiya şöbələrində müalicə olunurlar. KRDS-la xəstələrdə 
inkiçaf edən intrapulmonar şunt və V/P nisbətində disbalans həyat üçün təhlükəli hipoksemiya törədə 
bilir. Yüksək tənəffüs işi alveolar ölü sahəni artırır və ağciyər elastikliyinin azalması hesabına 
ventilyasiya pisləşir bu da hiperkapniya və respirator asidoza səbəb olur. Bu zaman ən yaxşı müalicəvi 
dəstəyini süni tənəffüs verir [8]. Respirasiyanın süni tənəffüslə stabilləşməsi KRDS-ə səbəb olan əsas 
xəstəliyin müalicəsi üçün lazım olan vaxtı qazandırır.  Hipoksemiyanın qarşısını almaq məqsədi ilə 
vaxtaşırı pozitiv təzyiqli ventilyasiya ilə yüksək FiO2 və nəfəsvermənin sonunda müsbət təzyiqdən 
(NSMT-dən) istifadə edilir.  

Qeyri-invaziv ventilyasiya nisbətən az tətbiq olunur və əsasən KRDS-un inkişafına risk 
faktorları olan xəstələrdə istifadə olunur (atipik pnevmoniya, ağciyər kontuziyası, böyük cərrahi 
əməliyyat keçirən xəstələr). Əsas yeri KRDS-a gətirib çıxaran xəstəliklərin müalicəsi tutur.  

Süni tənəffüslə müalicədə ümumi məqsəd mümkün qədər qaz mübadiləsini saxlamaqdan və 
bunun digər mənfi effektlərinin minimuma endirilməsindən ibarətdir [2,10]. 

KRDS olan xəstələrin respirator müalicəsində əsasən 3 parametrə diqqət yetirilməlidir:  
NSMT (alveolların kollapsının qarşısını alır); nəfəsalma təzyiqi – müsbət inspirator təzyiq (alveolların 
açılmasını təmin edir); plato təzyiqi (inspirator fazadan sonrakı pauza zamanı qeyd olunan statik təzyiq 
– ağciyərlərdə havanın bərabər paylanmasını, alveolların normal genişlənməsini təmin edərən onların 
barotravma təhlükəsini azaldır). Ventilyasiya prosesi isə aşağıdakı modelə əsasən aparılır: aşağı 
tənəffüs həcmi (TH) və NSMT-i tətbiq edilir (hipoksemiyanı aradan götürür və atelektazın qarşısını 
alır), mümkün hesab edilən hiperkapniyaya yol verilir [8,13]. 

Süni ventilayasiyanın üstünlükləri oksigen təchizatının təmin olunmasından, tənəffüs işinin 
azaldılmasından, venoz qan qayıtmasının azalmasından və atelektatik ağciyər toxumasının bərpa 
olunmasından ibarətdir.  

Bütün yuxarıda göstərdiklərimizə nail olmaq ücün xəstəyə ventilyator vasitəsilə NSMT verilir. 
Bu təzyiqin verilməsi nəticəsində normal SpO2 əldə edilir, FiO2-nin azaltmasına nail olunur, 
ağciyərdaxili şuntu azalır, V/P nisbəti sabit saxlanılır. NSMT kiçik FiO2 ilə arterial qanın tam 
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oksigenləşməsinə zəmin yaradır və O2-nin toksik effektinin qarşısını alır. Təcrübələr və tədqiqatlar 
göstərir ki, NSMT ağciyərləri qoruyur – alveol və bronxiolların təkrar açılıb bağlanmasının qarşısını 
alır, və ən əsası plazma və alveolyar lavaj mayesində iltihab sitokinlərinin azalmasına gətirib çıxarır 
[Nakos G. et al., 2000]. Həmçinin yüksək NSMT verildikdə aşağı TH-dən istifadə edilir və bu da 
ventilyator mənşəli ağciyər zədələnmələrinin (baro- və volyutravmanın) qarşısını alır. Beləliklə 
tədqiqatlar göstərir ki, KRDS olan xəstələrdə sağalma faizi tradision NSMT-lə ventilyasiya ilə 
müqayisədə yüksək NSMT-lə ventilyasiya olunan xəstələrdə daha çoxdur.  

Qeyri-invaziv müsbət təzyiqlə ventilyasiya (QMTV) yalnız huşu tam aydın olan xəstələr üçün 
nəzərdə tutulur. Bu metodun müsbət cəhətləri intubasiya ağırlaşmaların (yuxarı tənəffüs yollarının 
zədələnməsi, traxeomalyasiya, traxeal stenoz, sinusit və ventilyator-səbəbli pnevmoniya) 
olmamasından, xəstənin kommunikabellikdən və ağızdan qida qəbulu mümkünlikdən ibarətdir. Mənfi 
cəhətləri – həkim və tibb bacısından çox vaxt tələb edir, havanın sızması nəticəsində havanın təzyiqi 
tam istənilən kimi təmin etmək olmur. 

Yüksək-tezlikli ventilyasiya – kiçik həcmi və yüksək tezliyi ilə aparılan ventilyasiyadır. 
Neonatal praktikada KRDS-dan sonra xronik ağciyər xəstəliklərinin əmələgəlmə faizini aşağı salır.  

Traxeyaya qazın insuflyasiyası (TQİ) yaxud traxeyanın qazla yuyulması metodu süni 
ventilyasiya  zamanı  hiperkapniya və kəskin asidozun qarşısını ala bilir. Məlum olduğu kimi, bronxlar 
və traxeya nəfəsvermənin sonunda CO2 ilə dolu olur və bunun müəyyən miqdarı yenidən alveollara 
keçir. TQİ zamanı 4-8 l/dəq təmiz qaz endotraxeal borunun içi ilə keçən nazik kateterlə traxeyaya 
vurulur və bu da növbəti nəfəsalmadan əvvəl oradakı CO2 ilə zəngin olan havanı durulaşdırır. Lakin 
bu metodun mənfi cəhətləri də var: tənəffüs yolu selikli qişasının zədələnməsi, kateterin ucunda 
sekresiyanın toplanması və avtomatik olaraq NSMT-in əmələ gəlməsidir. 

Nəfəsalmada verilən müsbət hava təzyiqini edarə edilə bilən rejimlərdən tam təzyiqə nəzarət 
olunan ventilyasiya (TNV) rejimi, təzyiqə nəzarət olunan köməkçi ventilyasiya (TNKV) rejimindən 
istifadə olunur. 

TNV rejimində xəstəyə təyin olunmuş sabit ən yüksək (pik) inspirator təzyiqlə (PİT) hava 
verilir, NSMT təyin olunmuş və sabit olur, lakin TH dəyişkən olur. Yəni tənəffüsdə iştirak edən 
alveolların açılması üçün lazımi TH aparat tərəfindən verilir və bu dəyişkəndir. Bu rejimdə xəstə tam 
yuxulu vəziyyətdə olmalıdır ki, tənəffüsdə yalnız aparat iştirak etsin və xəstənin özünün az da olsa 
tənəffüsdə iştirak etməyə imkan olmasın. TNKV rejimində yuxarıda göstərilənlərə əlavə arabir 
xəstənin özünün nəfəsalmasına imkan yaranır və xəstənin spontan nəfəsalma cəhdini aparat öz verdiyi 
əlavə təzyiqlə tamamlayır [14]. Yuxarıda göstərilən ventilyasiya rejimlərdə TH-nin dəyişkən olması 
baro- və volyutravmanın qarşısını alır. TNKV rejimindən istifadə etdikdə nəfəsalma zamanı verilən 
hava təzyiqinın artırma dərəcəsi xəstənin istəyinə əsasən dəyişir, bu da hər tənəffüs aktı zamanı hava 
təzyiqinin və TH-in dəyişkən olmasına səbəb olur [7,12]. Beləliklə xəstənin imkanına əsasən 
nəfəsalmada müsbət təzyiqin çox və ya az olması idarə olunur ki, bu da xəstə komfortuna və lazımsız 
tənəffüs işinin aradan götürülməsinə səbəb olur.   

TNKV rejimi ilə xəstəni qeyri-invaziv şəkildə də xüsusi maska ilə ventilyasiya etmək 
mümkündür. Əks nisbətlə ventilyasiya (ƏNV) rejimi nəfəsvermə fazanı qısaldıb nəfəsalma  fazanı 
uzatmaqla, tənəffüs yolları təzyiqdən qurtaran ventilyasiya (TYTQV) rejimi isə vaxtaşırı tenəffüf 
yollarında hava təzyiqini azaltmaqla müsbət təsirlər göstərir: şuntu azaldır, alveolların açılmasını 
təmin edir, arterial qanın oksigenləşməsini yaxşılaşdırır (inspiraror təzyiqi və TH artırmadan və NSMT 
tətbiq etmədən). Bu rejimlərdən istifadə etdikdə həmçinin ağciyərlərin dartılması baş vermir. 

Aparılan tədqiqatlara əsasən NSMT yüksək rəqəmlərlə verilən ventilyasiya rejimi ilə müalicə 
olunan və ƏNV rejimi ilə müalicə olunan xəstələrin sağalma faizi eynidir [12]. Lakin ƏNV işlədilən 
xəstə mütləq dərin sedasiya və relaksasiya altında olmalıdır ki, bu da sonrakı ağırlaşmalara səbəb ola 
bilər. Eləcə də, ƏNV zamanı avto-NSMT effektinin əmələ gəlməsinə gətirib çıxarır.  
  TYTQV rejimi ilə xəstələrin müalicə effektlərı ƏNV rejimi kimidir. Lakin üstün cəhəti ondan 
ibarətdir ki, burada xəstənin eyni zamanda spontan nəfəs almaq imkanı vardır. Xəstə özü nəfəs 
almaqdan yorulan kimi aparat avtomatik olaraq əks nisbət ventilyasiya rejiminə keçir və əksinə xəstə 
təkrarən öz nəfəsini bərpa edən kimi yənə əks nisbət ventilyasiya dayanır və xəstə özü nəfəs alır. Bu 
rejimlə ventilyasiyanın üstün cəhəti xəstə komfortunun yaxşılaşması, sedatiyasız ventilyasiya 
aparmağın mümkün olmasıdır. 

Alveollar və kiçik bronxiollar  arasında sürtünmə qüvvəsini azaltmaq məqsədi ilə 2-ci tip 
pnevmositlər tərəfindən surfaktant istehsal olunur. Surfaktant olmadıqda alveolarda kollaps və 
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atelektaz əmələ gəlir. Neonatal dövrdə KRDS zamanı surfaktant ifrazı onsuz da az olur və alveollara 
sızan plazma proteini orada olan surfaktantı da inaktivləşdirir və bu da ağciyər elastikliyinin 
azalmasına, ödemin inkişafına gətirib çıxarır. Əvvəlki illərdə surfaktant aerozol terapiyası müsbət 
qiymətlənirdi. Lakin təcrübələr göstərdi ki, aerozol şəkilli surfaktantın KRDS-da artıq bağlı olan 
alveollara müsbət təsir effekti azdır və sağalma faizi artmır. Hazırda surfaktantın rekombinant 
proteinləri hazırlanır və endotraxeal  boru yaxud bronxoskopla onların tətbiq edilməsinin effekti 
öyrənilir.  

Bəzi müəlliflər KRDS xəstələrdə refraktor hipoksemiyanın qarşısını almaq məqsədilə 
ekstrakorporal membran oksigenasiya metodundan istifadə edilməsini  təklif edirlər. Lakin bu metod 
və ASV metodu tətbiq edilən xəstələrdə sağalma faizi eynidir.  

Üzügoyulu pozisiya da öz növbəsində KRDS xəstələrdə arterial oksigenasiyanı 65% 
yaxşılaşdırır, FiO2 və NSMT-i azaltmağa imkan yaradır. Ağciyərlərin dorzal hissələrindəki alveollar 
açılır, ventilyasiyada və perfuziyada iştirak etməyə başlayır. Bəzi müəlliflər sutkada 6 saat, bəziləri isə 
20 saat üzügoyulu pozisiyanı təklif edirlər [Nakos G. et al., 2000; Diaz-Granados N., 2003]. 

Yuxarıda qeyd edildiyi kimi, KRDS-da suraktantın azalması nəticəsində sürtünmə qüvvəsi 
azalır və bu da alveolyar kollapsa səbəb olur. Bunu həmçinin alveolları maye ilə doldurmaqla aradan 
götürmək olar. Belə ki, fluorokarbon maye-dəstəkli qaz mübadiləsi metodundan istifadə etmək 
məqsədəuyğun sayılır. Orqanik fluorokarbon oksigeni suya nisbətən 7 dəfə çox özündə həll edə bilir, 
sürtünmə qüvvəsini azaldır və respirator epiteliyə çox tezliklə yayılır. Bu da alveolların açılmasına 
gətirib çıxarır, ağciyər elastikliyi artırır [13,14]. Lakin bu metod hələ ki tədqiqat mərhələsindədir. 

Beləliklə, KRDS-un müalicəsində müxtəlif müasir və yüksək effektli respirator terapiya 
metodlardan geniş istifadə olunur. Buna görə respirator terapiya olunan xəstələrdə ölüm adətən qeyri-
pulmonar sistemlərdəki patologiya ilə əlaqədar olub əsasən  qaraciyər patologiyası və kəskin 
infeksiyaların nətıcəsində baş verir. 
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SUMMARY 
THE ESPIRATOR TREATMENT METHODS ON ACUTE RESPIRATOR DISTRESS- 
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       Last years  trere are many researches about  espirator treatment methods on acute respirator 
distress- syndrome. This review article was about this problem. There were analyzed some materials 
of this problem  
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KİSTİK FİBROZİS. Kistik fibrozis (KF) başta solunum sistemi ve gastrointestinal sistem 
olmak üzere birden çok sistemi etkileyen otozomal resesif geçişli bir hastalıktır. Havayolu 
obstruksiyonu, kronik bakteryel enfeksiyon ve artmış inflamatuar cevapla karakterize KF’deki akciğer 
tutulumu mortalite ve morbiditenin en önemli sebebidir [1]. 1950’lerde KF tanısı alan çocuklarda 
beklenen yaşam süresi 5 yıl iken, pankreatik enzim replasmanı ve kronik akciğer enfeksiyonu 
tedavisindeki gelişmelerle günümüzde Amerika Birleşik Devletleri’nde beklenen yaşam süresi 36,9 
yıla ulaşmıştır [2]. KF beyaz ırkın en sık görülen genetik geçişli hastalığıdır. Özellikle Avrupa ve 
Kuzey Amerika’da beyaz ırkta insidansı 1/2500-3000 yenidoğan olup taşıyıcı frekansı 1/25’dir [3]. 
Ülkemizde yeterli çalışma olmasa da sıklığı 3600 canlı doğumda 1 olarak tahmin edilmektedir [4]. 

GENETİK. Kistik fibrozis hastalığından sorumlu olan KF geni 7q31 kromozom bölgesinde 
olup “kistik fibrozis transmembran regülatör” (KFTR) diye tanımlanan 1480 amoasitlik bir protein 
kodlamaktadır. KFTR proteini solunum yolu epitel hücrelerinin apikal yüzeyinde, pankreas, bilier 
sistem, tükrük bezi, barsak ve üreme sisteminde bulunur ve siklik adenozin monofosfat (cAMP) ile 
regüle olarak klor iyonları için kanal görevi yapmaktadır. Diğer iyon kanallarının regülasyonu (Ca ile 
aktive olan Cl kanallarının regülasyonu, epitelyumiyal Na kanallarının inhibisyonu ve K iyon kanalları 
) üzerinde de etkilidir. Ayrıca KFTR’ın hastalık patogenezinde önemli olan Pseudomonas aeruginosa 
için de reseptör olduğu düşünülür(5). Bu gendeki tek gen mutasyonuna bağlı olarak hastalık 
oluşmaktadır(5). Günümüze kadar 1500’e yakın mutasyon tespit edilmiştir [6,7]. KFTR mutasyonları 
6 sınıfta incelenir. 

Sınıf I mutasyonlar protein sentezinin erken sonlanması sonucu yapısal olarak bozuk KFTR 
protein oluşumuna neden olur. 

Sınıf II mutasyonlarda protein sentezi  normal olmakla beraber endoplazmik retikulumda 
proteinin olgunlaşmasında (glikozillenme) bozukluk nedeniyle oluşur. Bozuk protein hücre 
membranına taşınamaz. 

Sınıf III mutasyonda KFTR cAMP tarafından stimüle edilemez. Cl iyon kanalın 
regülasyonunda bozukluk vardır. 

Sınıf IV mutasyonlarda KFTR proteinin iyon iletiminde bozukluk vardır. Bu grup mutasyonda 
iyon transportu ve pankreatik fonksiyonlar kısmen korunmaktadır. 

Sınıf V  mutasyonlar değişik mutasyonları içerir. KFTR proteinin fonksiyonu korunmakla 
birlikte düşük miktarda protein üretimi vardır 

Sınıf VI mutasyonlar diğer iyon kanallarının regülasyon bozukluğuna neden olur [8]. 
 Sınıf I-III mutasyonlarda KFTR aktivitesi yoktur, pankreatik yetmezlik eşlik eder ve daha sık 

görülmektedir. Bu gruptaki mutasyonlar klinik olarak daha ağır seyreder  Sınıf IV-VI mutasyonlarda 
bir miktar KFTR aktivitesi bulunur Cl kanal fonksiyonları ve ekzokrin pankreas fonksiyonları kısmen 
korunabilmektedir (9). Dünyada en sık görülen mutasyon delF508 adı verilen 508. pozisyondaki 
fenilalanin eksikliğine yol açan üç baz çiftlik delesyondur. Bu delesyon sınıf II mutasyon  olup tüm 
dünyada %70 oranında saptanmaktadır. Sıklığı ülkelere ve toplumlara göre değişmekte olup; 
Danimarka’da %82 oranında görülürken, ülkemizde yaklaşık %28 oranında saptanmaktadır [10-11]. 

Genotip fenotip ilişkisi ter bezi, pankreas ve üreme sistemi tutulumlarında iyi belirlenmiştir 
ancak akciğer tutulumu ve ağırlığında genotip-fenotip ilişkisi belirlenmemiştir [12]. 
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KF hastalığında aynı mutasyona sahip olan bireyler ve hatta kardeşlerde bile farklı ağırlık ve 
fenotiplerde görülebilmesi düzenleyici (modifier) genlere bağlanmıştır. Düzenleyici genler hastalığın 
şiddetinde ve organ tutulumunda farklılığa neden olabilmektedir. Mannoz bağlayan Lektin  eksikliği 
olanlarda Borchelderia cepecia, HLA II eksikliği olanlarda karaciğer hastalığı sıklığı artmaktadır. 
Yine Nitrik oksit sentataz II eksikliği olanlarda veya HLA II eksikliği olanlarda Pseudomonas 
aeruginosa enfeksiyon riski artmaktadır [13]. 

FİZYOPATOLOJİ. Akciğer tutulumu: Solunum yollarında problemler azalmış bakteriyel 
temizlenme, hiperinflamasyon ve azalmış bakteri öldürmeden kaynaklanır. Solunum yollarında KFTR 
proteinin kalitatif ve kantitatif eksiklikleri nedeniyle solunum yolu epitelyumiyal membranında 
elektrolit konsantrasyonları değişir. Bu düşük hacim hipotezi ve tuz fazlalığı hipotezi ile 
açıklanmaktadır.  Akciğerlerdeki KFTR kanalları solunum yolu epitel hücre apikal kısmında ve 
submukozal bezlerdeki seröz hücrelerde bulunmaktadır. KFTR mutasyonu sonucu hücreden dışarıya 
Cl salgılanması bozulur. Hücrenin içine Cl ve Na geçişi artar. Sonuçta oluşan salgı sudan ve 
elektrolitten fakir ve koyu yapışkan kıvamdadır. Perisilier sıvı derinliğinin azalması ve mukus 
tabakanın anormal hidrasyonu mukosilier klirensin bozulmasına ve solunum yolu obstruksiyonuna 
neden olmaktadır. Lizozim, laktoferrin, beta defensin, gibi tuza duyarlı antibakteriyel koruyucu 
proteinlerin fonksiyonu da bozulur. Sonuçta enfeksiyon ajanlarının akciğerlere inoküle olması 
kolaylaşmakta ve mukosisiler drenajla temizlik oluşamamaktadır [14,15]. 

KFTR’ın kendisinin psödomonasların bağlanması için spesifik reseptör rolü oynadığı 
gösterilmiştir. Epiteldeki KFTR’a P. Aeruginosa bağlanmasını takiben fagositoz, apopitozis, 
desquamasyon ve mukosilier drenajla hava yollarının temizlenmesi sağlanır. Defektif  KFTR 
varlığında bu öldürme mekanizması çalışmamakta ve P. Aeruginosa kronik kolonizasyonu 
oluşmaktadır [16]. 

KF’li hastaların akciğerlerinde erken dönemde virüsler, H. influenza ve S. aureus saptanırken, 
ileri dönemde P. aeruginosa bulunmaktadır. KF’li hastalarda bu mikroorganizmanın yapışması için 
reseptörlerin arttığı gösterilmiştir. Ayrıca oluşan anaerobik ortada P aeruginosa alginat salgılar ve 
biofilm oluşturur. Antibiyotiklere ve konak immun yanıtına karşı dirençli hale gelir, mukoid 
formasyonunu oluşturur (5). Enfeksiyona bağlı ilk olarak polimorfonükleer lökosit (PNL) kaynaklı 
inflamatuar yanıt başlar. Interlökin (IL)-10 azalırken, IL-8 ve lökotrien B4 (LTB4) artar ve ortama 
nötrofil kemotaksisi artar. Ortamdaki PNL’lerden ve bakterilerin parçalanması ile ortaya çıkan 
DNA’lar sekresyonların koyulaşmasına, obstruksiyonun artmasına ve mukosilier klirensin 
bozulmasına neden olur. Bu durum enfeksiyonun eradike edilmesini önler ve ortama PNL göçü artar. 
PNL’lerden elastaz gibi proteazlar ortama salınır ve solunum yolu duvarının parçalanmasına neden 
olur. Elastaz, IL-10 ve LTB4 seviyesini artırarak nötrofil kemotaksisini artırır. Sonuçta enfeksiyon, 
enflamasyon ve doku harabiyeti arasında kısır bir döngü oluşmaktadır [14,17].  

PANKREAS TUTULUMU. KF’li hastalarda pankreas tutulumu intrauterin dönemde 
başlamaktadır. KFTR proteini yokluğunda Cl ve bikarbonat değişimi oluşamaz ve sonuçta düşük 
bikarbonat içeren yetersiz pankreas sekresyonu oluşur. Pankreas kanallarında sekresyon tıkaçları ve 
fokal dilatasyon oluşur.olay ilerleyere pankreasta yaygın asiner hasar ve asiner hücrelerin yerine yağ 
ve fibröz doku gelişimi gözlenir. Pankreas sekresyonları yeterli alkalinize olamadığı için hastalarda 
yağ malabsobsiyonu ve yağda eriyen vitaminlerde eksiklik saptanır. Pankreatik rezervin %98’i harap 
olana kadar hastalarda pankreatik yetmezlik görülmez [18]. Adacık hücreleri başlangıçta korunurken 
zamanla pankreas adacıklarında sayısal azalma, beta hücre kitlesinde azalma, yağ infiltrasyonu, 
fibrozis, alfa hücrelerinde azalma gözlenir ve sonuçta KF ilişkili diabet gelişir [19].   

HEPATOBİLİER TUTULUM. Safra kanalı hücrelerinde KFTR bulunmaktadır. Defektif KFTR 
safranın akışkanlığını ve alkalizasyonunu  azaltarak intrahepatik safra kanallarının koyulaşmış safra ile 
tıkanmasına neden olur. Sonuçta toksik safra asitleri artarak hepatosit hasarı oluşur ve olay bilier 
siroza kadar ilerler [20]. Kistik fibrozis için bazen ilk bulgu karaciğer enzimlerinde yükseklik 
olabildiği gibi, fokal bilier siroz patolojik olarak başlangıç bulgusunu oluşturur. Portal hipertansiyon 
KF karaciğer hastalığının en sık ve en ağır komplikasyonudur. 

İntestinal Obstruksiyon:  KFTR ince barsakta ve rektumda bulunmaktadır. KFTR mutasyonu 
nedeniyle  barsak içeriği dehidrate ve katı hale gelir. Bu nedenle bazen KF’in ilk belirtisi olan 
Mekonyum ileusu hastaların % 10-15’inde görülebilir. Bunun dışında rektal prolapsus ve mekonyum 
ileusu eş değeri olan distal intestinal obstrüksiyon görülebilir [21]. 

KLİNİK. Kistik fibroziste klinik bulgular; hastanın yaşına, taşıdığı genetik mutasyona, tutulan 
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organlara, komplikasyonların varlığına göre değişir. Yenidoğan döneminde mekonyum ileusu, uzamış 
sarılık, aile öyküsü gibi bulgularla kendini gösterirken, süt çocukluğu döneminde ise ishal, büyüme 
geriliği, pseudobartter tablosu, tekrarlayan bronşiolit, öpülünce tuz tadı gibi bulgular ön plana çıkar.  
Daha büyük yaşlardaki çocuklarda ise pansinüzit, nazal polipozis, bronşektazi, pnömotoraks, 
hemoptizi, diabet, infertilite gibi belirti ve bulgular kendini gösterir. KF artık çocukluk çağı hastalığı 
olmaktan çıkmaktadır. ABD’leri verilerine göre hastaların ortalama tanı yaşı 6 aydır ve %44,6’sı 18 
yaşından büyüktür [2]. KF’li hastaların yaş ortalaması 30-40 ‘a erişmiştir.  

Solunum sistemi bulguları: En erken saptanan solunum sistemi bulguları öksürük ve hışıltıdır. 
Öksürük başlangıçta kuru iken zamanla prodüktif forma döner. Hastalarda solunum yolu obstruksiyon 
bulguları oluşur. Sık tekrarlayan hışıltı, bronşiolit ve pnömoni atakları gözlenir ve tedaviye dirençlidir. 
Erken dönemde balgam kültürlerinde S.aureus ve H.influenza tespit edilir. Akciğer hasarı ilerledikçe 
yaşla birlikte solunum yollarında P.aeruginosa kolonizasyonu oluşur. Öksürük ve balgam artar, 
başlangıçta akciğer grafilerinde havalanma artışı varken zamanla sağ üst lobda atelektazi ve 
peribronşial kalınlaşma gelişir. Bronşiektazi özellikle üst loblarda başlar ve tipiktir. Akciğer hasarı 
derecesi arttıkça çomak parmak oluşur. Nazal polipozis ve pansinüzit olaya eklenir. Hastalığın hafif 
formlarında tekrarlayan wheezing atakları olur ve tedaviye dirençli astım tanısı alabilirler. Hastalarda 
S.aureus, H.influenza, P.aeruginosa’dan başka Achromobacter xylosoxidans,Butkholderia cepacia ve 
MRSA, atipik mycobakteri enfeksiyonları da sık görülebilir. Hastalarda hemoptizi, pnömotoraks, 
alerjik bronkopulmoner aspergillozis, atipik mycobakteri enfeksiyonları daha ileri yaşlarda 
görülebilmektedir [22-25]. Solunum yetmezliği ve korpulmonale gelişmesi hastanın son dönemde 
olduğunu gösterir [26].  

                                                           
Şek. 1. Kistik fibrozisde HRCT’de bilateral bronşektazik  görünüm 
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Şek. 2. Kistik fibroziste solunum sisteminin etkilenmesinin patolojisi 

 
Gastrointestinal sistem bulguları: Yenidoğan döneminde mekonyum ileusu, mekonyum 

peritoniti ve obstruktif sarılık, KF’e ait ilk klinik bulgulardır. Süt çocukluğu döneminde pankreatik 
yetmezliğe bağlı hastalar bol miktarda pis kokulu gaita çıkarırlar. Karında distansiyon ve gaz bulunur. 
Yağ malabsorbsiyonuna bağlı büyüme geriliği tabloya eşlik eder. Hipoproteinemi, anemi ve yaygın 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2009______________ 

40 
 

 

ödem olabilir(26). Bu olgularda taş bebek yüzü görünüm dikkati çekmektedir [27]. Akrodermatitis 
enteropatika benzeri deri döküntüleri görülebilir(28). Rektal prolapsus, tekrarlayan pankreatit atakları 
ve kolelitiazis görülebilir. Daha ileriki yaşlarda distal intestinal obstrüksiyon, intussepsiyon, 
apandisitte  görülebilmektedir. Vitamin A, D, E, K eksiklik bulguları gelişebilir. Yaş ilerledikçe bilier 
siroz ve diabet gelişme riski artmaktadır. Gastroözefagial reflü hastalığı KF’li hastalarda bebeklikten 
itibaren artarak yaygın şekilde görülür. Yetişkinlerde prevelansı semptomlarla %94 gibi yüksektir 
[29]. Hastalarda karaciğer tutulumuna bağlı olarak asemptomatik karaciğer enzim yüksekliği, 
yenidoğan kolestazisi, hepatosteatozis, fokal bilier siroz, multilobüler biliyer siroz, portal 
hipertansiyon, safra kesesi taşı, mikro kese, sklerozan kolanjit gelişebilmektedir.  

Diğer sitem bulguları: Süt çocukluğu döneminde pseudo-Bartter sendromu denilen 
dehidratasyon, metabolik alkaloz, hiponatremi ve hipokloremiden oluşan klinik tablo KF başlangıç 
bulgusu olabilmektedir(30). Bizim ülkemiz gibi Kuzey Avrupa ülkelerine göre daha sıcak iklim 
kuşağında olan ülkelerde pseudo-Bartter sendromu daha sık görülmektedir ve ilk tanı bulgusu 
olabilmektedir. Bilateral vaz deferens yokluğuna bağlı olarak obstruktif azospermi ve infertiliteye 
neden olabilir [26]. .İlerleyen yaşla beraber osteoporoz, özellikle kızlarda idrar inkontinansı, böbrek 
taşları görülebilmektedir. Tablo-1’de KF ile uyumlu fenotipik özellikler gösterilmiştir [31]. 

Tablo 1 
KF ile uyumlu fenotipik özellikler 

1-Kronik solunum yolu hastalığı 
     -akciğerlerde S aureus, P aeruginosa, B cepacia kolonizasyonu 
     -Wheezing, tekrarlayan akciğer enfeksiyonu  
     -kronik öksürük ve balgam çıkarma 
     -akciğer grafisinde sebat eden anormallik 
     -solunum yolu obstruksiyon bulguları 
     -çomak parmak 
     -pansinüzit 
     -nazal polip 
2-Gastrointestinal hastalıklar 
     -mekonyum ileusu, distal intestinal obstruksiyon, rektal 
prolapsus 
     -pankreatik yetmezlik, pankreatit 
     -bilier siroz 
     -gastroözefageal reflü 
     -safra kesesi taşı, mikro kese 
     -büyüme geriliği, hipoproteinemi ve ödem, Vitamin A,D,E,K 
eksikliği 
3-pseudo-Bartter sendromu (tuz kaybı ve metabolik alkoloz) 
4-infertilite (bilateral vaz deferens yokluğu) 

 
Tablo 2 

KF tanı kriterleri 
 Bir veya daha fazla karakteristik fenotipik özellik ya da 
 KF’li kardeş öyküsü ya da 
 Pozitif tarama testi  

                           VE 
 2 veya daha fazla terde yüksek Cl konsantrasyonu ya da 
 2 KF mutasyonu gösterilmesi ya da 
 Anormal nazal potansiyel farkı 

 
Fizik muayenede: Solukluk, ödem, cilt bulguları, büyüme, gelişme geriliği, artmış göğüs ön-

arka çapı, dehidratasyon bulguları, terde tuz tadı, ral, ronkus, çomak parmak, rektal prolapsus, nazal 
polipozis, gecikmiş sekonder seks karekterleri, hepatomegali, splenomegali saptanabilir. Uzun süreli 
takipde hastalar siroz, diabet, osteoporoz, polipozis, idrar inkontinansı, infertilite, renal taş, ABPA, 
atipik mycobakteri enfeksiyonu açısından izlenmelidir 
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TANI. Amerikan kistik fibrozis kurumu konsensus kararına göre bir veya daha fazla KF’e ait 
karakteristik fenotipik özellik (tablo-1) taşıyan veya KF’li bir kardeşi olan veya yenidoğan döneminde 
pozitif tarama testi sonucu olan bir hastanın KF tanısı alabilmesi için KFTR geninin disfonksiyonunun 
laboratuar bulguları ile kanıtlanması gerekir (Tablo 2) [32]. 

Ter testi: Ter testi KF tanısı için altın standart bir yöntemdir. Toplanan terde Cl 
konsantrasyonu ölçülmektedir. Ter normalde izotonik bir solüsyondur. Oluşan ter, ter bezi kanalına 
doğru ilerler ve Cl, KFTR aracılığı ile rezorbe edilir. Na’da, Cl’u takiben geri emilir. Ter kanalı suya 
geçirgen olmadığından Na ve Cl’dan fakir hipotonik ter oluşur. KF’li hastalarda ise ter bezi kanalında  
CL (ve Na’un) geri emilimi bozulduğundan oluşan ter Cl ve Na’dan zengin hale gelir. Bu 
patofizyolojik mekanizma ter testinin temelini oluşturur. Uygun bir test için enaz 75 mg ter 
toplanmalıdır. Ön kolun önyüzünden pilokarpin iyontoforez yöntemi ile terde Cl ölçülür. Ter; baş, 
alın, gövde ve inflame, kanlı, seröz akıntı olan bölgelerden toplanmamalıdır. Terde Cl miktarının 
<40mEq/L olması normal, 40-60mEq/L olması şüpheli ve >60 mEq/L olması ise KF ile uyumlu olarak 
değerlendirilmektedir. Diğer bir yöntemde kondüktivite ölçümüdür. Ter örneğinin elektriksel 
iletkenliği ölçülür. Bunda cut-off değerinin 90mmol/L ve üstü olduğu saptanmıştır. Hayatın ilk 
haftalarında yetersiz terleme nedeniyle testi uygulanamayabilir. Ter testinde yanlış  pozitif ve negatif 
sonuçlar elde edilebileceği unutulmamalıdır.  Bu yüzden KF şüphesi olan hastalarda ter testi 
tekrarlanmalıdır(32,33). KF harici ter testi yüksekliğine sebep olan hastalıklar tablo-3’de 
gösterilmiştir. 

Tablo 3 
Ter testi yüksekliğine neden olan hastalıklar 

 Adrenal yetmezlik 
 Atopik dematit 
 Çölyak hastalığı 
 Egzersiz  
 Fukosidoz  
 Hipogamaglobulinemi  
 Hipoparatiroidi  
 Nefrojenik diabet inspidus 
 Psödohipoaldesteronizm  

 Anoreksia nevroza 
 Otonomik disfonksiyon 
 Ektodermal displazi 
 Familyal kolestaz 
 Glikojen depo hastalığı tip I 
 Hipotiroidi  
 Malnutriyon  
 Protein enerji 

malnutrisyonu  
 

Mutasyon analizi: KF tanısında 2 mutasyonun gösterilmesi tanı için spesifiktir. Fakat 
günümüzde KF ile ilişkili 1500’den fazla mutasyon gösterildiği için bu mutasyonların hepsinin 
taranması mümkün olmamaktadır. Bu yüzden KF klinik şüphesi olan olgularda mutasyon 
saptanmaması KF tanısını dışlatmaz. Unutulmamalıdır ki dünyada en sık saptanan delF508 mutasyonu 
ülkemizde ancak %28 oranında saptanabilmektedir. Mutasyon tespiti ailelere genetik danışma verilme 
olanağı ve hastalığın gidişi hakkında bilgi sağlamaktadır[10-11,31-32].  

Nazal potansiyel fark ölçümü: Solunum yolu epiteli, Na ve Cl iyonlarının transportu ile 
solunum yolları yüzeyindeki sıvıların içeriğini düzenler. İyonların aktif transportu transepitelyal 
potensiyal fark yaratır ve bu fark nazal epitelden ölçülebilir (normal potansiyel fark: -15mV ile -
25mV). Nazal potansiyel fark ölçümü ile atipik KF’li hastalar tespit edilebilmektedir [34].  

Yenidoğan taraması: Yenidoğan taraması postnatal 48-72. saatte kanda immunoreaktif 
tripsinojen tayini ile yapılmaktadır. Ve şüpheli olgularda ter testi ve DNA analizi yapılmaktadır [35]. 

Diğer tanı yöntemleri. Diğer tanı yöntemleri tek başına kistik fibrozis tanısı koymaktan çok 
KF’de sistem tutlumlarını incelemeye yarayan yöntemlerdir. Kesin KF tanısı koydurmazlar(33). 

Pankreas fonksiyonları: Fekal elastaz 1, 72 saatlik gaitada yağ miktarı, serum tripsinojen 
seviyeleri ve vitamin A,D,E,K düzeyleri pankreatik yetmezlik hakkında bilgi verirler [33]. 

Mikrobiyolojik çalışmalar: KF’li hastaların solunum yollarında erken dönemde, H. influenza ve 
S. aureus; ileri dönemde ise P. aeruginosa, B. cepacia, S. maltophilia, atipik mikobakteri ve alerjik 
bronkopulmoner aspergillozis saptanması tanıyı desteklemektedir [14]. 

Prenatal tanı: İndex vakanın mutasyonu biliniyorsa annenin yeni gebeliğinde 10-12. haftada 
koryon villus biopsisi, 15-18. haftalarda amnion sıvısından mutasyon tespiti yapılabilmektedir. 
Beklenen yaşam süresi 36,9 yıla ulaştığı için teropatik abortus önerilmemektedir [2,36]. 
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Tablo 4 
Akciğer enfeksiyonu alevlenme bulguları 

Semptomlar  Bulgular  
-Öksürük süresi ve sıklığında artış 
-Balgam miktarında artış 
-Balgam renk değişikliği 
-Artmış dispne 
-Azalmış egzersiz toleransı 
-İştah azalması 
-akciğerlerde dolgunluk hissi 

-Solunum sayısında artma 
-İnterkostal çekilmeler 
-Akciğer dinleme bulgularında değişiklik 
-FEV1’de >%10 düşme 
-Ateş ve lökositoz 
-Akciğer grafisinde yeni infiltrasyon 
-kilo kaybı 

 
TEDAVİ. Kistik fibrozisde tedavi: 1.Altta yatan temel defektin düzeltilmesi; 2.CFTR protein 

fonksiyonunun düzeltilmesi; 3.Semptomatik tedavi: 4.Antibiyotikler (oral, IV, inhale); 5.Göğüs 
fizyoterapisi; 6.Bronkodilatörler; 7.Mukolitikler; 8.Antiinflamatuar tedavi; 9.Akciğer 
transplantasyonu; 10.Enzim tedavisi şeklindedir.  

Semptomatik tedavi tutulan organa yönelik olarak yapılır. Hastalar; hasta ve ailesi, çocuk göğüs 
hastalıkları, çocuk gastroenteroloji, çocuk.endokrinoloji, ruh sağlığı uzmanı,  kulak-burun-boğaz 
uzmanı, mikrobiyolog, fizyoterapist, diyetisyen, erişkin göğüs hastalıkları uzmanı, ürolog, jinokolog, 
transplant ünitesi olarak hepbirlikte bir ekip olarak tedavi edilir. 

1- Akciğer enfeksiyonlarının tedavisi: KF’de akciğer enfeksiyonları mortalite ve morbiditenin 
en önemli sebebidir. Akciğer enfeksiyonlarının etkili tedavisi yaşam süresini ve kalitesini 
artırmaktadır. Bu yüzde akut akciğer alevlenmesi olan tüm hastalar tedavi edilmelidir. Tablo-4’de 
akciğer enfeksiyonu alevlenme bulguları gösterilmiştir [26]. Akut akciğer alevlenmesi esnasında 
seçilecek antibiotikler tablo-5'de gösterilmiştir 

KF’li hastalarda oral antibiotik tedavisine cevap yoksa, akciğer garafisinde atelektazi varsa, 
FEV1>%10 ve üzeri düşme varsa, kilo kaybı ve dispne şikayetleri belirginse ve hemoptizi gibi akciğer 
komplikasyonları varsa hastaneye yatırılarak intravenöz antibiotik tedavisi verilmelidir. Tablo-5’de 
oral ve intravenöz antibiotik dozları verilmiştir [26]. 

Tablo 5 
Oral ve intravenöz antibiotik dozları 

Mikroorganizma  Antibiotik  Doz (mg/kg/gün) 
S. aureus  
 
 
 
 
 
 
 
H. influenza 
P. aeruginosa 
 
 
 
 
 
 
 
B. cepacia 

Flukloksasisilin  
Sefaleksin  
Klindamsisin  
Rifampisin  
Amoksisilin klavunat 
Sefazolin  
Nafsilin 
Vankomisin  
Amoksisilin  
Siprofloksasin  
Tobramisin  
Amikasin  
Seftazidim  
Piperasilin  
Sefepim  
İmipenem  
Meropenem  
Kloramfenikol  
Meropenem  
Trimetoprim 
sulfametaksazol 

100mg/kg/gün, 3doz PO 
50mg/kg/gün, 4doz PO 
25-40mg/kg/gün, 3-4doz PO 
15mg/kg/gün, 2doz PO 
25-45mg/kg/gün, 2-3 doz PO 
120mg/kg/gün, 3 doz İV 
100-200mg/kg/gün, 4-6doz İV 
40mg/kg/gün, 3-4 doz İV 
50-100mg/kg/gün, 2-3doz PO 
15-30mg/kg/gün, 2-3 doz PO, 
İV 
8-20mg/kg/gün, 1-3 doz İV 
15-30mg/kg/gün, 2-3 doz İV 
150mg/kg/gün, 3 doz İV 
300-400mg/kg/gün, 4 doz İV 
150mg/kg/gün, 3 doz İV 
45-100mg/kg/gün, 3-4 doz İV 
60-120mg/kg/gün, 3doz İV 
50-100mg/kg/gün, 4 doz PO,İV 
60-120mg/kg/gün, 3doz İV 
10-20mg/kg/gün, 2doz PO,İV 

 
Staphylococcus aureus. S. aureus küçük KF’li hastalarda kronik akciğer enfeksiyonuna neden 
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olduğu gösterilen ilk ajandır. 2 yaş altındaki KF’lilerde en sık enfeksiyon ajanı olarak tespit edilmiştir. 
KF’lilerde metisilin dirençli S. aureus(MDSA) prevelansı artmaktadır ve tüm S. aureus suçlarının % 
35’i MDSA’dır [2]. Yapılan çalışmalarda profilaktik antibiotik tedavisi ile kronik kolonizasyonun 
önüne geçilebilse de akciğer fonksiyonlarında ve diğer klinik parametrelerde düzelme tespit 
edilmemiştir ve profilaktik antibiotik tedavisi psödomonas kolonizasyonunu artırmaktadır [37,38]. 2 
yaş altında profilaktik oral flukloksasislin ve sefaleksin tedavisi öneren merkezler olmasına rağmen 
genel kabul  balgam kültürlerinde S. aureus tespit edildiğinde 2-4 haftalık antistafilokokal tedavi 
verilmesi yönündedir [31,39]. 

Haemophilus influenza. Yenidoğan taramalarıyla tespit edilen KF’lilerde 1 yaşında en sık izole 
edilen patojendir. KF’lilerde akciğer alevlenmelerine neden olsa da kronik kolonizasyona neden olmaz 
[40]. 

Burkholderia cepacia kompleksi. Kronik B. cepacia enfeksiyonu KF’de artmış morbidite ve 
azalmış hayat beklentisi ile ilişkilidir. Bu mikroorganizma ateş, nekrotizan pnömoniye ilerleyen 
akciğer tutulumu ve sepsis ile karakterize cepacia sendromu olarak bilinen ağır klinik duruma sebep 
olmaktadır. B. Cepacia’nın tek bir mikroroganizma olmaktan ziyade genomovar olarak bilinen 
birbiriyle benzer suçlardan oluşan bir kompleks olduğu tespit edilmiştir [41]. 

Pseudomonas  aeruginosa. Kronik P. aeruginosa enfeksiyonu ve eşlik eden inflamatuar cevap 
KF’li hastalardaki en önemli  klinik sorundur. Yaş ilerledikçe  P. aeruginosa ile kolonizasyon 
artmaktadır [2]. Başlangıçtaki P. aeruginosa suçları çevresel kaynaklı suçlara benzeyen nonmukoid 
formlar olsa da enfeksiyon uzadıkça antibiotiklere dirençli hale gelmekte ve mukoid forma 
dönmektedirler. Antibiotik direnci P. aeruginosa tedavisindeki en önemli sorun olarak karşımıza 
çıkmaktadır ve olguların % 11’i tobramisine, %12’si siprofloksasine ve % 5’i ise meropeneme 
dirençlidir [42]. Mukoid P. aeruginosa akciğer fonksiyonlarında bozulma ve erken ölümle ilişkisi 
gösterilmiş en önemli enfektif ajandır [14,42]. Bu yüzden KF tedavisinde ana amaçlardan birisi P. 
aeruginosa eradikasyonu sağlamaktır. 

P. aeruginosa kronik enfeksiyonu direkt olarak mortalite ve morbidite ile ilişkili olduğu için ilk 
tespit edildiğinde eradikasyon amacıyla agresif ve uzun süreli tedaviler önerilmektedir. İlk tespitte 
tedavi süresi 3 haftadan az olmamalıdır. Bu amaçla 3 haftalık inhale kolistin + oral siprofloksasilin, 3 
haftalık intravenöz betalaktam + aminoglikozid ve 3 ay süre ile inhaler tobramisin + oral 
siprofloksasilinin kullanıldığı merkezler vardır. KF'de ilaçların balgam plaklarına geçişinin zor olması, 
nonmukoid P. aeruginosa  suçlarının hızla mukoid forma dönmesi ve bu formların ilaçlara direnç 
geliştirme özelliği nedeni ile tedaviler uzun süreli ve yüksek dozda verilmektedir [31]. 

P. aeruginosa  kolonizasyonu olan hastalarda eradikasyonu sağlamak mümkün 
olmamaktadır.kronik kolonizasyon doğrudan mortalite ile ilşkili olduğu için genelde Avrupa'da  
hastalara  düzenli olarak her 3 ayda bir intravenöz antibiotik tedavisi verilmektedir. Bu tedavi ile 
hastaların yaşam süreleri ve kliniklerinin daha iyi olduğu bildirilmiştir. ABD'de  sadece akut 
alevlenme durumlarında hastalara intravenöz antibiotik tedavisi verilmektedir [43,44]. Yapılan bir 
çalışmada düzenli antibiotik tedavisinin semptomatik tedaviye üstünlüğü bulunmamıştır [45]. İnhaler 
antibiotikler günümüzde hem kronik kolonizasyon tedavisinde hemde akut ataklarda ikinci ilaç olarak 
kullanılmaktadır. Bu amaçla colisitin (2x 1 milyon IU), tobramisin (2x80mg), gentamisin (2 x 40-160 
mg) uygulanabilmektedir. Tobramsisinin  inhaler formunun (günde 2 kez 300mg, 4 haftalık kürden 
sonra 4 hafta ara verilmesi) solunum fonksiyon testlerinde düzelme ve kolonize P. aeruginosa  koloni 
sayısında azalma ile ilişkili oduğu gösterilmiştir [46-48]. 

Makrolidler. İnvitro olarak P. aeruginosa makrolidlere dirençli olsada, kolonize olan hastalarda 
makrolid tedavisinin faydalı olduğu gösterilmiştir. Azitromisin 250mg(<40kg) ve 500mg(>40kg) 
haftada 2 kez uygulama ile hastaneye başvurma sıklığında azalma ve beslenme durumlarında düzelme 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [49]. Bu etkilerin antiinflamatuar etki, bakteri protein sentezi 
inhibisyonu ve alganit oluşumunun inhibisyonu ile ortaya çıktığı düşünülsede net etki mekanizması 
henüz aydınlatılamaıştır [1]. 

2-Solunum yollarını temizleme tedavisi. KF’li hastaların sert, yapışkan ve pürülan balgamları 
obstruktif akciğer hastalıklarına neden olmaktadır. Bu yüzden anormal mukus ve balgamı solunum 
yollarından uzaklaştırmaya yönelik tedavi yöntemleri KF tedavisinde temel tedavi yöntemlerinden 
birisidir. 

2a-Fizyoterapi. Solunum fizyoterapisinin ana amacı solunum yollarındaki sekresyonların 
atılımını sağlamaktır. Bu amaçla süt çocukluğu döneminde pasif bronşial tekniklerden postüral drenaj, 
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perküsyon ve vibrasyon uygulanırken, ileri yaşlarda egzersiz, aktif solunum teknikleri döngüsü ve 
otojenik drenaj yapılmaktadır. Sekresyonların atılımını artırmak için pozitif ekspiratuar basınç, flutter, 
ve yüksek frekanslı göğüs duvarı ossilasyonları gibi mekanik aletlerden yararlanılmaktadır [50]. 

2b-Mukolitik tedavi. N-asetilsistein mukus glikoproteinlerindeki disülfid bağlarını kırarak 
balgamın viskositesini azaltmasına rağmen klinik etkinliği gösterilememiştir [51]. 

İnsan rekombinanat DNase (rhDNase, dornase alfa, pulmozyme), balgamdaki DNA’yı 
parçalayarak viskositeyi azaltmaktadır. rhDnase tedavisi ile FEV1 değerlerinde artış ve akciğer 
alevlenme sıklığında azalma tespit edilmiştir [52]. 6 yaş üzeri KF’li hastalara günde tek doz  
başlanması önerilmektedir [2]. 

İnhale hipertonik salinin (%7,5 ve %9) mukolitik tedavide kullanımı ile FEV1 değerlerinde artış 
ve akciğer alevlenme sıklığında azalma tespit edilmiştir [53]. 

3- Antiinflamatuar tedavi. Antiinflamatuar tedavinin temeli KF akciğerlerindeki yoğun PNL 
ilişkili inflamasyona dayanmaktadır. Sistemik ve inhale kortikosteroidler antiinflamatuar etki amacıyla 
KF’de kullanılmıştır. Sistemik steroidlerin akciğer fonksiyonları üzerine yararlı etkileri olsa da yan 
etkiler nedeni ile kullanılmamaktadır [39]. İnhale steroidlerin bronşial hiperreaktivite haricinde KF 
yararlı etkileri yoktur [54]. İbuprofen yüksek dozda 5-13 yaşlarında akciğer fonksiyonlarındaki 
kötüleşmeyi yavaşlatmaktadır. Faydalı etkileri için yüksek doz gerektirdiğinden rutinde 
kullanılmamaktadır [55]. LTB4, metotreksat, hidroksikolrokin, tioglitaazon gibi antiinflamatuar 
ajanlarla ilgili çalışmalar devam etmektedir [39]. 

4-Gastrointestinal sistem tedavisi. Olguların %85-90’nında pankreatik yetmezlik vardır. 
Pankreatik yetmezliği olan olgularda pankreatik enzimler 2000-10000 ünite lipaz/kg/gün (maksimum 
10000 ünite lipaz/kg/gün) dozunda verilir. Yüksek doza rağmen ve yeterli beslenmeye rağmen ağırlık 
artışı yetersiz olan ve dışkıda yağ saptanan olgularda enzim etkinliğini artırmak için tedaviye H2 
reseptör antagonistleri ve proton pompa inhibitröleri eklenebilir. KF’de yağ malabsorbsiyonu olduğu 
için yağda eriyen vitaminlerin eksikliği sık gözükmektedir. Bu yüzden olgulara Vitamin A,D,E,K 
desteği önerilmektedir yaşlara göre vitamin ihtiyaçları tablo-5’de gösterilmiştir. Safra asit tedavisi 
(ursedeoksikolik asit) safra sekresyonunu artırır ve karaciğer tutulumu olan hastalarda 20 mg/kg 
dozunda verilmektedir [56,21]. Kalori ihtiyacını tam karşılayamayan, büyüme geriliği olan hastalarda 
gastrostomi büyümeyi destekleme yönünden önem taşır.Bu tür hastalarda gastrostomi ile akciğer 
enfeksiyonlarının azaldığı görülmüştür. Tuz desteği bu hastalarda büyük önem taşımaktadır. 

 
Tablo 6 

KF’li hastalar için önerilen günlük vitamin dozları 
Yaş/yıl Vitamin A (IU) Vitamin D (IU) Vitamin E  (IU) Vitamin K (mg) 

0-1 1500 400 40-50 0.3-0.5 
1-3 5000 400-800 80-150 0.3-0.5 
4-8 5000-10000 400-800 100-200 0.3-0.5 
>8 10000 400-800 200-400 0.3-0.5 

 
5-Bronkodilatör tedavi. Hastalarda solunum fonksiyon testlerinde bronşial hiperreaktivite 

(FEV1>%12, FEF25-75>%20 reversibilte olması) saptanırsa inhale steroidlerin ve β2-mimetiklerin 
kullanılması önerilmektedir [57]. Bunun dışında fizyoterapiye yardımcı olarak ve nebülize diğer 
tedavilerden önce de bronkodilatör tedavi kullanılır. 

6-Beslenme. KF’li hastaların beslenme durumu akciğer fonksiyonlarını ve prognozu olumlu 
yönde etkilemektedir. Diyette günlük enerji ihtiyacının %120-150’si sağlanmalıdır. Günlük enerjinin 
%15-20’si protein, %45-50 karbonhidrat ve %35-40’ı yağ olmalıdır. Ağızdan yeterli beslenme 
sağlanamayan ve ağırlık artışı olmayan malnütre hastalara nazogastrik sonda ile gece beslemesi ya da 
gastrostomi ile beslenme önerilmektedir(56). Özellikle sıcak mevsimlerde, egzersizin arttığı 
durumlarda, aşırı terleme ve ateş durumlarında, anne sütü veya mama ile beslenen çocuklarda pseudo-
Bartter sendromu gelişimini önlemek ve tuz kaybını yerine koymak amacı ile sodyum replasmanı 
gereklidir [30]. 

7- İyon Transportunun Düzenlenmesi. Cl sekresyonunu arttırılması,  Na hiperabsorbsiyonunun 
engellenmesi ve ASL`nin rehidrate edilmesi  iyon transportunu düzenler. Amilorid Na kanal blokörü 
ve diüretik etkisiyle  ATP ve UTP ise diğer Cl kanalları üzerinden etkili olarak bu amaçla kullanılan 
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ajanlardır. 
8-Organ nakli. Akciğer ve kalp akciğer nakli son dönem akciğer hastalığı olanlarda tedavi 

seçeneğidir. FEV1< %30 olması organ naklinin en önemli endikasyonudur. 3 yıllık sağ kalım oranları 
%60’dır [58].  

9- Yeni tedaviler. 9a-Pseudomonas  aeruginosa aşıları: P.  aeruginosa’ya karşı aşı çalışmaları 
devam etmektedir. Etkinlikleri konusunda yeterli veri bulunmamaktadır [50]. 

9b- Gen tedavisi: Adenoviral vektörler ve katyonik lipitlerle yapılan gen tedavisinde başarılı 
sonuçlar elde edilememiştir [1,31].  

Bazal defekte yönelik tedaviler olarak, Moli 1901 gibi klor transportunu aktive eden ajanlar, 
amiloridin gibi sodyum kanallarını bloke eden ajanlar ve kurkumin gibi KFTR’ı düzeltmeye yarayan 
ajanlarla ilgili klinik çalışmalar devam etmektedir [1,31]. 
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SUMMARY 
KİSTİK FİBROZİS 

Sevgi Pekcan, Mehmet Kose, Nural Kiper 
 The purpose of present review article was kistik fibrozis. he author discuss about this problem. 
There were analised literature information about this problem. There were showed the English nd 
other materials. 
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YARDIMÇI REPRODUKTİV TEXNOLOGİYALARIN İSTİFADƏSİ İLƏ BAŞ VERMİŞ 
HAMİLƏLİYƏ NƏZARƏTİN XÜSUSİYYƏTLƏRİ 

 
F.K. Əliyeva,  X.M. Təhməzi, Ö.Tulumbacı 

ET mamalыq və ginekologiya institutu , AVF mərkəzi, Бакы 
 

     Məlumdur ki, uzun müddətli sonsuzluqdan sonra yardımçı reproduktiv texnologiyanın 
(YRT) köməyilə baş vermiş hamiləliklər hamiləliyin başa çatdırılmamasına görə yüksək risk 
qrupuna daxildir [3,5,11]. Bunlar arasında hamiləliyin müxtəlif müddətində düşük və inkişafdan 
qalmış hamiləliyə görə itkilərin ümumi tezliyi 30-35%-dir [1,2,3,10,1]. 
     Artıq 30 ildən artıq müddətdir ki, sonsuzluğun müalicəsində uğurla YRT köməyindən 
istifadə olunur. Bu üsul müasir dövrümüzün qadın və kişi sonsuzluğunun aradan qaldırılması 
məqsədilə istifadə edilən digər üsullarla müqaisədə ən effektli və sürətlə inkişaf edən müalicə 
üsuludur. Dünyanın bir sıra ölkələrində bu istiqamətdə işlər başlamış və ildən - ilə 
təkmilləşməkdədir [ 5,6,9,11]. 
   Dünyada ilk dəfə 1978-ci ildə İngiltərədə bu üsulla uşaq dünyaya gəlmişdir [1,2,8,9,10].  
Azərbaycanda isə EKM ilə ilk uşaq 2005-ci ildə  dünyaya gəlmişdir. Günümüzə qədər 
ETMGİ-də 200-dən artıq uşaq doğulmuşdur [1]. 
     EKM истифадясинин еффективлийи бир гайда олараг, щамилялийин баш вермяси тезлийи иля 
гиймятляндирилир [1,2,8,9]. Анъаг бу ъцр гиймтяляндирилмя щярдян сон мягсядин – дири вя 
саьлам ушаьын доьулмасынын якси олмур.  Уьурун ясас эюстяриъиси репрoдуктив иткилярин, 
перинатал юлцмцн  вя ушагларда анаданэялмя инкишаф гцсурларынын азалмасыдыр. YRT tətbiqilə 
əldə edilən hamiləliklərdə çoxdöllülük daha çox rast gəlinir. Bu da 40-50% hallarda 
hamiləliyin vaxtından əvvəl pozulmasına səbəb olur [3,5,7,8,9]. 
      EKM üsulunun sonsuzluğun müalicəsində geniş tətbiq edilməsi özü ilə yeni problem – 
YRT istifadəsilə hamilə olmuş qadınlarda hamiləliyin və doğuşun aparılması problemini 
yaratmışdır. 
      ЕКМ-dən  сонра баш верян щамиляликlər  йцксяк риск групуна аид едилир. Чохсайлы 
тядгигатларын нятиъяси ясасында müəyyən olunmuşdur ki,  тяхминян 35% hallarda щамилялийин 
позулмасы гейд олунур. Pопулйасийада  ушагсалма тезлийи isə 10-дан 20-25% -я гядяр раст 
эялинир. Демяк олар ки, дцшцклярин 50% бир гайда олараг, 12 щяфтяйя гядяр  щестасийа 
мцддятиндя баш верир [1,3,5,6,8]. 
 1995-ъи илдя «Фертиллик  вя сонсузлуг» Цмумдцнйа Конгресинин щесабаты ясасында 
ЕКМ-dən  сонра щамилялийин уьурлу нятиъяси 73,1% гадынларда алыныб, онлардан вахтындан 
габаг доьушun (щамилялийин мцддяти 24-36 щяфтя) тезлийи 33,6% тяшкил едиб. Щяр 5-ъи гадында 
(21,0%) щамилялик 20 щяфтяйя гядяр мцддятиндя позулур. ЙРТ истифадяси фонунда чохдюллц  
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щамилялийин  баш вермяси вя онун нятиъясиндя эеъикмиш щестозларын йаранмасы (2 дяфя), 
вахтындан габаг доьушларын, аз чякили ушагларын доьулмасы вя щамилялийин  digər рискляри артыр. 
ЙРТ адятян эеъ репродуктив йашда олан аилялярдя истифадя олунур. Уьурлу нятиъялярин alınması 
цчцн ЙРТ истифадясиндя гадынын йашы  ваъиб рол ойнайыр. 35 йашдан йухары гадынларда спонтан 
абортларын тезлийи артыр вя бу чох вахт эенетик амиллярля  (аутосом трисомийа вя с.) 
ялагяляндирилир. ЕКМ сонра ембрионларда хромосом патолоэийаларынın тезлийи спонтан фетриллийин 
популйасийасындан  фяргли олараг 2 дяфя йцксякдир [3,4,9,10]. 
 Беляликля, сонсузлуьун мцалиъясиндя  ЙРТ цсулларынын бюйцк уьурлары вя наилиййятляри иля 
йанашы юйрянилмяси тяляб олунан бир сыра суаллар вя проблемляр вар. 
 Ня хариъи, ня дя йерли елми ядябиййатларда ЙРТ сонра йаранан щамиляликлярин  эедишатынын  
аьырлашмалары, доьуш вя доьушдан сонракы дювр, дюллярин вя йенидоьулмушларын вязиййяти 
щагда йетяринъя мялумат верилмир, йа да бу мялуматлар цзря аз елми ишлярин нятиъялярини 
йекунлашдырыlıб. 
 Йухарыдакыларı нязяря алараг, проблемин актуаллыьы вя онун юйрянилмяси бу эцн шцбщя 
йаратмыр. 
        YRT köməyilə hamilə qalmışlarda hamiləliyin nəticəsinin yaxşılaşdırılması məqsədilə 
dünyanın hər yerində ekstrakorporal mayalanma (EKM) mərkəzlərində bir sıra müxtəlif tədbirlər 
planı işlənib hazırlanır. Bu tədbirlərin bəziləri YRT istifadəsinin müxtəlif mərhələlərində, həmçinin 
əməliyyatönü tədbirlərə xüsusi fikir verilir [2,7]. 
      Biz internet və ədəbiyyat məlumatlarını araşdırarkən müxtəlif mərkəzlərdə eyni 
istiqamətdə araşdırmalar aparılmasının şahidi olduq. Demək olar ki, hamısında prinsip eynidir. 
Сон ийирми ил ярзиндя сонсузлуьун мцалиъяси практикасында  йардымчы репродуктив цсуллар  (ЙРЦ) 
эениш тядбиг едилир. Модернизасийа вя ЙРТ истифадяси гадын вя киши сонсузлуьунун даща да аьыр 
формаларында репродуктив функсийанын бярпа имканларыны хейли эенишляндирибляр. 
     EKM prosedurasına hazırlıq məqsədilə bütün qadınlara tam klinik-laborator müayinə 
keçmək tövsiyə olunur . Bu müayinələrə hamiləliyin və doğuşun gedişinə mənfi təsiri ola 
biləcək patologiyanı vaxtında aşkar edib aradan qaldırmaq məqsədilə terapevtin, göstəriş 
olarsa digər mütəxəssislərin (endokrinoloq, okulist və s.) məsləhəti daxildir. 

Patoloji autoimmun proseslərin aşkar edilməsi məqsədilə qanda antispermal 
anticismlərin, antifosfolipid anticismlərin (kardiolipin və fosfatidilserinə qarşı), xorionik 
qonadotropinə (XQ) qarşı anticismlərin, göstərişə əsasən antiovarial anticisimlərin və 
tireoqlobulinə və mikrosomal fraksiyalara qarşı anticisimlərin təyini aparılır [1,3,8 ]. 

İnfeksiyalara qarşı müayinələrdən sitomeqalovirus (SMV), herpesvirus (HPV), 
toksoplazmoz, xlamidioza qarşı İg M, İgG anticismlərin təyini, yaxmada təmizlik dərəcəsinin, 
xlamidiya,mikoplazma, ureoplazma və şərti-patogen mikrofloranın təyini aparılır. Bu 
müayinələr hamiləliyin ikinci-üçüncü üçaylığında təkrarlanır. 

Ultrasəs müayinəsi (USM) diagnozu dəqiqləşdirmək və döl yumurtasının 
lokalizasiyasını müəyyənləşdirmək məqsədilə 3-4 həftəlikdə və çoxdöllü hamiləliyin 
diaqnostikası məqsədilə 6-8 həftəsində aparılır. 

İrsi xəstəliklərin və inkişaf qüsurlarının aşkarlanması məqsədilə müayinələr aparılır. 
Məsələn: 11-13 həftəlikdə boyun arxası sahənin diametrinin təyini, qanda alfafetoproteinin və 
XQ-nin 15-16 , 20-22 həftəlikdə US ətraflı müayinəsi aparılır. Normal göstəricilərdən 
kənaraçıxma aşkarlandığı zaman hamilə qadın perinatal diaqnostikanı dəqiqləşdirmək 
məqsədilə  genetikin qəbuluna göndərilir .  

EKM-də əsas diqqəti çəkən tərəf çoxdöllü hamiləliyi (3-4 döl və s.) vaxtında 
aşkarlayıb döllərin sayını reduksiya etməkdir. Reduksiya əməliyyatı üçün optimal müddət 
hamiləliyin 9-11  həftəsidir. Bu əməliyyat invaziv əməliyyat hesab edilir. Odur ki, onun həyata 
keçirilməsi üçün qan analizində leykositozun olmaması, uşaqlıq yolu yaxmasının normal 
göstəricidə olması vacibdir. 

Saxlayıcı hormon müalucəsinin həcmi və davamiyyəti sonsuzluğun formasından, 
yanaşı ginekoloji və endokrin patologiyanın olmasından, hamilənin yaşından asılıdır. Hormon 
müalicəsi adətən oositlərin aspirasiyasından sonra başlanır, hamiləlik diaqnozu 
dəqiqləşəndən sonra davam edir. Sarı cismin funksiyasını saxlamaq məqsədilə utrojestan-
400mg sutkada (orta hesabla), yaxud Dufaston-30mg gün ərzində 12-16 həftəyə qədər təyin 
olunur. Yumurtalıqların hiperstimulyasiyası sindromu əlamətləri yoxdursa XQ preparatları 
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(preqnil, profazi) 500-1500 TV həftədə 1-2 dəfə hamiləliyin 12 həftəsinə qədər təyin edilir. 
Göstərişə əsasən yanaşı endokrin pozğunluqların korreksiyası məqsədilə 

qlukokortikoid, tireotrop preparatlar təyin edilir.  Hestogenlərlə terapiya 20-24 həftəlik 
hamiləliyə qədər davam etdirilə bilər. 

İstmiko-servikal çatmamazlıqda cərrahi korreksiya aparılır. Hamiləliyin pozulması 
əlamətləri olarsa müalicə stasionar şəraitində aparılır. Uşaqlıq yolundan qanlı ifrazat olarsa 
və USM-də xorionun hissəvi ayrılması əlamətləri təsdiqlənərsə etinilestradiol 50-150 mkq/sut. 
təyin edilir. Sonra yavaş – yavaş doza azaldılır və birinci üçaylığın axırında kəsilir. Təbii ki, 
kompleks müalicə aparılır və bu müalicəyə antioksidantlar, sedativ dərmanlar, vitamin, 
fizioterapiya müalicəsi də tətbiq edilə bilər. Həmçinin fərdi psixoterapiya tətbiq edilir. 

Qaraciyər və mübadilə-endokrin pozğunluğu olan qadınlara hepatoprotektorlar- 
xofitol, hepabene və s. təyin edilir. 

Autoimmun pozğunluqların korreksiyasına yönəlmiş tədbirlər immunoloqla birgə 
aparılır. Müalicə qlukokortikoidlər, sistem enzimoterapiya, efferent müalicə üsulları, yuyulmuş 
allogen limfositlərlə və kurs müalicə şəklində aparılır. Antifosfolipid anticisimlər aşkarlanarsa 
antiaqreqantlar- kiçik   dozada aspirin yaxud kurantil hamiləliyin erkən müddətindən 
başlayaraq uzun müddətə təyin edilir. Antifosfolipid sindromun mualicəsində fraksiparin, 
trombo-ass, kleksan  istifadə edilə bilər. 

Virus infeksiyalarının aktivləşməsi zamanı hamiləliyin ikinci üçaylığında terapiyaya 
immunoqlobulin 25 ml. günaşırı 3 dəfə təyin edilir. 
Hamiləliyin başa çatdırılmamasının profilaktikası məqsədilə əsas tədbirlərdən biri plasentar 
çatmamazlığın, xüsusilə çoxdöllü hamiləliklərdə, erkən diaqnostikasıdır. Bu məqsədlə 
plasentanın dinamik USM, fetometriya və uşaqlıq arteriyalarında, göbək ciyəsi 
arteriyalarında, dölün magistral damarlarında, venoz qan axınının vəziyyətini 
müəyyənləşdirmək məqsədilə dopplerometriya aparılır. 

Bu proqram əsasında aparılan hamiləliklərin başa çatdırılma faizi yüksəlmişdir. Belə 
ki, YRT vasitəsilə əldə edilmiş hamiləlikləri qeyd olunan alqoritmlə apardıqda 60%-dən yuxarı 
hamiləliklər başa çatdırılır. 

Nəzərə alsaq ki, YRT köməyilə əldə edilmiş hamiləliyin başa çatdırılmamasına bir 
neçə faktor eyni zamanda səbəb olur, YRT vasitəsilə EKM hazırlanan qadınlarda hamiləliyin 
vaxtından əvvəl pozulmasının səbəbi ola biləcək patologiyaları aşkar edib, vaxtında, istər 
EKM  əməliyyatından əvvəl əməliyyata hazırlıq mərhələsində, istərsə də hamiləlik əldə 
edildikdən sonra  aradan qaldırmaq  lazımdır. 
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SUMMARY 
THE CHARACTER OF PREGNANCY CONTROL  BY REPRODUCTIVE TECHNOLOGIES 

F.K.Aliyeva, X.M.tehmezi, O.Tulumbachi 
 

It is clear that after long time sterility with application reproductive technology can end the 
pregnancy successfully.  It was review article on this problem on reproductive medical system.  
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УЛЬТРАЗВУКОВЫЕ И ДОППЛЕРОГРАФИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ПРИ 
ДИАГНОСТИКЕ СКЛЕРОКИСТОЗА ЯИЧНИКА (СКЯ) 

 
Г.М. Бадалова  

НИИ акушерства и гинекологии МЗ, г. Баку 
 

 Одной из наиболее сложных и актуальных проблем гинекологии до настоящего времени 
продолжает оставаться проблема бесплодного брака. Согласно данным эпидемиологических 
исследований, частота бесплодия в целом в различных странах мира колеблется от 8 до 18% 
[1]. Неспособность иметь детей изменяет социальную, психологическую адаптацию пациентов 
в обществе и ведет к снижению качества жизни [2]. В настоящее время изучена не только 
структура бесплодного брака, но и определена частота и клиническая значимость различных 
факторов, вызывающих нарушение репродуктивной функции у супругов [1,2].  

При эндокринном факторе бесплодия нарушается какое-либо звено в системе ЦНС - 
гипоталамус - гипофиз - яичники -  щитовидная-железа-надпочечники [2]. Клиническим 
признаком и проявлением эндокринной патологии является нарушение процесса овуляции [2]. 
Сравнительное изучение клинической картины, данных эхографического обследования в 
динамике, лапароскопических и хирургических находок, результатов лечения у большого числа 
женщин со склерокистозом яичника (СКЯ), позволяет разделить их по степени выраженности 
патологических изменений на две группы [8]. Каждая из них, по существу, представляет 
относительно самостоятельные формы заболевания, существенно отличающиеся по УЗ-
морфологическим проявлениям или, точнее  разные фазы его развития [7,9]. 
  Начальная I фаза развития СКЯ отличается незначительной выраженностью 
эхографических симптомов. В частности отсутствуют такие признаки, как увеличение 
яичников, повышение объема мозгового вещества,  поликистоз и  железистая гиперплазия 
эндометрия (ЖГЭ) [5,6]. 
 Нужно отметить, что все случаи регулярных месячных при СКЯ приходятся именно на 
данную группу [6]. 
 В выше указанном виде СКЯ определяется только  фиброзирование кортикального слоя с 
формированием плотной склеротической капсулы яичника. Именно этот фактор служит 
причиной хронической ановуляции, что  однозначно и неоспоримо подтверждается высокой 
эффективностью лапароскопической электрокаутеризации яичников [8,10]. 
 Если учесть, что в I фазу СКЯ (85-90%) менструальные циклы являются потенциально 
овуляторными, то лишь наличие склерозированной капсулы препятствует наступлению 
овуляции[8]. После этого происходит обратное развитие фолликула во второй фазе 
менструального цикла [6,12]. Однако гормональные нарушения не глубоки, чтобы вызвать 
длительную персистенцию неовулировавшего фолликула, в результате чего фолликулярные 
полости, как правило, регрессируют за один цикл. Этим и объясняется отсутствие поликистоза 
в I фазе СКЯ [6]. 

Допплерографическое исследование при ановуляторном цикле в обоих яичниках 
показывает высокие  показатели  индекса резистентности (ИР) в среднем 0,76 [0,70-0,82] [14]. 
 Следует упомянуть и тот факт, что женщинам со склерокистозом, свойственна высокая 
частота сочетания с аденомиозом, чем и объясняется альгоменорея у пациенток с СКЯ. 
Характерным признаком аденомиоза в ходе цветного допплеровского картирования являются 
зоны высокой васкуляризации, а также высокорезистентностного кровотока в сосудах [13].  
 УЗ-симптоматика при I фазе СКЯ отличается чрезвычайной скудностью [6]. Таких 
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признаков, как увеличение размера яичников и поликистоз в данной группе нет[10]. 
Единственный симптом в 70-80% случаев  регистрируемый при эхолокации – наличие 
изображения утолщенной и уплотненной овариальной капсулы [7,11]. Она определяется на 
эхограммах в виде тонкого (1-2, 3-4 мм) ровного или волнистого эхопозитивного 
периферического ободка, по всей окружности охватывающего поверхность яичника[7,10]. 
  При эхолокации не всегда удается увидеть капсулу по всей окружности одного эхосреза. 
[5,11]. Для достоверной визуализации диффузно уплотненной склеротической капсулы 
яичника, необходимо применение УЗ датчиков разных типов. Большую помощь в выявлении 
этого симптома оказывает способ сканирования в условиях нивелирования оптических 
плотностей. В результате чего на общем темном фоне ярко «высвечивается» плотная капсула 
яичника [7,9]. 

II фаза-выраженная форма СКЯ, является результатом прогрессирования 
патологического процесса и рассматривается как самостоятельный вариант болезни [6]. 
 Эхографическая симптоматика II фазы склерокистоза характеризуется целым комплексом 
признаков создающих своеобразную ультразвуковую картину. В первую очередь обращает на 
себя внимание  двухстороннее увеличение размеров яичника (4,0-3,0см ±0,3-0,5см) [7,9]. Это 
обусловлено сочетанием увеличения объема мозгового вещества с поликистозом. В отличие от 
первой фазы, главная причина ановуляторных циклов при II фазе СКЯ заключается не столько 
в плотности капсулы, сколько в кистозной атрезии неовулировавших фолликулов. Из-за 
замедления регресса неовулировавших фолликулов, происходит накапливание фолликулов 
разной величины в течение 4-7 циклов – развивается поликистоз [1,3,11]. 
      Отличительная черта II фазы СКЯ это сочетание поликистоза с увеличением объема 
мозгового вещества, за счет чего изменяется его строение [7]. 
 При трансвагинальном УЗИ - эхоструктура мозгового вещества лоцируется диффузно 
гомогенной, и эхоплотность мягкотканой части яичника повышается. Увеличение объема 
яичников, потеря структурности и повышение плотности – все три процесса протекают и 
выявляются на эхограммах одновременно [6,7,11]. 
  Достаточно ценным дополнительным признаком можно считать утолщение стромы 
яичника, что можно определить как визуально, так и с помощью вычисления разницы и суммы 
площадей поперечного сечения  эхонегативных включений яичников[10]. Следующий   
достоверный показатель при СКЯ - это соотношение площади стромы к общей площади 
яичника.  Если показатель больше 32, то это указывает на наличие СКЯ [10,11].     
 По данным некоторых авторов таким женщинам нужно проводить оценку овариального 
резерва путем трансвагинального ультразвукового исследования яичников и допплерометрию 
внутри яичникового кровотока [14]. При сканировании в режиме двухмерной серой шкалы 
определяли объем яичника с помощью  формулы 0,5236xLxWxT, где L - продольный, W - 
переднезадний и T - поперечный размер яичника; где при нормальном овариальном резерве  
объем яичника должен быть не менее 5см3; сниженный овариальный резерв:  от 3 до 5 см3; 
крайне низкий овариальный резерв: < 3 см3 [12].  

Количество антральных фолликулов диаметром 2-10 мм; средний диаметр наибольшего 
фолликула это сумма его двух перпендикулярных размеров [12,15]. 
 Ультразвуковая картина плотной капсулы яичника во второй фазе СКЯ менее 
демонстративна, чем в первой фазе. В ряде случаев из-за большого количества мелких кист, 
эхопозитивный ободок не прослеживается. Толщина белочной оболочки не является 
показательным эхографическим признаком  при II СКЯ [5,7]. 
 Допплерографическое исследование позволяет выявить в течение всего менструального 
цикла практически не меняющиеся значения индекса резистентности, остающиеся в пределах 
0,54-0,56%. Пик индекса резистентности наблюдается при первых днях менструального цикла, 
а снижение при пике лютеиновой фазы [14]. 
  Следует отметить, что только после определения соотношения площади стромы к общей 
площади яичника в режиме тремерного  ультразвукового сканирования можно с точностью 
поставить диагноз СКЯ. Если  показатель превышает 32, то можно с уверенность поставить 
диагноз СКЯ [15].     

Диагноз СКЯ ставится на основании результатов данных УЗИ, гормональных 
исследований, лапароскопии и биопсии яичников. Надо отметить, что  УЗИ в данном случае 
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является первой ступенькой для диагностики СКЯ, позволяющим выявить степень 
анатомических изменений яичников [3,8]. 
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SUMMARY 
THE ULTRASONOGRAPHY AND DOPPLER ULTRASOUND CRITERIA IN THE DIAGNOSIS 

OF POLYCYSTIC OVARIAN SINDROME (PCOS) 
G.M.Badalova 

 
Infertile marriage problem is staying one of the difficult and actual problems of the 

gynecology till the present time. The diagnosis of the PCOS (polycystic ovarian sindrome) makes 
according to the ultrasound research results, hormonal researches, laparoscopy and the ovarium 
biopsy. Ultrasound research is the first step for the diagnosis of the PCOS and permite to expose the 
degree of anatomic changes in the ovarium. 
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ЩАМИЛЯЛИЙИН ТРОМБОЗЛАРЛА АЬЫРЛАШМАЛАРЫНЫН ПОТОЭЕНЕЗИНИН ЙЕНИ 
ИРСИ АСПЕКТЛЯРИ 

 
Ш.Г.Шащбазов 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 

Мцасир мамалыг вя эинеколоэийанын ян актуал проблемляриндян бири щамилялийин 
тромбозларла аьырлашмалары проблемидир. Щамилялик, доьуш вя защылыг дюврцндя мцшащидя 
олунан тромбоз вя тромбоемболийалар ана вя перинатал хястялянмя вя юлцм эюстяриъиляриня 
ящямиййятли дяряъядя тясир эюстярир. Мцхтялиф мцяллифлярин мялуматларына эюря, щамилялийин 
тромбозларла аьырлашмаларынын раст эялмя тезлийи 0,3-0,5% тяшкил едир. Доьушдан сонракы 
дюврдя бу эюстяриъи 0,7-3,2% - я бярабярдир. Адятян, юлцмля нятиъялянян аь ъийяр 
артерийаларынын тромбоемболийасынын тезлийи ися 0,05-0,09%-дир. Нормал доьушдан сонра 
тязащцр едян вя юлцмля нятиъялянян тромбоемболийалар тяхминян 0,03% щалларда мцшащидя 
олунур. Сон иллярдя бу проблемин интенсив шякилдя тядгиг олунмасы щямилялийин тромботик 
аьырлашмаларынын етиопатоэенезинин йени аспектляринин ашкара чыхарылмасына имкан вермишдир. 

Мцяййян олунмушдур ки, яксяр щалларда ъаван йашларында мцшащидя олунан вя клиник 
яламятлярля тязащцр етмяйян, организмин тромбозларла мейлли вязиййяти ирси факторларла 
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ялагядардыр [25]. Беля ирси факторларын дашыйыъыларында веноз вя артериал тромбозларын инкишаф 
етмясинин сябяби онларда щемостаз активляшмясиня сябяб олан хариъи мцщит вя организмин 
дахили факторларыдыр. Тромбозларын йаранмасына тякан верян беля факторлардан бири дя, 
щамиляликдир.  

Чохсайлы тядгигатларын нятиъяляри эюстярир ки, щамилялийин юзц физиоложи олараг ганын 
коагулйасийа потенсиалынын артмасына сябяб олур. Беля ки, щамилялийин еркян чаьларындан 
башлайараг ганда естероэенлярин, проэестеронун, катехоламинлярин, протагландинлярин мигдары 
артыр, ган дювранынын сцряти зяифляйир, чанаг вя ашаьы ятрафларын веноз системиндя тязйиг артыр. 
Ушаглыг – ъифт ган дювранынын формалашмасы вя трофобласт щцъейрялярини спирал артерийалара 
миграсийасы иля ялагядар олараг артерийаларын ендотел тябягясинин коллаэен структурасы ачылыр вя 
щамилялийин сонуна йахын Гана чохлу мигдарда макроглобулинляр дахил олур. Бу ися 
тромбоситлярин адэезийа вя агрегасийа функсийаларынын позулмасына сябяб олур. Бундан 
башга, ган лахталанма системинин Ы, ЫЫ, В, ВЫЫ, ВЫЫЫ, ЫХ, Х вя ХЫЫ факторларынын активлийинин артмасы 
вя фибринолитик системин зяифлямяси мцшащидя олунур. Щемостаз системинин активляшмяси 
щамилялийин ЫЫЫ цчайлыьында даща габарыг шякилдя тязащцр едир [2,4]. 

Беляликля дя, щамилялик заманы щемостаз системинин айры- айры щиссяляриндя баш верян 
дяйишикликляр ЫЫЫ цчайлыьын сонуна йахын тромботик инкишафы цчцн преморбид фонун йаранмасына 
сябяб олур. 

Доьуш заманы вя защылыг дюврцндя дя, щятта саьлам гадынларда беля, тромбоз цчцн 
ялверишли шяраит йараныр ки, бу да, доьушдан сонра 7-10 эцн ярзиндя давам едир. 

Бунунла йанашы щамилялийин кесар кясийи иля сона чатдырылмасы ган лахталанма 
системинин активляшмяси цчцн даща ялверишли шяраитин йаранмасына сябяб олур. 

Сон иллярдя бир чох тядгигатчылар щамилялик заманы тромбоз вя тромбоемболийаларын 
инкишафында ирси факторларын ещтимал олундуьундан даща чох рол ойнадыьыны сцбут етмишляр 
[3,13]. Ирси аномалийалар саьлам вя эянъ йашлы щамилялярдя диэяр риск факторларынын олмадыьы 
щалда беля артериал вя веноз тромбозун инкишаф етмясиня сябяб олурлар. Щамилялийин 
тромбозларла аьырлашмаларына сябяб олан ясас ирси факторлар антитромбин ЫЫЫ, протеин Ъ, протеин 
С,В факторун Лейден мутасийасы, ЫЫ факторун 20210 Э-А мутасийасы вя Метилентетращидрофолат 
редуктаза ферментинин Ъ 677 мутасийасыдыр. 

Антитромбин ЫЫЫ. Ган лахталанма системинин ирси дефекти – антитромбин ЫЫЫ чатышмазлыьы иля 
ялагяли тромбозларын инкишаф етмяси щаггында илк мялуматы 1965-ъи илдя О. Еэеберэ вермишдир 
[8]. Мцяллиф тябии антикоагулйант олан антитромбин ЫЫЫ ирси чатышмазлыьы нятиъясиндя ъаван йашлы 
хястялярдя веноз вя артериал тромбозун инкишаф етмясинин аиля – эенетик цсуллары иля сцбута 
йетирди. 

Антитромбин ЫЫЫ ирси чатышмамазлыьына щяср олунмуш тядгигат ишляри бу ирси хястялийин клиник 
яламятлярини, няслдян – нясля кечмя механизмини, хястялийин молекулйар- эенетик дефектинин 
мащиййятини ашкара чыхартды. Мцяййян олунду ки, антитромбин ЫЫЫ чатышмазлыьынын тромбозларла 
ирси мейллик йаратмасы онун функсионал чатышмазлыьы нятиъясиндя тромбин явя диэяр серин 
протеазларына (Х, ЫХ, ХЫ, ХЫЫ ган лахталанма факторларына) тормозлайыъы тясиринин итмяси иля 
ялагядардыр. Бир нясилдян диэяриня аутосом – доминант йолу иля кечян бу ирси аномалийанын 
ящали арасында йайылма тезлийи 0,2- 4% - я  бярабярдир. Антитромбин ЫЫЫ ирси чатышмазлыьына сябяб 
олан молекулйар дефект Ы – хромосомда йерляшян антитромбин ЫЫЫ эенинин делетсийалары, гыса 
ялавяляри вя тяк-тяк пуклеотид йердяйишмяляри иля характеризя олунур. Индийя гядяр ашкар олунан 
беля мутасийаларын сайы 70-я гядярдир [10]. 

Бир чох мцяллифлярин мялуматларына эюря антитромбин чатышмазлыьы щамилялик вя доьушдан 
сонракы дюврдя тромбозларын инкишаф етмя рискини бир нечя дяфя артырыр [19]. Бу ирси аномалийаны 
юзцндя эяздирян щамилялярин 55%-дя Ян азы бир тромботик епизод ашкар олунур. Хястялярин 
яксяриййятиндя ашаьы ятрафларын дярин веналарынын тромбозу щамилялик заманы вя йалныз кичик бир 
гисминдя щамилялийин сонунда инкишаф едир. Бунунла йанашы, ашкар олунмушдур ки, антитромбин 
ЫЫЫ чатышмазлыьы олан щамилялярдя щеч вахт артериал тромбозлар мцшащидя олунмур. Тромбозларын 
ян чох мцшащидя олундуьу дамарлар ашаьы ятрафларын веналары, чанаг вя мцсаригя веналарыдыр. 
Антитромбин ЫЫЫ чатышмазлыьы заманы инкишаф едян тромбозларын ян характер хцсусиййяти онларын 
щепаринин тясириня резистентлийи вя щепаринля мцалиъя фонунда тякрар тромбозларын мейдана 
чыхмасыдыр. 

Гейд етмяк лазымдыр ки, антитромбин ЫЫЫ чатышмазлыьы надир щалларда раст эялян ирси 
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аномалийалардандыр. 
ПРОТЕИН Ъ ВЯ ПРОТЕИН С. Антитромбин ЫЫЫ чатышмазлыьы ХХ ясрин 70-ъи илляринин 

сонуна гядяр ирси тромбоза сябяб олан йеэаня хястялик щесаб олунурду. 1981-ъи илядян 
башлайараг ядябиййатда протеин Ъ вя протеин С ирси чатышмазлыьы иля ялагядар инкишаф едян 
тромбозла хястялянмя щаллары щаггында йени мялуматлар йайылмаьы башлады. Протеин Ъ вя 
протеин С К-витамининдян асылы зцлаллар олмагла гара ъийярдя синтез олунурлар. Активляшмиш 
протеин Ъ ган лахталанма системинин В вя ВЫЫ факторларынын активлийи кими иштирак едир. Щяр ики 
протеинлярин (Ъ вя С) ирси чатышмазлыьы аутосом – доминант йолла няслдян нясля ютцрцлцр.  

Протеин Ъ-нин ирси чатышмазлыьына ящали арасында йайылма тезлийи 0,3-0,5% тяшкил едир. 
Протеин С-ин йайылма тезлийи щаггында дягиг мялуматлар йохдур. Протеин С-нин синтезиня 
нязарят едян 2-хромосомда, протеин С-я нязарят едян эен ися 3- хромосомда йерляшир. 

Протеин Ъ-нин ирси чатышмазлыьынын клиник яламятляри олдугъа мцхтялифдир. Протеин Ъ-йя 
эюря щетрозигот олан шяхслярдя адятян клиник яламятляр мцшащидя олунур. Лакин, беля 
щетерозиготлар яксяриййятиндя, еляъя дя, протеин С эенин щетерозигот дашыйыъыларында, щамилялик 
заманы ашаьы ятрафларын дярин веналарынын тромбозу вя диэяр тромботик аьырлашмалар инкишаф 
едир. 

Беляликля дя, тромбозлара ирси мейллик йарадан антитромбин ЫЫЫ, протеин Ъ вя протеин С ирси 
чатышмазлыьынын юйрянилмяси эюстярирди ки, бу аномалийаларын дашыйыъылары олан щамилялярдя 
тромботик фясадларын инкишаф етмя риски саьлам щамиля гадынлара нисбятян чохдур. Лакин, бу 
аномалайалар надир ирси дефектляр щесаб олунур вя щятта, тромбозлу хястялярин арасында онларын 
раст эялмя тезлейи хейли ашаьыдыр. 

Ирси тромбозла хястялянмя щалларыны цмумиляшдиряркян тядгигатчылар беля бир нятиъяйя 
эялирдиляр ки, антитромбин ЫЫЫ, протеин Ъ вя протеин С ирси чатышмазлыьы йувенил вя тякрарланан ирси 
тромбозларын йалныз 10-15 %-ни тяшкил едир. Ирси тромбозларыняксяриййятинин сябяби намялум 
олараг галмагда иди. 

АКТИВ ПРОТЕИН Ъ-ЙЯ РЕЗИСТЕНТЛИК ВЯ В ФАКТОРУН ЛЕЙДЕН МУТАСИЙАСЫ. 
Елми тядгигатларын давам етдирилмяси бир чох ирси тромбозлу хястялярин ганда актив протеин Ъ-нин 
антикоагулйант тясириня резистентлик фактыны ашкара чыхарды [9]. Ядябиййатда бу феноменин 
мцшащидя олундуьу ирси тромбозлу хястяляр щаггында кцлли мигдарда мялуматлар дяръ олунса 
да, актив протеин Ъ-йя гаршы резистентлийин сябяби айдынлашдырылмамыш галыр. 

1994-ъц илдя Бертина вя ямякдашлары [5] актив протеин Ъ-нин антикоагулйант тясириня 
гаршы резистентлийин сябябинин ган лахталанма системинин В факторуна нязарят едян эенин 
нюгтявари мутасийасы олмасыны сцбута йетирдиляр вя бу мутасийаны В факторуна Лейден 
мутасийасы адландырдылар. 

Нормада активляшмиш протеин Ъ В фактору активсизляшдирмякля онун протромбиназ 
комплексиня гошулмасынын гаршысыны алыр. В факторун активсизляшмяси цчцн онун структурунун 
амин туршулары ардыъыллыьынын 506 – позисийасында арэинин олмасы ваъибдир. Лейден мутасийасы В 
фактора нязарят едян эендя бир нуклеотид йердяйишмясиня (Э 1691 А) сябяб олур ки, бунун да 
нятиъясиндя В факторун 506 – позисийасында арэинин глутаминля явяз олунур. Беляликля дя, 
гурулушу дяйишмиш В фактор актив протеин Ъ-нин парчалайыъы тясириня гаршы давамлы олур. Бундан 
башга, активлийини итирмиш В фактор ВЫЫ факторун инактивасийасы цчцн зяруридир. Онун кифайят гядяр 
олмамасы нятиъясиндя ВЫЫ вя Х факторларын да, протеин Ъ иля активсизляшмяси комплекси 
щяддиндян чох активляшир вя организмдя тромбоза мейлли вязиййят йараныр. 

Апарылан тядгигатлар нятиъясиндя мцяййян олунду ки, тромбозларла мцшащидя олунан 
актив протеин –йя резистентлик демяк олар ки, бцтцн щалларда Лейден мутасийасы нятиъясиндя баш 
верир. Бу мутасийайа эюря щетерозигот олан шяхслярдя тромбозларын инкишаф етмя риски 6-7 дяфя, 
щомозиготларда ися 80 дяфя артыр. 

В факторун Лейден мутасийасынын кяшф олунмасы дцнйанын бир чох юлкяляриндя ирси вя 
намялум етиолоэийалы тромбозларын интенсив тядгиг олунмасына тякан верди. Апарылан 
тядгигатларын нятиъяляри эюстярди ки, ирси тромбозларын 20-60% мящз Лейден мутасийасы иля 
ялагядардыр [6]. Бунунла йанашы, мцяййян олунду ки, В факторун Лейден мутасийасы ящали 
арасында чох эениш йайылмышдыр. Беля ки, Авропа юлкяляри ящалиси арасында бу ирси дефектин 
йайылма тезлийи 3-10% арасында дяйишир. Шимали Авропа вя Шимали Америкада бу ирси 
патолоэийанын раст эялмя тезлийи Ъянуби авропа вя Ъянуби Америкайа нисбятян аздыр. Африка вя 
Асийа юлкяляриндя ися Лейден мутасийасы надир щалларда раст эялир [12]. Сон иллярдя 
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Азярбайъанда республиканын мцхтялиф реэионларыны тямсил едян ган донарлары арасында апарылан 
тядгигатлар бу ирси патолоэийанын эениш йайылдыьыны вя 9-15% тяшкил етдийини мцяййян етмишдир 
[14]. 

Ади щалда Лейден мутасийасынын дашыйыъыларында тромбоз яламятляри йа олмур вя йа чох 
надир щалларда раст эялир. Лакин, ялавя газанылмыш тромбоэен риск факторларынын мювъудлуьу вя 
ган лахталанма системинин диэяр ирси аномалийалары беля шяхслярдя тромбозларын инкишаф етмя 
рискини 10 дяфялярля артырыр.  

Лейден мутасийасынын мцхтялиф аспектляринин юйрянилмясиня щяср олунмуш тядгигатларын 
нятиъяляри эюстярир ки, бу ирси аномалийаны юзцндя эяздирян щамиля гадынлар тромбозларын 
инкишафетмя ещтималы ян йцксяк олан ящали групларыдыр. Бу онунла изащ олунур ки, щамилялийин юзц 
ган лахталанма системинин активляшмясиня – щиперкоагулйасийа вязиййятинин йаранмасына 
сябяб олур. Ялавя олараг Лейден мутасийасынын тясири просеси даща да дяринляшмясиня эятириб 
чыхарыр [24]. Бу бахымдан Линдэвист вя щям мцяллифлярин [20] Лейден мутасийасынын дашыйыъылары 
олан вя щамилялийи токсикозла аьырлашмыш гадынларын юйрянилмясиня щяср олунмуш тядгигатларын 
нятиъяляри хцсуси мараг кясб едир. Мцяллифляр алынан мялуматлара ясасланараг эюстярирдиляр ки, 
Лейден мутасийасы олан вя щамилялийи токсикозла аьырлашмыш гадынларда ганахма риски саьлам 
гадынлара нисбятян аздыр. Лакин ъифтя тромбозларын ашкар олунмасы фетопласентар чатышмазлыьын 
инкишаф етмясиня вя бунунла да, дюлцн анна бятниндя инкишафдан галмасына вя дюлцн юлцмцня 
сябяб олур. Аналожи груплара дахил олан щамилялярдя тядгигат апаран диэяр мцяллифляр дя, беля 
бир нятиъяйя эялдиляр ки, Лейден мутасийасынын дашыйыъыларында щамилялийин аьырлашмалары 
ещтиаллары (дюлцн инкишафдан галмасы, эестозун вя фетопластентар чатышмазлыьын йаранмасы) 
тяхминян 3 дяфя артыбдыр [28]. 

Щамиля гадынларда Лейден мутасийасынын характер яламятляри ашаьы ятрафларын дярин вя 
сятщи веналарынын тромбозудур. Бундан башга беля хястялярдя тромбозларын тякрарланмасы, тез 
– тез реседив вермяси дя характер клиник яламятлярдян щесаб олунур. 

Лейден мутасийасы олан щамилялярдя тромбозларын инкишаф етмяси мясяляси щялялик 
мцбащисяли олса да, бир чох тядгигатларда беля хястялярин диэяр аиля цзвляриндя инсултун вя 
инфарктын инкишаф етмяси мцшащидя олунмушдур [12]. 

Бир чох тядгигатларда щамилялийин кесар кясийи иля сона чатдырылмасы заманы ъярращи 
мцдахилядян сонракы дюврдя хястялярдя тящлцкяли тромбозларын инкишаф етмясинин сябябинин 
Лейден мутасийасы иля ялагяли олмасы мцяййян олунмушдур. Мцяллифляр щамилялийин кесар кясийи 
иля сона чатдырылмасы планлашдырылан бцтцн щамилялярдя Лейден мутасийасынын тяйин олунмасыны 
ваъиб шярт щесаб едирляр [12,18]. 

Ядябиййатдан Лейден мутасийасы олан щамилялярдя аь ъийяр артерийасынын 
емболийасынын доьушдан сонра инкишаф етмяси эюстярилмишдир. Бунунла ялагяли ана юлцмцнцн 
тяхминян йарысынын Лейден мутасийасы нятиъясиндя баш вермяси щагда да мялуматлар вардыр. 

Беляликля дя, ъаван йашлы щамилялярдя тромбозлара мейллилийин сябябинин молекулйар 
сявиййядя йени експериментал методларла тядгиг олунмасы, йени ирси аномалийанын – Лейден 
мутасийасынын кяшф олунмасына вя щамилялийин тромбозларла аьырлашмаларынын сябяб вя 
механизми щаггында йени тясяввцрлярин йаранмасына сябяб олду. Тядгигатларын йекунларынын 
анализи 20-40% щалларда тромбозларын сябябини изащ етмяйя имкан верся дя, хястялярин бюйцк 
яксяриййятиндя тромбозларын йаранмасы ня Лейден мутасийасы, ня дя диэяр ирси дефектлярля изащ 
етмяк мцмкцн дейилди. 

ЫЫ ФАКТОРУН 20210 Э-А МУТАСИЙАСЫ. Етиолоэийасы мялум олмайан вя аилянин бир 
нечя цзвцндя раст эялян мцхтялиф локализасийалы тромбозларын интенсив шякилдя юйрянилмяси 
тромбозларын инкишаф етмясиня сябяб олан йени бир ирси дефектин ашкар олунмасы иля нятиъялянди. 
1996-ъы илдя Поорт вя ямякдашлары (19) ган лахталанма системинин ЫЫ протромбинин фяалиййятиня 
нязарят едян эениш структурда 20210-ъу позисийада гаунин нуклеотидинин аденин нуклеотиди иля 
явяз олунмасыны илк дяфя олараг тромбозлу хястялярдя ашкара чыхарды. Бу мутасийаны характер 
хцсусиййяти ондан ибарятдир ки, о, эенин транслйасийа олунмайан щиссясиндя йерляшмишдир вя 
бунунла да, протромбин эенин нуклеотид ардыъыллыгларынын кодлашдырылмасына тясир етмирди. Она 
эюря дя, бу мутасийа заманы протромбинин кимйяви гурулушу дяйишмяз олараг галырды. Лакин, 
бу мутасийалы хястялярдя структурасы нормал олан протромбинин ганда мигдарынын артмасы 
мцшащидя олунур.  

Протромбинин 2210 Э-А мутасийасынын кяшфиндян сонра ядябиййатда бу ирси 
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аномалийанын тромбозла ялагясинин юйрянилмясиня щяср олунмуш кцлли мигдарда мялуматлар 
дяръ олунурду [26]. 

Тядгигатларын нятиъяляри эюстярирди ки, мутасийа тромбозларын инкишаф етмя рискини 2-2,5 
дяфя артырыр. Бу мутасийа бир нясилдя диэяриня аутосомдоминант йолла кечир. Протромбин эениня 
нязарят едян эен 11-ъи хромосомда йерляшир. 

Бир чох тядгигатчылар эюстярдиляр ки, ЫЫ факторун 2210 Э-А мутасийасынын ящали арасында 
нисбятян эениш йайылмасына бахмайараг бу мутасийайа эюря щомозигот вязиййят чох надир 
щалларда раст эялир. Мцяллифлярин фикриня эюря бунун сябяби щамилялийин Ы цчайлыгда бу 
мутасийайа эюря щомозигот оланларын намялум сябябя эюря елиминласийа олунмасыдыр. Бу 
мутасийанын щетерозигот дашыйыъыларында щамилялийин тромботик аьырлашмалары хцсусиля дя, 
щамилялийин ЫЫ цчайлыгда, диэяр мцяллифляр тяряфиндян гейд олунмушдур [12,27]. 

ЫЫ факторун 2210 Э-А мутасийасына щяср олунмуш тядгигатларын хейли щиссяси бу 
мутасийа иля Лейден мутасийасынын бирэя раст эялдийи щалларда хястялийин характери 
хцсусиййятляринин юйрянилмясини тяшкил едир. Де Стефанов я щяммцяллифляр [11] В факторун 
Лейден мутасийасы иля ЫЫ факторун 2210 Э-А мутасийасынын бирэя ашкар олундуьу хястялярдя 
тромбозун инкишаф етмя рискини 2-2,6 дяфя чох олундуьуну мцяййян етдиляр. Бундан ялавя 
тядгигатларын нятиъяляри бу ики мутасийаны ейни бир хястядя раст эялмяси тромбозларын тякрар 
инкишаф етмя рискини 1,7 дяфя артырдыьыны да эюстярди. Бу мутасийаларын биръя раст эялмясинин 
тромбозларын даща эянъ йашларында мцшащидя олунмасына сябяб олдуьу вя бцтцн тромбозлу 
хястялярин арасында кифайят гядяр йцксяк тезликли раст эялмясини диэяр тядгигатларын нятиъяляри дя 
тясдиг етмишдир [9]. 

ЫЫ факторун 20210 Э-А мутасийанын ящали арасында йайылмасынын юйрянилмяси эюстярир ки, 
бу мутасийанын Авропа юлкяляриндя раст эялмя тезлийи 1,7-4,8 %-и тяшкил едир. Йапонийада, 
Тайванда бу мутасийа надир щалларда вя Америка зянъиляриндя ися тяк-тяк щалларда раст эялир 
[26]. Цмумиййятля, ЫЫ факторун мутасийасынын ящали арасында йайылмасы Лейден мутасийасындан 
дяфялярля аз олса да, бу мутасийанын Ян чох раст эялдийи юлкяляр Лейден мутасийасынын даща 
йцксяк тезликля раст эялдийи юлкялярдир. Азярбайъанда ЫЫ факторун 2210 Э-А мутасийасы йайылма 
тезлийи орта щесабла 2% бярабярдир [15]. 

МЕТИЛЕНТЕТРАЩИДРОФОЛАТ РЕДУКТАЗА (МТЩФР) ФЕРМЕНТИНЯ НЯЗАРЯТ 
ЕДЯН ЭЕНИН Ъ677 Т МУТАСИЙАСЫ. Сон иллярдя ашкар олунмуш вя щамилялийин тромботик 
аьырлашмаларынын ирси риск факторларындан бири дя, МТЩФР Ъ677 Т мутасийасыдыр. Бу фермент 
метилентетращидрофолатын йаранмасы, щемосистеини йенидян метилляшмяси просеслярини катализя 
едир. Мцяййян олунмушдур ки, бу ферментин чатышмазлыьы щемосистеин мцбадилясинин 
позулмасына вя мигдарынын артмасына вя нятиъя етибары иля ган дамарларынын патолоэийасына 
сябяб олур. Щал – щазырда МТЩФР мутасийасына эюря щомозигот олан щамиля гадынларда 
дюлцн синир борусунун деффектинин инкишаф етмяси сцбут олмушдур. 

МТЩФР ферментинин чатышмазлыьы щаггында илк мялумат 1972-ъи илдя Фрееман вя 
ямякдашлары тяряфиндян верилмишдир. Сонракы тядгигатларда бу ферментин чатышмазлыьы олан 
хястялярдя цряк – дамар хястяликляринин инкишаф етмяси мцяййян олунмушдур. Бунунла йанашы 
хястялийин аутосон – рессесив ирсиййятя малик олмасы, ферментин активлийинин 50%-дян аз олмасы 
иля клиник яламятлярин тязащцрц арасында асылылыг олмасы вя ферментин термолябиллийи ашкар 
олунмушдур. 

1995-ъи илдя Фрост вя ямякдашлары [25] МТЩФР фермент чатышмазлыьына сябяб олан 
молекулйар дефектин бу ферментя нязарят едян эенин 677 позисийасында ситозим нуклеотидинин 
тимитиндя олдуьуну сцбут етмишляр. Бу кяшфдян сонра МТЩФР ферментинин чатышмазлыьынын 
тромбозлу хястялярин арасында йайылмасында тядгиг олунмаьа башланмыш вя мцяййян 
олунмушдур ки, хястялярин 20%-дя тромбозун сябяби МТЩФР чатышмазлыьы иля ялагядардыр [17]. 
Тядгигатчыларын йекдил фикриня эюря бу ирси аномалийа диэяр тромбоэен риск факторлары иля бирликдя 
раст эялярся, щямишя аьыр клиник эедишли тромбозларын инкишаф етмясиня сябяб олур. 

МТЩФР Ъ 677 Т мутасийасына эюря щомозигот щамиля олмайан еритроситлярдя фол 
туршусу чатышмазлыьы мцшащидя олунса да, плазмада фолотларын мигдары нормада олур. Лакин, 
щамилялик заманы, беля щомозигот гадынларда щям еритроситлярдя, щям дя плазмада фолатларын 
мигдары азалыр. 

Мцяййян олунмушдур ки, бу мутасийайа эюря щомозигот щамилялярдя нефропатийа 
инкишаф етмя риски йцксякдир. Бундан башга, ганда щомосистенин мигдары иля фиброниктенин 
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консентрасийасы арасында мцсбят корелйасийа гейд олунур ки, бу да, щомосистенин щамилялик 
заманы дамарларын ендотел гишасынын дисфунксийасынын мейдана чыхмасынын сябяби кими 
гиймятляндирилир. 

Бир чох тядгигатларда эеъикмиш токсикозлар вя щамилялийин диэяр аьырлашмалары (ъифтин 
гопмасы, дюлцн инкишафдан галмасы, дюлцн антенатол юлцмц) гадынларда билаваситя МТЩФР Ъ 
677Т мутасийасы иля ялагяляндирилир [27]. Бу мутасийанын диэяр риск факторлары иля раст эялмяси 
еркян ушаглашма рискини дяфялярля артырыр. Мцяййян олунмушдур ки, гида расионуна фол 
туршусунун ялавя олунмасы щамилялик аьырлашмаларынын инкишафы рискини ящямиййятли дяряъядя 
азалдыр [7]. 

Беляликля, щамилялийин тромбозларла аьырлашмаларына щяср олунмуш тядгигатларын 
нятиъяляринин анализи эюстярир ки, ясас ирси тромбоэен риск факторлары (Лейден мутасийасы, ЫЫ 
факторун 20210 Э-А мутасийасы вя МТЩФР мутасийасы) бу аьырлашмаларын (щамилялийин 
позулмасы вя фетопласентар чатышмазлыг) инкишаф етмясиндя мцщцм рол ойнайыр. Азярбайъанда 
Лейден мутасийасынын, ЫЫ факторун 20210 Э-А вя МТЩФР мутасийасынын ящали арасында йцксяк 
тезликля йайылмасы саьлам вя аьырлашмыш щамилялик заманы бу аномалийаларын вахтында ашкар 
олунмасы зярурятини актуал бир проблем кими гаршыйа гойур. Эениш мигйаслы тядгигатларын 
апарылмасы бу ирси факторларын айры- айры вя бирэя раст эялдийи щалларда, ейни заманда хариъи вя 
дахили тромбоэен риск факторларынын мювъудлуьундан асылы олараг, щамилялийин тромбозларла 
ишляниб щазырланмасы вя беляликля дя, антенатал вя ана юлцмц щалларынын азалдылмасы вя 
гаршысынын алынмасы цчцн мцщцм мялуматларын ялдя едилмясиня эятириб чыхараъагдыр. 
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ОРИЖИНАЛ МЯГАЛЯЛЯР- ОРИГИНАЛЬНЫЕ 
СТАТЬИ 

 
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ В 

АЗЕРБАЙДЖАНЕ 
 

Г.Т. Мамед-заде  
НИИ Акушерства и гинекологии, МЗ Азербайджанской Республики, Баку 

 
Наиболее действенными мерами профилактики врожденных пороков развития (ВПР), 

осуществляемых в медико-генетических консультациях, являются мероприятия по 
пренатальной диагностике ВПР с рекомендацией последующего прерывания беременности в 
случае выявления у плода летального или тяжелого порока развития. Пренатальная 
диагностика – сравнительно новое направление медицинской науки, возникшее на границе 
традиционно практической медицины (акушерство, перинатология), ее новых научных 
направлений (ультразвуковая диагностика), а также методических достижений 
фундаментальных наук (генетика, биохимия) [2,6,7].  

Цель пренатальной диагностики – раннее выявление плодов с наследственной и 
врожденной патологией, предупреждение их рождения [1,5]. 

Ощутимый эффект от внедрения методов дородовой диагностики можно ожидать только 
в случаях установления диагноза до 27 недель беременности [2]. 

Самым приемлемым, доступным и информативным методом дородовой диагностики 
внутриутробного состояния плода является на сегодняшний день ультразвуковое обследование 
[1]. Многие авторы, считая нецелесообразным скрининговое иммуноферментное обследование 
беременных, предлагают основной акцент поставить на УЗИ беременных. При этом важную 
роль играет уже имеющийся уровень обеспеченности учреждений родовспоможения УЗ 
оборудованием. В Азербайджанской Республике практически во всех регионах имеется 
возможность проведения УЗ исследования. 

Возможность УЗ диагностики в профилактике рождения детей с ВПР огромны. 
Отмечается, что точность диагностики врожденной патологии у плода во всей популяции 
составляет 87%, а среди женщин группы риска – 90% [6], чувствительность же УЗИ составляет, 
по разным данным, 80-90% [7,8,12]. 

С помощью УЗ возможно выявление 92% пороков центральной нервной системы, 71,5% - 
врожденных пороков сердца, 81,8% - множественных врожденных пороков развития [9,10]. И, 
как известно, и подтверждено нашими исследованиями, это именно те пороки, которые 
обуславливают основную часть фето-инфантильных потерь в нашей Республике. 

Дискуссия о сроках УЗ обследования беременных ведется достаточно давно и на 
сегодняшний день, чаще всего, оно проводится во II триместре. 

ЦЕЛЬЮ исследования явилось анализирование данных УЗИ и определение 
эффективности УЗИ беременных женщин в Азербайджанской Республике.  

МАТЕРИАЛЫ  И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Всего в Азербайджанской Республике в 
период 2000-2006гг. ультразвуковым методом обследовано 57796 женщин в возрасте 16-45 лет 
на 10-12 и 20-24 неделях беременности. В ходе эхографического исследования определяли 
основные параметры фетометрии: бипариетальный размер головы (БПР), диаметр бедра (ДБ), 
окружность живота (ОЖ). Также значительное внимание уделялось характеристике 
провизорных органов – плаценте, околоплодным водам, пуповине, поскольку при ВПР 
изменения затрагивают не только плод, но и его провизорные органы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Среди обследованных женщин у 528 (0,9%) выявлены 
пороки развития плода (табл.1). Процент выявленных пороков развития у плода среди 
беременных женщин соответствует данным других исследователей [1,6,11]. Среди 
обнаруженных ВПР значительную долю составляли пороки центральной нервной системы – 78 
(54,5%), множественные пороки развития – 16 (12%), пороки мочеполовой системы – 23 (16%). 
Необходимо отдельно подчеркнуть, что практически не выявляются врожденные пороки 
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сердца (ВПС) 5 (3,4%). Однако, высокая распространенность этой патологии среди 
новорожденных (по мировым данным статистики данная нозология достигает 22-28%), их 
основная роль в структуре ВПР, как причины ранней неонатальной и младенческой смертности 
подтверждают актуальность дородовой диагностики ВПС у плода. На сегодняшний день 
основное количество пороков сердца выявляется только в постнатальном периоде. Вместе с 
тем, основную информацию о состоянии сердечно-сосудистой системы у плода можно 
получить дополнительным путем рутинного УЗ исследования – допплерометрией [3]. В связи с 
этим необходимо принять меры по обеспечению учреждений родовспоможения 
допплеровскими приставками. При соответствующей кардиологической подготовке 
специалистов чувствительность УЗ диагностики пороков сердечно-сосудистой системы плода 
повышается до 92-94%. В связи с тем, что массовый скрининг пороков сердца у плода 
высокоразрешающими методами в настоящее время в Республике не представляется 
возможным, основное внимание следует уделять группам риска, когда кардиологическое 
обследование плода должно быть обязательным и проводиться как система мониторинга в 
течение гестационного периода. Учитывая наибольшую эффективность 
высококвалифицированной пренатальной диагностики ВПР методом ультразвуковой 
диагностики нами обобщены данные частного Центра с хорошей технической базой 
обеспечения - УЗИ аппарат с необходимыми датчиками, в том числе аппарат для импульсной 
допплерографии с цветным картированием для исследования сердечно-сосудистой системы 
плода, что позволило поднять на  качественно новый уровень технологию ультразвуковых 
исследований патологии плода второго уровня подтверждающей диагностики. По данным 
разных годов (с 2002-2005) эта цифра варьировала от 19,6 до 28%. 

 
Таблица1 

Структура врожденных пороков, выявленных ультразвуковым методом 
Годы 2000 2001 2002 2003 2004 2005 Итого 

Общее количество 
обследованных 

6050 6138 8215 11970 12381 13042 
 

57796 

Количество пороков 12 15 19 23 31 43 143 
Нозологические формы пороков 

Микроцефалия 0 1 2 1 2 3 9 
Анэнцефалия 3 3 3 5 3 6 23 
Черепно-мозговая 
грыжа 

1 1 2 2 5 1 12 

Гидроцефалия 3 3 4 3 3 8 24 
Spina bifida 1 2 1 2 2 2 10 
Пороки сердечно-
сосудистой системы 

0 0 0 2 1 2 5 

Омфалоцеле 1 1 1 1 1 1 6 
Гастрохизис 0 0 0 1 3 2 6 
Поликистоз почек 0 1 1 1 2 5 10 
Гидронефроз почек 1 0 1 1 2 3 8 
Мультикистозная 
дисплазия почек 

0 0 0 1 0 1 2 

Агенезия почек 0 0 1 0 0 1 2 
Экстрофия мочевого 
пузыря 

0 0 0 0 0 1 1 

Хондродистрофия 0 1 1 0 2 2 6 
Множественные ВПР 2 2 2 2 4 4 16 
Диафрагмальная 
грыжа 

0 0 0 1 1 1 3 

Примечание: данные представлены в абсолютных значениях 
 

При наличии у плода одного из тяжелых хромосомных поражений – синдрома Дауна 
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могут отсутствовать видимые сопутствующие пороки развития. Однако, существует и 
постепенно расширяется список, так называемых, эхографических маркеров этой врожденной 
патологии [5]. К ним относятся: поли-, олиго-, агидромнион, диспропорции в развитии частей 
тела, преждевременный или резко замедленный рост в динамике, ненормальные контуры при 
рассмотрении картины контуров, укорочение трубчатых костей, утолщение шейной складки, 
асцит, гидронефроз и т.д. 

Поскольку, среди новорожденных в Азербайджане за период с 2000 по 2006гг. было 
зарегистрировано 670 случаев рождения детей с ВПР, то выявление УЗ методом 143 плодов с 
пороками развития и последующее прерывание беременности, позволило снизить частоту ВПР 
среди новорожденных на 21,3%.  

Необходимо отметить, что цифра 21,3% хоть и отражает данные по Азербайджану, но 
данные дополнительных УЗ обследований были сделаны в НИИ АГ, т.к. эти женщины с 
подозрениями на неблагополучную беременность были направлены в институт из районов, т.е. 
это были женщины из группы высокого риска. Исследуя же данные УЗИ кабинетов по 
Республике в целом за период 2002-2005гг. можно сделать совсем неутешительные выводы: 
прерывание беременности в случае диагностики ВПР было лишь в 0,1% (при более 70 000 
ультразвуковых исследований прервано в связи с грубой видимой патологией менее 70 
беременностей). 

Мы подтверждаем мнение В.И. Кулакова и соавт. [4] в том, что каждая беременная 
женщина должна в обязательном порядке пройти УЗ обследование, причем, сделать его 
необходимо дважды; в первом или во втором триместрах или оба раза во втором триместре. 
Для достижения этой цели каждую женщину необходимо рассматривать как потенциально 
имеющую беременность плодом с ВПР. Данные других исследователей свидетельствуют, что 
после внедрения программы массового пренатального УЗ скрининга значительно снизилось 
число новорожденных с пороками развития, что указывает на эффективность и необходимость 
внедрения УЗ обследования беременных. Для проведения качественной дородовой УЗ 
диагностики в первую очередь необходимо внедрение, как минимум, 2-х кратного 
обследования беременных. Специфика УЗ диагностики у беременных заключается в 
соблюдении определенного алгоритма при осмотре органов плода, или, другими словами, речь 
идет об унификации обследования беременных 2-х видов: протоколы первого и второго 
триместров. 

Внедрение унифицированного подхода к проведению пренатальной диагностики 
позволит дисциплинировать работу врача УЗ диагностики и повысить качество самого 
обследования. 

Эффективность ультразвукового обследования особенно заметна во II и III триместре 
беременности, когда большинство органов и систем плода уже сформированы [5,6,11]. Однако, 
в последние годы производится все больше исследований, направленных на смещение сроков 
пренатального обследования в I триместре берменности. В данный период имеется 
возможность выявить некоторые грубые пороки развития, такие как, например, анэнцефалия 
[5,8]. В настоящее время основной упор при проведении УЗ диагностики в I триместре делается 
на измерении воротникового пространства. Увеличение его больше 4 мм служит показанием 
для более глубокого пренатального обследования, т.к. является маркером ряда врожденных 
аномалий у плода. Далее в более поздние сроки он может исчезнуть, и плод может остаться без 
эхографических отклонений. Этим и объясняются рекомендации ряда ученых по смещению 
сроков пренатального УЗ обследования на 10-12 неделях беременности [5,7]. Данными 
авторами показано, что наличие вышеназванного маркера может свидетельствовать о наличии 
у плода синдрома Дауна, врожденных пороков сердца, диафрагмальных грыж, омфалоцеле, 
скелетных дисплазий и другой патологии. 

Кроме того, начиная с 2002 г. в Азербайджане в рамках программы мониторинга ВПР с 
целью выявления пороков развития у плода осуществляется двухэтапный ультразвуковой 
(УЗИ)-скрининг беременных женщин по месту обращения: I этап – акушерский 
(скринирующий) в условиях женских консультаций, гинекологических стационаров; II этап – 
уточняющий УЗИ-скрининг в условиях НИИ акушерства и гинекологии. 

Об эффективности пренатальной диагностики ВПР, в частности метода ультразвукового 
исследования, может свидетельствовать уровень и спектр выявляемой врожденной патологии у 
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плода, доля летальных ВПР, а также степень массовости проводимых УЗИ. За последние 5 лет 
расширение массовости пренатального ультразвукового обследования беременных для 
выявления структурных аномалий плода является главным профилактическим мероприятием, 
направленным на снижение частоты ВПР и связанных с ними показателей детской 
инвалидности и смертности. 

Таким образом, полученные результаты позволяют сделать вывод об эффективности 
использования в пренатальной диагностике пороков у плода ультразвуковых методов 
исследования беременных женщин. УЗИ-скрининг позволил снизить частоту рождения детей с 
ВПР в Азербайджане за период 2000-2006гг на 21,3%. 
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SUMMARY 
ULTRASOUND DIAGNOSIS CONGENITAL VALVE OF INCREASE IN AZERBAIJAN 

G.T.Mamed- zade 
 

There were introduced the results of USD and value of effectiveness this method in diagnostic 
of CVI. During 2002-2006  in Azerbaijan it was observed 57796 women by this method on at an 16- 
45 age 20-24 week of pregnancy. Congenital valve of increase was observsd on 528 women (0.9%).  

Дахил олуб: 27.01.2009 
 

ОСТРАЯ ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ ТОНКОКИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ И ЕЕ 
ПОСЛЕДСТВИЯ 

 
Ф. А. Тагиев, Г.С. Багиров, М. О. Юсубов, Н. И. Ахмедов. 

Клинический медицинский центр г. Баку 
 

Число лиц страдающих желчно–каменной болезнью постоянно растет, а у людей 
старше 70 лет этот показатель возрастает до 30–40%. Чаще болеют женщины (2). Желчные 
камни состоят из обычных компонентов желчи – билирубина, холестерина, кальция их диаметр 
колеблется от 1–2мм до 3–5см. Конкременты могут мигрировать через большой сосочек 
двенадцатиперстной кишки, или через сформированный билиодигестивный свищ и вызывать 
обтурацию кишечника [1,3,4]. Диагностика желчнокаменной тонкокишечной непроходимости 
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(ЖКТКН) сложна. Правильный диагноз до операции устанавливают у 7–22% больных [5]. 
Важную роль отводят тщательно собранному анамнезу и современным методам 
рентгенологической и ультразвуковой диагностики [3]. Послеоперационная летальность, по 
данным различных источников литературы, составляет 16,6–30%. 

ЦЕЛЬ исследования. Изучить клиническое течение желчнокаменной тонкокишечной 
непроходимости различных вариантов 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. В IV хирургическое отделение за 10 лет 
(1998–2007г.) поступило 9131больных, из них с кишечной непроходимостью (КН) 384 больных. Из 384 
больных оперировано 211 больных. В результате анализа КН 211 больных было выявлено: спаечного 
характера–94 случая; заворот «S» образной кишки–23; обтурационная кишечная опухоль–71; 
инвагинация – 6; заворот тонко – толстого кишечника–6; безуар–4; болезнь Гиршпрунга–1; желчно–
каловый камень–4; сдавление  опухолью кистозного яичника–1; ущемившаяся тонкая кишка в бедренном 
канале–1; умерло–15 больных (Таблица 1).  Из 211оперированных больных у 4 обнаружена редко 
встречающаяся патология: причиной тонко кишечной непроходимости явилась обтурация тонкой кишки 
желчными камнями. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Были проанализированы результаты лечения 4 
больных с ЖКТКН. Все больные - женщины в возрасте от 60 до 74 лет. Больные были 
отягощены серьезными сопутствующими заболеваниями. Проведен детальный анализ 
различных вариантов клинического течения ЖКТКН, уточнены причины поздней 
госпитализации больных. Трое больных оперированы с диагнозом кишечной непроходимости, 
но лишь у 2 до операции возникло предположение об истинной природе заболевания. Этим 
двум больным  выполнена энтеролитотомия. У 1 больной инородное тело (камень) легко 
переместили в левую половину толстой кишки, однако не удалось провести камень через 
ректо–сигмоидный отдел. Наложена одноствольная концевая сигмостома с удалением 
желчного камня из ее просвета и ушиванием дистального отрезка толстой кишки. Рецидив 
желчно-каменной непроходимости (еще один камень) отмечен у одной из двух больных на 17 
сутки после операции, хотя во время первой операции была выполнена адекватная ревизия 
желудочно–кишечного тракта. Налицо «выпадение» следующего крупного камня из желчного 
пузыря в просвет кишечника. После второй операции на 22 сутки больная всё же умерла. 
Причиной смерти явилась острая дыхательная недостаточность, в результате чего через 15 
минут наступила смерть. Возникшее осложнение–тромбоэмболия крупных ветвей легочной 
артерии.  

ПРИМЕРЫ БОЛЬНЫХ. 1. Больная К. Н., 73 лет, 14.07.2000 г. доставлена с диагнозом 
кишечная непроходимость, сахарный диабет. Жалобы на тупые, распирающие боли в области 
живота, вздутие, тошноту, многократную рвоту, общую слабость. В стационаре после клинико–
лабораторного, рентгенологического обследования установлен диагноз: кишечная 
непроходимость, сахарный диабет II – III тип (21,38 ммол/г; L–14,600). Рекомендована 
операция, от которой больная воздержалась. Продолжено лечение консервативным путём. 
Неоднократная Огневская, масленная и гипертонические клизмы дали эффект–несколько раз 
был частичный стул, выделился один каловый камень (со слов больной), а при повторном акте 
дефекации выделился желчный камень размерами 4 – 4,5 см. Последуюшие лабораторные 
данные: 15.07.2000г.–сахар в крови–23,10ммол/г, L–9,200; 16.07.2000г.–сахар в крови–
20,33ммол/г; 17.07.2000г.–сахар в крови–9,82ммол/г; 18.07.2000г.–сахар в крови–8,83ммол/г.  
Состояние больной улучшилось, отошли газы, был обильный стул. 19.07.2000г. больная была 
выписана домой в удовлетворительном состоянии. 
2. Больная И.З., 60 лет поступила 08.10.1999 г. в 20 час 55 мин. через 3 суток от начала болей в 
животе с диагнозом острый холецисто–панкреатит. Однако во время динамического 
наблюдения и лечения стала развиваться клиника частичной кишечной непроходимости. В 
связи с этим больная была всесторонне обследована. При рентгеноконтрастном обследовании 
тонкой и толстой кишки (перорально и ирригоскопия), а также при УЗИ органической 
патологии со стороны внутренних органов не было выявлено. Из–за сохранившихся явлений 
частичной кишечной непроходимости 14.10.1999 г. больная была срочно оперирована. Под 
эндотрохеальным наркозом средне–срединным разрезом  вскрыта брюшная полость. 
Обнаружена непроходимость тонкой кишки, обусловленная обтурацией терминального отдела 
тонкой кишки желчным камнем, диффузный перитонит. Инородное тело легко перемещено в 
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правую половину толстой кишки. Однако при прохождении его через ректосигмоидный отдел, 
перемещение не удалось и возникла реальная угроза повреждения этого участка толстой 
кишки. После ушивания дистального отрезка толстой кишки и раны брюшной полости 
наложена одноствольная концевая сигмостома с удалением желчного камня размерами 5,0 х 4,5 
см. Послеоперационная рана зажила первичным натяжением. Химический анализ конкремента 
подтвердил его желчный генез. Выписана домой 01.11.1999 г. в удовлетворительном 
состоянии. 

Таблица 1 
Частота обнаружения непроходимости  желчно–кишечного тракта 

№ Год 

К
ол

ич
ес

тв
о 

бо
ль

ны
х 

по
ст

уп
ив

ш
их

 в
 

от
де

ле
ни

е 
К

ол
ич

ес
тв

о 
бо

ль
ны

х 
с 

не
пр

ох
од

им
ос

ть
ю

 

О
пе

ри
ро

ва
нн

ы
е 

С
па

еч
но

го
 х

ар
ак

те
ра

 

За
во

ро
т 

«S
»-

об
ра

зн
ой

 к
иш

ки
 

О
бт

ур
ац

ио
нн

ая
 

ки
ш

еч
на

я 
оп

ух
ол

ь 
И

нв
аг

ин
ац

ия
 

За
во

ро
т 

то
нк

о-
то

лс
то

го
 к

иш
еч

ни
ка

 
Бе

зу
ар

 
Ж

ел
чн

о-
ка

ло
вы

й 
ка

ме
нь

 
Бо

ле
зн

ь 
Ги

рш
пр

ун
га

 
С

да
вл

ен
ие

 о
пу

хо
ль

ю
 

ки
ст

оз
но

го
 я

ич
ни

ка
 

У
щ

ем
ле

ни
е 

то
нк

ог
о 

ки
ш

еч
ни

ка
 в

 
бе

др
ен

но
м 

ка
на

ле
 

У
ме

р 

1 1998 864 50 15 8 3 3 - - - 1 - - - 1 
2 1999 769 55 24 10 - 4 - 6 1 1 1 1 - 4 
3 2000 896 24 19 7 2 7 1 - 1 1 - - - 3 

4 2001 1006 25 17 6 - 9 1 - - 1 - - - 1 

5 2002 1000 38 23 8 4 10 1 - - - - - - - 
6 2003 984 28 18 7 2 6 2 - - - - - 1 1 
7 2004 1026 25 17 7 1 8 - - 1 - - - - - 
8 2005 822 50 28 14 6 7 - - 1 - - - - 1 
9 2006 941 31 25 10 4 10 1 - - - - - - - 

10 2007 823 58 25 17 1 7 - - - - - - - 4 

 Итог 9131 38
4 

21
1 94 23 71 6 6 4 4 1 1 1 15 

 
3. Больная Б.Г., 74 лет, доставлена в больницу 27.01.2000 г. в 20 час 20 мин. и 

госпитализирована с клинико–рентгенологической картиной кишечной непроходимости 5 
суточной давности. После предварительной предоперационной подготовки с диагнозом 
кишечная непроходимость под эндотрахеальным наркозом произведена лапаротомия. 
Причиной полной непроходимости являлся желчный камень, обтурирующий просвет тонкой 
кишки на расстоянии 1 метра от баугиневой заслонки. Выполнена энтеротомия, удалён 
желчный камень размерами 4,0 х 2,5 х 1,5 см. Было проведено ушивание просвета тонкой 
кишки, дренирование брюшной полости. Больная страдала также сахарным диабетом II типа 
средней тяжести, получала инъекции инсулина. В раннем послеоперационном периоде у 
больной наблюдали острую ишемию сосудов правой нижней конечности (была осмотрена 
ангиохирургом), которая была устранена путем введения антикоагулянтов, как прямого, так и 
непрямого действия, антибиотиками, спазмолитиками и реологическими жидкостями, 
тренталом и др. Послеоперационная рана зажила первичным натяжением. Химический анализ 
конкремента подтвердил его желчный генез. Больная выписана 08.02.2001г. в 
удовлетворительном состоянии на амбулаторное наблюдение у врача эндокринолога и хирурга.  
4. Больная И. О., 73 лет, 28.06.2001 г. в 17 час 35 мин. доставлена в больницу с клиникой 
разлитого перитонита через 2 суток от начала заболевания. При поступлении состояние 
больной тяжелое, страдает сахарным диабетом, ожирением. После предварительной 
подготовки 28.06.2001 г. в 19час 55мин. под эндотрахеальным  наркозом с переливанием 
кровозаменителей произведена срединная лапаротомия. В брюшной полости 500 мл гноя с 
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колибациллярным запахом. При ревизии установлено что на расстоянии 1,5 метров от 
Трейцевой связки имеется полная непроходимость тонкой кишки, обусловленная обтурацией 
просвета желчными камнями. Энтеротомия. Удалены желчные камни размерами 3,0 х 4,0 см и 
диаметром 2,5 см. В подпеченочном пространстве был выраженный инфильтративно–рубцовый 
процесс. В течение 8 суток состояние больной не вызывало опасений. Однако после 
погрешности в диете появилась клиника острого холецисто–панкреатита с болевым синдромом, 
с диастазурией, рвотой. Проводилась  антиферментная и противовоспалительная терапия. 
Между тем впоследствии стала вырисовываться клиника частичной спаечной непроходимости, 
что было подтверждено рентгенологически. 15.07.2001 г. произведена релапоратомия: 
повторная тонко кишечная непроходимость как вследствие спаек, так и за счёт третьего  
вышедшего из желчного пузыря камня. На расстоянии   30 – 40 см от связки Трейца расширены 
петли тонкой кишки, плотно спаяны между собой, составляя конгломерат с наличием свищей 
между собою. Ниже на 20 см просвет кишки вновь обтурирован желчным камнем диаметром 
около 4 см. Была произведена вынужденная резекция тонкой кишки, около 40 см с анастомозом 
бок в бок, назоинтестиальная интубация тонкой кишки. Состояние больной с каждым днём 
улучшалось. Однако 20.07.2001 г. в 0200 у больной возникла клиника острой дыхательной 
недостаточности. Через 15 мин. наступила смерть от тромбоэмболии крупных ветвей легочной 
артерии. 

ВЫВОДЫ. Улучшение результатов лечения ЖКТКН возможно при: а) тщательном 
анализе жалоб, анамнестических данных, лабораторных, инструментальных исследованиях; б) 
своевременной санации холелитиаза; в) своевременно произведенной необходимой 
лапаротомии; г) грамотном послеоперационном ведении больных. 
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SUMMARY 

ACUTE CHOLELITHIC THIN INTESTINAL OBSTRUCTION AND ITS  CONSEQUENCES. 
F.A.Tagiev, G.S.Bagirov, M.O.Jusubov, N.I.Ahmedov. 

 
The results of treatment of 4 patients with cholelithic thin intestinal obstruction are analyzed. 

All of patients are female aged 60 to 74 years old. The patients also had severe concomitant diseases. 
The detailed analysis of different variations of clinical course was carried out and the reasons of late 
hospitalization of patients were determined. 

Дахил олуб: 20.12.2008 
 

NAXЧЫVAN  MUXTAR RESPUBLIKASЫNDA UШAQLAR ARASЫNDA 
BЮÖYRЯKLЯRIN ANADANGЯLMЯ QЦSURLARЫNЫN YAYЫLMASЫ 

 
E.И.Rzayev 

Azяrbaycan tibb universiteti, Бакы 
          
         Ultrasяs mцayinяsinin tяtbiqi  цmumiyyяtlя tяbabяtdя, xцsusi ilя pediatrik tяcrцbяdя 
yeni bir era aчdы. Bu цsulun qeyri-invaziv, asan, tяhlцkяsiz olmasы, ucuz baшa gяlmяsi, uшьыn 
yaшыndan asыlы olmayaraq hяtta ana bяtni dюvrцndя belя hяyata keчirilmяsi populyasiya  
skrininqi aparmaьa imkan yaratdы. Bu цsuldan istifadя etmяklя bir чox xяstяliklяrin, orqanlarыn 
inkiшaf anomaliyalarыnыn, qцsurlarыn aydыnlaшdыrыlыb vя mцяyyяnlяшdirilmяsindя bюyцk imkanlar 
yarandы. 
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         Bu mцayinяlяr zamanы nяinki anadangяlmя qцsurlarыn, hяtta kiчik inkiшaf 
anomaliyalarыnыn uшaq populyasiyasы arasыnda yayыlma tezliyinin erkяn vaxtы hяlя 
fяsadlaшmamыш dюvrцndя mцяyyяnlяшdirilmяsi, diaqnozun qoyulub dяqiqlяшdirilmяsi цчцn 
bюyцk яhяmiyyяt kяsb edir. 
           Mяlumdur ki, orqanlarыn anadangяlmя inkiшaf qцsurlarы xronik ekoloji mяnfi tяsirlяrin 
markerlяri olmaqla onlarыn яksяriyyяti чox amilli tяbiяtя malik olaraq mцxtяlif kompleks 
sяbяblяrin tяsirinя mяruz qalыr. 
           Anadangяlmя inkiшaf qцsurlarыnыn formalaшmasыna tяkan verяn faktorlar insanыn 
yaшadыьы шяraitin ekoloqo-biokimyяvi xцsusiyyяtlяri dя aiddir. Aparыlmыш mцayinяlяr sцbut edib 
ki, insanыn adяt etdiyi mцяyyяn yaшayыш шяraiti, яrazisi nяinki onun xarici gюrцnцшцndя iz 
buraxыr, hяtta orqanizmin hяyat fяaliyyяtinin spesifik morfofunksional xцsusiyyяtlяrinя dя tяsir 
gюstяrir. Ekoloqo-biogeokimyяvi risk faktorlarыnыn tяsirindяn anadangяlmя anomaliyalar baш 
vermяklя bu vя ya digяr цzvlяrin patologiyalarыnыn  inkiшaf etmяsi haqqыnda яdяbiyyatda 
kifayяt qяdяr mяlumat var [1,2]. 

TЯDQIQATЫN MATERIAL VЯ METODLARЫ. Bizim mяqsяdimiz Naxчыvan Muxtar 
Respublikasыnыn ekoloqo-biogeokimyяvi xцsusiyyяtlяrindяn asыlы olaraq bu яrazidя daima yaшayan 
insanlarыn uшaqlarыnыn hяyata gяlяn gцndяn 18 yaшыna kimi bюyrяklяrin anadangяlmя inkiшaf 
qцsurlarыnы, kiчik inkiшaf anomaliyalarыnыn vя onlarыn yayыlmasыnы юyrяnmяk idi.Ultrasяs cihazы vasitяsi ilя 
daima Naxчыvan Muxtar Respublikasыnda yaшaya 4200 uшaьыn bюyrяklяrinin , sidik ifraz edici цzvlяrin 
mцayinяsi aparыlыb. Mцayinяlяr doьum evlяrindя, uшaq baxчalarыnda, mяktяblяrdя, poliklinikalarda, 
peшя mяktяblяrindя yerinя yetirilib. 
          Mцayinя olunan uшaqlarыn 1903-45,3%- ni oьlanlar, 2297-54,7%-ni qыzlar tяшkil edirdi.Bюyrяklяrin 
anadangяlmя izolя olunmuш qцsuru 137 uшaqda rast gяlinяrяk 22,4% vя ya 32,6‰ vя ya 1:30,6 
nisbяtindя idi. Bюyrяklяrin kiчik inkiшaf anomaliyalarы daha чox rast gяlinяrяk 474 uшaqda diaqnoz 
mцяyyяnlяшяrяk 112,8‰ vя ya 1:8,9 nisbяtindя tяsadцf edildi. Oьlanlar arasыnda bu patologiya 204 
uшaqda vя ya 107,1‰ yayыlmышdяr. Qыzlarыn 270-dя tяsadцf olunaraq 117,5‰ idi. Belяliklя, qыzlarda 
oьlanlara nisbяtяn dцrцstlцklя (p<0,05) чoxluq tяшkil edяrяk kiчik inkiшaf anomaliyalarы bюyrяk 
patologiyasыnыn strukturunda 77,5 % yer tutur [1,3]. 

Bюyrяklяrin mцшtяrяk patologiyasы цmumiyyяtlя 4200 uшaqdan 37 -dя  tяsadцf olunaraq 
yayыlmasы 6,0% vя ya 8,8 ‰ idi. Kistoz displaziya 11 uшaqda (2,6 ‰) tяsadцf edildi. 
            Bюyrяk anomaliyalarыnыn tяsnifatыnы  Lopatkin N.A. vermiшdir. Mцяllifя эюrя dюrd cцrя: kяmiyyяt 
anomaliyasы, yerdяyiшmя-yerlяшmя anomaliyalarы, quruluш (struktur) anomaliyasы olur [4,5]. Kяmiyyяt 
anomaliyasыna ageneziya, bюyrяyin kasa-lяyяn sisteminin ikilяшmяsi aiddir. Ageneziya 5 uшaqda 
mцяyyяnlяшяrяk 1,19‰ tяшkil etdi vя ya mцayinя olunmuшlarыn 1:840 tяsadцf olundu. Oьlanlarda 
ageneziya  (3 vяya 1,6‰ vя ya 1:643) qыzlara nisbяtяn  (2 vя ya 0,9‰ vя ya 1:1148) 1,6 dяfя чox 
tяsadцf olundu. Bu da яdяbiyyat mяlumatlarы ilя uyьun gяlir. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Шяk. 3.  7 yaшlы qыzda saь bюyrяyin ageneziyasы 

            
           Mцayinя zamanы bюyrяk hipopлaziyasы цmumiyyяtlя 16 uшaqda mцшahidя olundu bu da 
3,8‰ vя ya 1:262 idi. Onlardan 9 oьlan 4,7‰ vя ya 1:211,  7- si qыz 3,0‰ vя ya 1:328 idi. 
Qeyd etmяk lazыmdыr ki, hipoplaziya ageneziyaya nisbяtяn 2,2 dяfя чox tяsadцf olundu. 
Bюyrяyin ikilяшmя anomaliyasы 67 uшaqda mцшahidя olundu ki, bu da 19,9 ‰ tяшkil etdi. 
Oьlanlar arasыnda 36 uшaqda vя ya 18,2 ‰ vя ya 1:52,8 yayыlmasыnыn шahidi olduq. Qыzlarda 
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31 nяfяrindя yяni 13,4‰ vя ya 1:74 yayыlmasы mцшahidя olundu. 
        Bizim mцayinяlяrdя bюyrяyin yerlяшmя- vяziyyяt anomaliyasы distopiya kimi mцшahidя 
olunurdu. Distopiya 44 uшaqda tяsadцf olundu, yяni onun yayыlmasы 1:95 vя ya 10,5‰ tяшkil 
etdi. Oьlanlar arasыnda dispotiya 15 uшaqda vя ya 7,9‰ vя ya 1:126 nisbяtindя, qыzlarda isя 
10,4‰ vя ya 1:85,7 nisbяtindя mцшahidя olundu.Biz rast gяldiyimiz distopiyalarыn 85,0 %-i 
bel, 12,7% qalça, 2,3%-i isя çanaq nahiyyяsindя idi. Цmumiyyяtlя, saь tяrяfdя bюyrяyin 
distopiyasы чoxluьu  (34 uшaqda ) ilя dяqiq cяlb edirdi. 
          Яdяbiyyatda gюstяrilir ki, nala bяnzяr bюyrяk anomaliyalarыnыn iчяrisindя  чox tяsadцf 
olunanыdыr. Lopatkin N.A. yazыr ki, bu qцsur 1:450-500 dя tяsadцf olunur. Biz bu qцsuru 13 
uшaqda tяsadцf etdik, yяni 3,1‰ vя ya 1:323 nisbяtindя yayыlmasы mцшahidя olundu. Oьlanlar 
arasыnda bu qцsur 4,8‰ vя ya 1:237 nisbяtindя olaraq yayыlmышdы. Qыzlar arasыnda oьlanlara 
nisbяtяn az (2,1‰ vя ya 1:459) tяsadцf olundu. Чox vaxt sadя nala bяnzяr bюyrяk  66,6% 
nisbяtяn az hallarda ikilяшmiш seqmentlя 33%, hidronefrozla birlikdя isя cяmi bir uшaqda 
mцшahidя etdik. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Шяk. 4. Йедди yaшlы qыzda sol bюyrяyin hipoplaziyasы (57 mm), saь bюyrяyin isя 

(107mm) hiperplaziyasы. 
 
                
         Иzolя olunmuш qцsurlardan baшqa anatomik cяhяtdяn kombinя olunmuш qцsurlarda rast 
gяlindi. Bu qцsurlarыn vaxtыnda aydыnlaшdыrыlmasы tяcrцbi tяbabяt цчцn xцsusi яhяmiyyяt kяsb 
edir. Bu variant qцsur olan uшaqlarыn bu sahяdя olan mцtяxяssislяrя vя cяrrahi яmяliyyata 
bюyцk ehtiyacы var. 
        Kistoz displaziya kimi quruluш-struktur anomaliyasы 11 uшaqda rast gяlindi ki, bu da 
2,6‰ vя ya 1:381 nisbяtindя tяшkil edir. Kistoz displaziyanыn oьlanlar arasыnda yayыlmasы 5 
uшaqda  vя ya 2,6‰ vя ya 1:380 nisbяtindя, qыzlarda isя 6 uшaqda  vя ya 2,6‰ vя ya 1:380 
nisbяtindя yayыlmasы tяsadцf olundu. 
        Gюstяrilяn qцsurlardan baшqa uшaqlarda digяr nюv bюyrяk patologiyalarы: bюyrяklяrin 
rotasiyasы, nefroptoz, pieloektaziya, kasa-lяyяncik sisteminin defekti, Freyli sindromu da 
mцшahidя olundu. Onlarыn haqqыnda gяlяcяk nяшrlяr olacaq. 
        TЯDQIQATЫN NЯTICЯLЯRI VЯ MЦZAKIRЯSI. Aparыlan ilkin mцayinяlяrin nяticяsindя 
mяlum oldu ki, Naxчыvan MR-dя yaшayan  hяr doqquzuncu uшaqda vя yeniyetmяlяrdя 
bюyrяklяrin bu vя ya digяr inkiшaf anomaliysы mцшahidя olunur. Bюyrяk patologiyasыnыn 
yayыlmasы isя 112,8‰ tяшkil edir. Bюyrяklяrin anadangяlmя inkiшaf qцsuru vя kiчik inkiшaf 
anomaliyasы яdяbiyyat mяlumatlarыndan bir qяdяr fяrqlяnir. M.Tsuchia hяm.mцяl. (2003) 
5700 uшaьы mцayinя edяrkяn bюyrяk vя sidik sistemi anomaliyalarы 3,5% mцшahidя edib. 
S.Chunq-Pin hяm.mцяl. (1989) 132,686 uшaqda skrininq apararkяn 0,5 %- dя patologiya 
tapыb. S.Mavriçeva  (2002) saьlam mяktяblilяri mцayinя edяrkяn 10,1% uшaqda sidik sistemi 
patologiyasыnы mцшahidя edib. Bizim aldыьыmыz mяlumatlar  Иvanova И.E (2004) vя Trefilov A.A. 
(2006) gюstяricilяrinя nisbяtяn uyьun gяlir [6,7]. 
          Belяliklя, яldя etdiyimiz mяlumat sцbut edir ki, ultrasяs skrininqi mцayinяsi vasitяsi ilя 
bюyrяklяrin anadangяlmя inkiшaf qцsurlarы Naxчыvan MR- dя dя yayыlmышdыr. Demяli, bu 
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uшaqlar sidik sisteminin ikincili infeksion-iltihabi prosesinin baш verib inkiшaf etmяsinя risk 
qrupunu tяшkil etmяlidirlяr. Bu bizя яsas verir ki, sidik sisteminin ultrasяs mцayinяsini hяr bir 
uшaьыn erkяn yaшlarыndan, fяsadlaшmanы vя klinik gюstяriшi gюzlяmяdяn belя hяyata keчirяk. 
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SUMMARY 
INCIDENCE OF CONGENITAL DEFECTS OF KIDNEY AMONG CHILDREN IN 

NAKHCHIVAN AUTONOMIC REPUBLIC 
E.Rzayev 

 
            Among the child population which living in lifelong in Nakhchivan AR to reseach congenital 
defects of kidney we carried out ultrasound examination in 4200 children.Small defects (131,9 ‰) of 
congenital defects of kidney meet most than great  (47,8‰) defects of kidney. Small develpmental 
defects most meet in girls than boys. Beside single defects accompanied patology 8,8‰, multycystic 
displastic kidney 2,6‰ are found. Kidney agenesis  (1,9 ‰), hipoplasia (13,8‰), kidney duplication 
(14,6‰) distopia (10,8‰), fusion kidney (6,4‰) are found among children. 
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БАЬЫРСАГ ЙАРАЛАНМАЛАРЫНЫН ЪЯРРАЩИ МЦАЛИЪЯСИНИН БЯЗИ АСПЕКТЛЯРИ 
 

З.Е.Исмайылова 
Азярбайъан тибб ууниверситети, Бакы 

 
Сон илляр ъярращи тактиканын хцсусиййятляри, йаралыларын мцалиъясиня бахышлар тякмилляшся 

дя, баьырсагларын мцштяряк йараланмалары кифайят гядяр арашдырылмамыш, мцхтялиф локализасийалы 
йараланмаларда ващид тактика, резексийа заманы баьырсагларын щяйат габилиййятини 
интраоперасион гиймятляндирмяйя имкан верян етибарлы вя асан тятбиг олунан мцайиня методу 
ишлянмямиш, ямялиййатдан сонракы аьырлашмаларда тякрари ямялиййатларын ващид методикасы 
щазырланмамыш, йараланмаларын узаг нятиъяляри юйрянилмямишдир [2]. 

Мящз бу фактдан чыхыш едяряк баьырсагларын одлу силащ йараланмаларынын нятиъяляринин 
йахшылашдырылмасына йюнялдилян бу тядгигат ишинин мягсяд вя вязифяляри мцяййянляшдирилмишдир. 

ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Апарылан тядгигат иши баьырсагларын одлу силащ 
йараланмасы  диагнозу иля стасионар мцалиъядя олмуш 168 йаралынын ъярращи мцалиъясинин нятиъяляринин 
арашдырылмасына вя 20 ит цзяриндя апарылан експериментал тядгигата ясасланмышдыр. 

Йаралыларын 116-да (69,0±3,6%) эцлля, 42-дя (25,0±3,3%) гялпя, 10-да (6,0±1,8%) ися мина-
партлайыш йараланмасы мцшащидя олунмушдур. 

Баьырсаг зядялянмяляринин локализасийасы ъядвял 1-дя эюстярилмишдир. 
НЯТИЪЯ ВЯ МЦЗАКИРЯ. Ъядвялдян айдын олур ки, йаралылардан 72-дя (42,9±3,8%) 

йалныз йоьун баьырсаьын, 42-дя (25,0±3,3%) назик баьырсаьын, 54-дя (32,1±3,6%) ися назик вя 
йоьун баьырсагларын бирэя зядялянмяси мцшащидя едилмишдир.  

100 няфярдя (59,5±3,8%) йараланма мцштяряк олмушдур. Бунлардан 30-да (17,9±3,0%) 
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гарын бошлуьунун диэяр органлары иля, 70-дя (41,7±3,8%) ися диэяр анатомик нащийялярля 
мцштяряк йараланма гейдя алынмышдыр.   

Йаралыларын 89,3±2,4%-дя ъярращи мцдахиля йараланмадан кечян илк 6 саат ярзиндя, 
10,7±2,4%-дя ися 6 саатдан эеъ иъра олунмушдур.  

Зядялянмянин аьырлыг дяряъясинин гиймятляндирилмяси цчцн Костюк Г.А. (1998) тяряфиндян 
тяклиф олунмуш травматик индекс ямсалы (ТИЯ) истифадя олунмушдур [4]. Бунун ясасында 
йаралынын бязи эюстяриъиляринин балларла гиймятляндирилмяси дурур. Балларын ъями ися йаралынын 
вязиййятинин аьырлыг дяряъясини ифадя едир. Травматик индекс ямсалына яасян ихтисаслы ъярращи 
йардым мярщялясиня дахил оларкян йаралылар ашаьыдакы груплара айрылмышдыр: 72 няфяр 
(42,9±3,8%) орта аьырлыглы; 58 няфяр (34,5±3,7%) аьыр; 27 няфяр (16,1±2,8%) чох аьыр; 11 няфяр 
(6,5±1,9%) терминал вязиййятдя.  

Ъядвял 1 
Баьырсаг зядялянмяляринин локализасийасы 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
Йаралылардан 87 няфяриндя (51,8±3,9%) илк ямялиййат заманы перитонит яламятляри 

ашкарланмышдыр. 47 щалда (28,0±3,5%) йайылмыш, 19 щалда (11,3±2,4%) диффуз, 21 щалда 
(12,5±2,6%) ися йерли перитонит мцяййян едилмишдир. 

Йаралылардан 138 няфяриндя перитон бошлуьунда бу вя йа диэяр характерли мющтявиййат 
ашкарланмышдыр. Бунлардан 52-дя (31,0%) баьырсаг мющтявиййаты, 10-да (6,0%) баьырсаг 
мющтявиййаты вя сидик, 9-да (5,4%) баьырсаг мющтявиййаты вя юд, 24-дя (14,3%) ган, 35-дя 
(20,8%) сероз-щеморраэик, 8-дя (4,8%) иринли  майе мцяййян едилмишдир. Йалныз 30 няфярдя 
(17,9%) перитон бошлуьунда мющтявиййат ашкарланмамыш, йахуд нязяря алынмайаъаг 
дяряъядя аз олмушдур.  

Назик баьырсаьын изоля олунмуш зядялянмяляри заманы баьырсаг йарасынын вя йа 
йараларынын тикилмяси, зядялянмиш нащийянин резексийасы, уъ-уъа вя йан-йана анастомозун 
гойулмасы ямялиййатлары иъра олунмушдур. 

Йоьун баьырсаьын изоля олунмуш зядялянмяляри заманы 8,3±2,1% щалда йаранын 
тикилмяси, 4,8±1,6% щалда йаранын тикилмяси вя екстраперитонизасийа, 8,3±2,1% щалда йаранын 
тикилмяси вя проксимал икилцляли колостомийа, 13,1±2,6% щалда баьырсаьын резексийасы вя 
тяклцляли колостомийа, 4,8±1,6% щалда баьырсаьын зядялянмиш щиссясинин гарнын юн диварына 
чыхарылмасы, 3,0±1,3% щалда резексийа вя анастомозун гойулмасы, 0,6±0,6% щалда 
баьырсаьын зядялянмиш щиссясинин резексийасы вя  икилцляли колостоманын гойулмасы ямялиййаты 
иъра едилмишдир. 

Назик вя йоьун баьырсагларын бирэя зядялянмяляри заманы 4,8±1,6% щалда назик вя 
йоьун баьырсаг йараларынын тикилмяси, 4,2±1,5% щалда назик баьырсаг йарасынын тикилмяси, йоьун 
баьырсаьын резексийасы, 23,2±3,3% щалда ися щям назик, щям дя йоьун баьырсаьын 
резексийасы апарылмышдыр. 

Йаралылардан 25 няфяри (14,9±2,7%) юлмцшдцр. Юлянлярдян 15 няфяри (8,9±2,2%) 
ямялиййатдан сонра перитондахили аьырлашма инкишаф етмиш йаралылардыр ки, бунлардан да 13 няфяри 
(7,7±2,1%) релапаротомийайа мяруз галмышдыр. 

Беляликля, яксяр йаралыларда типик ъярращи мцдахиляляр иъра олунса да, бязян баьырсагларда 
резексийа сярщядинин мцяййянляшдирилмясиндя, перитон бошлуьунун санасийасы вя дренаъ 
олунмасында, мядя-баьырсаг трактынын декомпрессийасында ъидди нюгсанлара йол верилмишдир. 
Бу да юз нювбясиндя бир чох щалларда тякрари ъярращи ямялиййатлар тяляб едян аьырлашмалара 
эятириб чыхармышдыр.  

Тядгигата дахил олан йаралылардан 50 няфяриндя (29,8±3,5%) илк ямялиййатдан сонра 
перитондахили аьырлашма мейдана чыхмышдыр (Ъядвял 2).  

Сайы  
 

 
Баьырсаьын шюбяляри 

Мцтляг  %-ля 

Назик баьырсаглар 42 25,0±3,3 
Йоьун баьырсаглар 72 42,9±3,8 
Назик вя йоьун баьырсаглар 54 32,1±3,6 
Ъями  168 100,0 
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Ъядвял 2 
Ямялиййатдан сонракы перитондахили аьырлашмалар 

Йараланманын нювц 
Мцштяряк н=100 Изоля олунмуш н=68 

Ъями (н=168) Аьырлашманын  нювц 

М. % М. % М. % 
Абсесляр 5 5,0±2,2 4 5,9±2,9 9 5,4±1,7 
Баьырсаг фистулалары 7 7,0±2,6 2 2,9±2,0 9 5,4±1,7 
КБК 6 6,0±2,4 2 2,9±2,0 8 4,8±1,6 
Йайылмыш перитонит 5 5,0±2,2 1 1,5±1,5 6 3,6±1,4 
Ганахма - - 2 2,9±2,0 2 1,2±0,8 
Евентрасийа - - 1 1,5±1,5 1 0,6±0,6 
Бир нечя аьырлашма 10 10,0±3,0 5 7,4±3,2 15 8,9±2,2 
Ъями 33 33,0±4,7 17 25,0±5,3 50 29,8±3,5 

 
Бунлардан 9-да (5,4±1,7%) баьырсаг фистулалары, 9-да (5,4±1,7%) абсес, 8-дя (4,8±1,6%) 

кяскин баьырсаг кечмямязлийи, 6-да (3,6±1,4%) прогрессивляшян одлу силащ перитонити, 2-дя 
(1,2±0,8%) ганахма, 1-дя (0,6±0,6%) евентрасийа, 15-дя (8,9 ±2,2%) ися ейни заманда бир 
нечя аьырлашма мцшащидя олунмушдур  

Аьырлашма мцшащидя олунан йаралылардан 40-да (23,8 ±3,3%) тякрари ъярращи ямялиййат 
иъра едилмишдир. Бунлардан 33-дя (19,6±3,1%) релапаротомийа, 6-да (3,6±1,4%) перитондан 
кянар йолла абсесин ачылмасы, 1-дя (0,6±0,6%) евентрасийадан сонра гарнын юн диварынын 
тикилмяси ямялиййаты иъра олунмушдур. 

Аьырлашма инкишаф етмиш диэяр 10 няфярдян (6,0±1,8%) 7-дя (4,2±1,5%) консерватив 
мцалиъя нятиъясиндя  баьырсаг фистулалары баьланмыш, 1-дя (0,6±0,6%) ганахманын гаршысы 
алынмыш, чохсайлы назик вя йоьун баьырсаг фистулалары олан 2 йаралыда (1,2±0,8%) ися 
консерватив мцалиъя еффектсиз олмуш вя хястя юлмцшдцр.    

Апарылмыш тящлил эюстярди ки, аьырлашмаларын инкишафынын сябяби 12,5±2,6% щалда баьырсаг 
йарасы вя йа анастомозу тикишляринин тутарсызлыьыдыр ки, бунун да 7,1±2,0%-ни анастомоз 
тикишляринин тутарсызлыьы тяшкил едир.  

Йара vя anastomoz тикишляринин тутарсызлыьына шяраит йарадан факторлара posthemorragik 
anemiya, hipoproteinemiya, odlu silah peritonitinin olduqca sцrяtli inkiшafы иля йанашы ъярращи 
тактика вя техникадакы гцсурлары, щабеля ямялиййатдан сонракы дюврцн нюгсанларыны да дахил 
етмяк олар.  

Bir qяdяr az – 7,1±2,0% щalda aьыrlaшmalara sяbяb перитон бошлуьунун интраоперасион 
вя ямялиййатдан сонракы кейфиййятсиз санасийасы олмушдур. 

Ямялиййатдан сонракы перитондахили аьырлашмаларын сябябляриндян бири дя диггяти ъялб едир 
ки, бу да мядя-баьырсаг трактынын декомпрессийасынын  (3,6±1,4%) гянаятбяхш олмамасыдыр. 

2,4±1,2% щалда колостома дцзэцн формалашдырылмамышдыр. Аьырлашмалара сябяб 
1,2±0,8% щалда кейфиййятсиз щемостаз, 0,6±0,6% щалда тяфтиш заманы баьырсаг йарасынын 
нязярдян гачырылмасы, 0,6±0,6% щалда ися аьыр ъярращи мцдахилядян сонра еркян (бир нечя 
саат сонра) тяхлийя олмушдур.  

Ямялиййатдан сонракы перитондахили аьырлашмаларын инкишафына тясир эюстяря билян бцтцн 
факторлары тящлил етдикдян сонра беля нятиъяйя эялмяк олар ки, аьырлашмалар яксярян илк ъярращи 
мцдахиля заманы йол верилян ъярращи сящвляр нятиъясиндя мейдана чыхыр.  

Тядгигат ишиндя аьырлашмаларын инкишафына сябяб олан бцтцн ъярращи сящвляр диагностик, 
мцалиъя-тактики вя мцалиъя-техники олмагла 3 група айрылмышдыр. 

Бизим материалда диагностик сящвляр ян аз раст эялинян сящв олуб, 0,6±0,6% тяшкил едир. 
Мцалиъя-тактики сящвляря резексийа заманы баьырсаг диварындакы патоморфолоъи 

дяйишикликлярин сярщядинин дцзэцн мцяййянляшдирилмямяси, перитон бошлуьунун лазыми 
сявиййядя санасийа едилмямяси, мядя-баьырсаг трактынын адекват декомпрессийа 
олунмамасы вя еркян тяхлийяни аид етмяк олар. Мцалиъя-тактики сящвляр 18,5±3,0%  тяшкил 
етмишдир.  Аьырлашмалара сябяб олан техники сящвляр 18 щалда (10,7±2,4%) мцшащидя 
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едилмишдир. Техники сящвляря баьырсаг йарасы тикиляркян, колостома формалашдырыларкян, 
щемостаз едиляркян вя диэяр щалларда йол верилмишдир. 

Ядябиййат мялуматларындан вя апардыьымыз тядгигатдан да мялум олуьу кими баьырсаг 
йараланмалары заманы ямялиййатдан сонракы аьырлашмаларын инкишафынын ясас сябябляриндян бири 
баьырсаг анастомозу тикишляринин тутарсызлыьыдыр [3,5]. Яксяр тядгигатчылар бу гянаятдядир ки, 
баьырсаг анастомозу тикишляринин тутарсызлыьына эятириб чыхаран ясас амил анастомозлашдырылан 
баьырсаг сегментляринин ган тяъщизатынын позулмасыдыр [1,6,7]. Бу бахымдан резексийадан 
юнъя баьырсагларын ган тяъщизатынын юйрянилмяси щялледиъи ящямиййятя маликдир.  

Бунун цчцн биз баьырсагларын щяйат габилиййятинин тяйининин йени, даща асан вя тез 
щяйата кечирилян, хцсуси аваданлыьын тятбигини тяляб етмяйян, ейни заманда даща етибарлы 
методуну експериментал олараг ишлямяйи гярара алдыг. 

Гейд едяк ки, бу метод М.О.Мясимов вя щяммцял. (2000) тяряфиндян тяклиф олунмуш 
ятрафларын одлу силащ йараланмаларынын ъярращи ишлянмясинин йени цсулунун ясасында 
щазырланмышдыр. М.О. Мясимов вя щяммцял. тяклиф етдийи метода эюря хцсуси тяркибли перфузион 
майе интравазал олараг зядялянмиш сегментя йеридилир. Перфузийа тохумаларын щяйат 
габилиййятинин бойанма дяряъясиня эюря интраоперасион експресс диагностикасындан башга, 
эизли ганахма мянбялярини ашкар етмяйя, спазмы арадан галдырмаьа, дамар мянфязини тромб 
вя токсик мящсуллардан тямизлямяйя имкан верир [8]. 

Експериментляр АТУ-нун Елми Тядгигат Мяркязиндя апарылмышдыр. Тяърцбяляр чякиляри 
16-22 кг, хятти ъинси мялум олмайан 20 ит цзяриндя апарылмышдыр. Вена дахилиня 3-4 мг/кг 
олмагла калипсол мящлулу йеридилмякля там анестезийа шяраитиндя лапаратомийа апарылараг 
назик баьырсаглар  ялдя едилмиш вя йара цзяриня чыхарылмышдыр. Артериал сыхыъылар иля назик 
баьырсагда мцхтялиф юлчц вя характерли бир нечя зядялянмя модели йарадылмышдыр. Мцвафиг 
олараг 1; 2; 3 вя 4 саат сонра юн мцсаригя артерийасынын интакт вя зядялянмяйя мцвафиг 
шахяляри кичик юлчцлц вазофиксля катетеризасийа едилмиш вя 1-2 дягигя ярзиндя ашаьыдакы дярман 
маддяляриндян ибарят бойайыъы перфузат йеридилмишдир: метилен абысы 10% -2 мл; новокаин 0,5% 
- 1 мл; но-шпа - 0,5 мл; реополиглцкин - 2 мл; щепарин - 1 мл; пенисиллин - 2 млн. ТВ. 

Нятиъядя бязи щиссяляр метилен абысы васитясиля эюй рянэя бойанмыш, бязи щиссяляр ися юз 
рянэини дяйишмямишдир. Бойанмыш вя бойанмамыш щиссялярдян материал эютцрцляряк щистолоъи 
мцайиняйя эюндярилмишдир. Бу заман мцвафиг сегментлярин тямас хятти бойунъа 0,5-1,0 см 
ениндя айрыъа бир золаг эютцрцляряк, «сярщяд» («щцдуди») зона кими гиймятлянмишдир. 
Резексийа едилмиш щиссяляр мцвафиг олараг «бойанмыш» («позитив»), «сярщяд» («щцдуди») вя 
«бойанмамыш» («негатив») сегментляр кими ишарялянмишдир. Сегментляр комплекс морфоложи 
тядгигата эюндярилмишдир. Бундан башга морфолоъи мцайиня цчцн баьырсагларын «бойанмыш», 
«сярщяд» вя «бойанмамыш»  щиссяляринин мянфязиндян яшйа шцшяси цзяриня йахмалар да 
эютцрцлмцшдцр. 

Апарылан комплекс щистоложи вя ситоложи тядгигатларын нятиъяляри эюстярди ки, бойанмыш 
(«позитив») зоналарда морфо-щистокимйяви дяйишикликляр компенся олунмуш вя эерийя дюнян 
характерлидир. Бойаьа мцнасибятдя сярщяд («щцдуди») зоналарда морфо-щистокимйяви 
дяйишикликляр «некробиоз» пиллясиня чатыр. Бу зоналарда хов-крипта комплекси – эерийяыдюнмяз; 
тягяллцс, микросиркулйасийа вя микроиннервасийа апаратлары ися – щялялик эерийя дюнян 
характердя зядялянир. Бойанмамыш («негатив») зоналарда морфо-щистокимйяви дяйишикликляр 
«некроз» пилляси иля сяъиййялянир. Спесифик функсийаларыны вя щяйат габилиййятини сахламыш 
гурулушлара, демяк олар ки, тясадцф едилмир. 

НЯТИЪЯЛЯР.  Беляликля, баьырсагларын одлу силащ йараланмаларынын ямялиййатдан 
сонракы аьырлашмаларынын инкишафынын ясасында чохсайлы (106 няфяр-63,1%) вя мцштяряк (100 
няфяр-59,5%) йараланмалар дурур. 

Йараланмаларын аьыр вя мцштяряк олмасы, перитон бошлуьунун йараланма анындан 
баьырсаг мющтявиййаты иля чирклянмясиндян башга биринъи ямялиййат заманы йол верилян 
диагностик, тактики вя техники сящвляр дя ямялиййатдан сонракы перитондахили аьырлашмаларын 
инкишафынын ясас сябябляри олмушдур.  

Аьырлашмаларын ясас сябябляриндян олан баьырсаг анастомозу тикишляринин тутарсызлыьынын 
профилактикасы цчцн резексийа сярщядляринин дцзэцн мцяййянляшдирилмясинин мцщцм 
ящямиййяти вардыр. Бцнцн цчцн мцсаригя артерийасы дахилиня мялум тяркибли перфузатын 
вурулмасы мягсядяуйьундур. Тяклиф олунмуш конраст визуализасийа методу иля експериментдя 
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назик баьырсагларын мцхтялиф характерли, чохсайлы йараланмаларында баьырсаг резексийасы 
сярщядлярини дягигляшдирмяк мцмкцндцр. Бу щалда резектатын кянарлары, ян азы, сярщяд 
(«щцдуди») вя бойанмамыш («негатив») зоналарын тямас хяттиндян кечмялидир. 

Баьырсаг йараланмалары мцшащидя олунан йаралыларын мцалиъясинин нятиъяляринин 
йахшылашдырылмасы цчцн тякрари ъярращи ямялиййатларын иъра йери вя щяъминин дягигляшдирилмясинин 
дя мцщцм ящямиййяти вар. Зяннимизъя, МЩКЩ-а нисбятян зяиф тяъщизата малик олан ихтисаслы 
йардым мярщялясиндя йаралыларын лянэимяси дцзэцн олмазды.  Ихтисаслы ъярращи йардымдан сонра 
йаралылар ня гядяр еркян тяхлийя олунсалар, ъярращи мцалиъянин нятиъяляри бир о гядяр йахшы олар. 
Тяхлийя цчцн критери ися щемодинамик эюстяриъилярин стабилляшмяси сайыла биляр. Баьырсаг 
йараланмаларындан сонра инкишаф едян аьырлашмалар заманы тякрари ъярращи ямялиййатларын 
минимал коррексийаедиъи щяъмдя апарылмасы мягсядяуйьундур. Беля ки, минимал щяъмли 
тякрари ъярращи ямялиййат иъра олунан йаралыларын 83,9±6,6%-дя мцсбят нятиъя ялдя едилмишдир, 
бу групда юлцм 16,1±6,1% тяшкил етмишдир. Даща эениш реконструктив-бярпа ямялиййатлары иъра 
олунан икинъи груп йаралылардан ися 88,9±10,5%-и юлмцшдцр. Саьалма йалныз 11,1±10,5%-дя 
гейдя алынмышдыр  (χ²=13,7; п<0,001). 

Беляликля, реконструктив-бярпа елементляри иля йериня йетирилян релапаротомийаларда 
минимал щяъмли релапаротомийалара нисбятян летал нятиъялярин алынма шансы 41,6 (4,22-410,2)  
дяфя артыгдыр. 
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SUMMARY  
THE SAME ASPECTS OF THE SURGICAL TREATMENT OF BOWEL INGURIES  

Z.E.Ismailova 
 

The research work is based on the results of the surgical treatment of the 168 wounded 
and experiments on 20 dogs. The structure of the intestinal wounds the carried out surgical 
inteferes, postoperation complications. Their developments` reasons and elimination method 
have been pointed out. The plase of execution and capacity of the revised surgical inteferes 
have been defined more accurately. The method of defination of the intestines viability  has 
been worked out experimentally. 
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О ХАРАКТЕРНЫХ ОСОБЕННОСТЯХ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

НАДПОЧЕЧНИКОВ (КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ) 
 

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

 
 Злокачественные опухоли надпочечников отличаются своеобразием клинического 
течения, особым биологическим свойством, что обусловливает значительные трудности, а 
следовательно, и высокий процент диагностических ошибок [1,3,4,6]. 
 Сравнительно небольшое число наблюдений является основной причиной того, что 
вопросы клиники, диагностики и лечения больных со злокачественными опухолями 
надпочечников до настоящего времени  не получило должного решения [11,12,18,19]. 

Внедрение в клиническую практику современных методов исследования (УЗИ и РКТ) 
расширяет возможности раннего распознования злокачественных опухолей надпочечников (2, 
7, 20). Однако, в литературе сообщения об использовании этих методов диагностики 
злокачественных опухолей надпочечников немногочисленны и базируются чаще на небольшом 
числе наблюдений, не позволяющих  сделать обобщающих выводов. Нерешенными остаются 
вопросы, касающиеся адекватного объема диагностических процедур, целесообразности и 
последовательности их применения [13,14,16,20]. 

Результаты лечения больных со злокачественными опухолями надпочечников до 
настоящего времени остаются неудовлетворительными. Довольно низкие цифры 
операбельности и резектабельности при этих опухолях диктуют необходимость их повышения 
за счет раннего выявления. Имеется твердое, общепринятое мнение о необходимости 
хирургического лечения злокачественных опухолей надпочечников, но противоречивы 
показания к оперативному лечению распространенных форм подобных опухолей, нет четких 
критериев применения расширенных оперативных вмешательств [5,9,17]. 

Учитывая сложность оперативных вмешательств по поводу злокачественных опухолей 
надпочечников, сопровождающихся значительным количеством осложнений и сравнительно 
высокой летальностью, представляется необходимой разработка оптимальных тактико-
технических подходов к лечению этих заболеваний [8,15]. 

Значительные трудности испытывают специалисты при решении вопросов о лечении 
больных с уже имеющимися отдаленными метастазами. 

Как в отечественной, так и в зарубежной литературе практически отсутствуют 
сообщения о метастазах и рецидивах злокачественных опухолей надпочечников. Поэтому 
нерешенными остаются вопросы диагностики и лечения метастазов и рецидивов 
злокачественных опухолей надпочечников [10]. 

До настоящего времени также нет единого мнения об эффективности лекарственной и 
лучевой терапии злокачественных опухолей надпочечников их метастазов и рекцидивов. 

ЦЕЛЬЮ настоящей работы является желание обобщить наш опыт по диагностике и 
лечению больных со злокачественными опухолями надпочечников. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ.  Под нашим наблюдением находились 146 
больных со злокачественными опухолями надпочечников. Из них у 127 (86,3%) больных выявлена 
злокачественная опухоль коркового, а у остальных 19 (13,7%) пациентов новообразования мозгового 
слоев надпочечников. У 87 (68,5%) из 127 были выявлены гормонально-неактивные, а у 40 (31,5%) 
страдающих отмечены гормонально-активные опухоли коркового слоя надпочечников. Последние 
опухоли мы делили в зависимости эндокринных синдромов на следующие виды: кортикостеромы, 
андростеромы. Кортико-андростеромы альдостеромы и кортикоэтеромы. 

Злокачественные опухоли надпочечников чаще встречаются среди женщин, чем мужчин, что 
выражается в соотношении 1,2:1. Возраст больных колебался от 16 до 73 лет. Диаметры злокачественных 
опухолей надпочечников варировались от 2,5 до 35 см. У 86,3% случаев диагностирован рак коры 
надпочечников, у 8,9% - злокачественная феохромоцитома и  у 4,1% наблюдениях – феохромоцитома. У 
26,02% больных к моменту установления диагноза уже имелись отдаленные метастазы новообразований. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ОБСУЖДЕНИЯ. Анализ клинических 
характеристик различных видов злокачественных опухолей  надпочечников выявил 
выраженную полиморфиозность симптомов в плане их частоты, интенсивности и сочетанности. 

Повышение артериального давления являлось наиболее частым и постоянным 
симптомом у больных с ноообрзованиями мозгового слоя надпочечников. Пароксизмальная 
гипертония наблюдалась у 13 (68,4%), а постоянная гипертония у 6 (31,6%) больных. У всех 
больных отмечались головные боли, тахикардия и потливость. 

Наиболее часто больные со злокачественной кортикостеромой предъявляли жалобы на 
изменение внешности (55%), повышение артериального давления (24%) и половые 
расстройства (18,6%). 

Нарушение менструального цикла в виде аминореи и гирсутизма были первыми 
симптомами заболевания у 75% со злокачественной андростеромой. 

Больные со злокачественной кортикоандростеромой жаловались на рост волос на лице и 
теле (56,8%), нарушение менструального цикла (71%), изменение внешности (85,2%), 
выпадение волос на голове (28,4%), появление гнойничковых высыпаний на коже (56,8%) и др. 

У больных со злокачественной альдостеромой артериальная гипертензия наблюдалась у 
всех пациентов, нейромышечная слабость выявлена у 50%, нарушение мочеиспускания у 75% 
больных. 

Больные со злокачественной кортикостеромой при поступлении в клинику жаловались 
на изменений внешности (60%), выпадение волос (40%), увеличение грудных желез 
(гинекомастия (100%), снижение потенции и либидо (80%). 

В отличие от гормонально-активных опухолей  надпочечников, гормонально-неактивные 
злокачественные опухоли коркового слоя характеризуются бессимптомным и длительным 
течением, скудностью начальных симптомов и их неспецифичностью. Наиболее постоянными 
проявлениями заболевания были жалобы на боли (98%), наличие опухоли в животе (22%), 
похудание (42%), слабость, высокая температура (30%) и др. 

Отсутствие четких представлений о клинической картине злокачественных опухолей 
надпочечников явились причиной ошибок диагностики при направлении пациентов в клинику 
у 36,4% больных с новообразованиями мозгового слоя, у 57,4% - гормонально-неактивных и 
48,3% гормонально-активными опухолями коркового слоя надпочечников. 

Анализ клинической картины злокачественных опухолей надпочечников 
свидетельствует, что она не содержит достаточной информации для установления диагноза. 

Нами проведено сравнительное изучение диагностических возможностей трех методов  
визуализации злокачественных опухолей надпочечников. 

Ультразвуковая томография (УЗТ) проведена у 76 больных, при этом правильный 
диагноз установлен у 52 (68,4%) больных. 

Рентгеновская компьютерная томография (РКТ) проведена у 63 больных, при этом 
однозначный топический диагноз установлен у 54 (85,6%) больных, у 9 (14,4%) пациентов 
выставлен предположительный диагноз. 

На основании анализа наших данных становится очевидным, что УЗТ и РКТ являются 
высокочувствительными методами исследования при злокачественных опухолях 
надпочечников диаметром до 15 см. Однако указанные методы при топической диагностике 
больших опухолей надпочечников и в оценке распространенности процесса на соседние 
структуры не всегда информативны, нередко в дополнительном применении других методов 
исследования и в первую очередь, ангиографии. 

Ангиография выполнена у 85 больных, правильный диагноз был установлен у 78 
(91,7%) пациентов. У 4 (4,2%) больных был поставлен предположительный диагноз. У 3 
(3,05%) больных на основании результатов ангиографии были допущены следующие 
ошибочные заключения: опухоль почки- у одного и забрюшинная опухоль у 2 больных. 

Как показал наш опыт, ангиографический метод наиболее чувствителен при больших 
злокачественных опухолях надпочечников. Важное значение придается ангиографии для 
уточнения характера возможностей связи опухолей надпочечников с прилежащими органами и 
крупными сосудами. 

При необходимости проведения дифференциальной диагностики различных 
патологических состояний забрюшинного пространства, когда другие методы не позволили с 
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уверенностью высказаться о характере и исходной локализации опухолевого процесса, 
проводили пункционную биопсию под контролем УЗИ и РКТ. Она произведена у 32 больных. 
Морфологическое подтверждение наличия опухоли надпочечников получено у 25 (87,5%). У 
остальных 4 (12,5%) больных пункционная биопсия позволила исключить диагноз 
злокачественной опухоли надпочечника. 

Установление диагноза злокачественной опухоли надпочечников является показанием 
для хирургического лечения. Наличие сопутствующих заболеваний, большие размеры опухоли 
и даже  имеющиеся единичные отдаленные метастазы не являются противопоказанием для 
оперативного лечения. Операция ликвидирует осложнения связанные с распадом опухоли, 
после операции прекращаются боли и изнуряющие ознобы. 

Из 146 больных со злокачественными опухолями надпочечников, оперативные 
вмешательства выполнены у 101 (68,3%) пациента. Радикальные операции произведены у 90 
(61,6%) больных. 

Мы считаем, что при злокачественных опухолях надпочечников наилучшим доступом, 
отвечающим всем онкологическим требованиям, является лапаротомный доступ. Такой доступ 
обеспечивает широкое поле деятельности, даёт возможность провести ревизию всех органов 
брюшной полости и забрюшинного пространства и создает наилучшие условия выполнения 
оперативного вмешательства. 

В 90 (89,1%) случаях операция выполнена из лапаротомного, в 8 (7,9%) случаях из 
торакоабдоминального и в 3 (2,9%) случаях из поясничного доступа. 

В случаях, когда радикальная операция оказывается не возможной, мы считает 
допустимым и оправданным частичное  удаление опухоли. Подобные оперативные 
вмешательства выполнены нами у 6 больных. 

Из 90 оперативных вмешательств 41 (45,5%) носило комбинированный характер. В 
настоящее время частота эпинефрэктомии превалирует над комбинированными операциями 49 
(54,4%) и зависит от исходной локализации и гормональной особенности опухолей. При 
гормонально-неактивных опухолях коркового слоя надпочечников эпинефрэктомия 
производилась в 21 (42%) случае, а комбинированная операция осуществлялась в 29 (58%) 
случаях. При гормонально-активных опухолях коркового слоя надпочечников частота 
эпинефрэктомии и комбинированных операций составляет соответственно 67,8 и 32,2%. При 
опухолях мозгового слоя эпинефрэктомия производилась в 75% случаях. 

Из комбинированных операций по поводу злокачественных опухолей надпочечников 
удаление или резекция одного органа произведено у 23 больных, двух органов – у 10,  трех 
органов – у 7 больных и четырех органов у одной больной. 

Анализ причин комбинированных операций показывает, что у 7 (19,5%) из 41 больного 
подобные операции были обусловлены опухолевой инфильтрацией, подтвержденной 
гистологическими исследованиями удаленных или резецированных органов. У всех этих 7 
больных были злокачественные опухоли (рак) коркового слоя надпочечника, врастающие в 
соседние органы. Тогда как прорастание злокачественной опухоли мозгового слоя в соседние 
органы не наблюдалось ни в одном случае. Случаев прорастания опухолей надпочечников в 
соседние органы при  ее размере менее 10 см в поперечнике нами не выявлялись. Поэтому 
удаление злокачественных опухолей надпочечников, размеры которых не превышают 10 см в 
диаметре, с паранефральной клетчаткой во всех случаях обеспечивает радикальность 
оперативного вмешательства. 

Наш анализ показал, что злокачественные опухоли надпочечников, даже достигающие 
максимальных размеров никогда не врастают в поджелудочную железу и селезенку. Поэтому 
удаление этих органов с целью обеспечения радикальности оперативного вмешательства 
является неоправданным. 

При хирургическом лечении злокачественных опухолей надпочечников развились 47 
различных послеоперационных осложнений у 42 (41,6%) больных из 101 оперированных.  

Наши исследования показывают, что наибольшую группу составляют осложнения 
гнойно-септического характера. 

Послеоперационная летальность после радикальных операций составила 10%. 
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Характерной особенностью злокачественных опухолей надпочечников является их 
склонность к рецидивированию. Радикально выполненная операция не гарантирует 
возникновения рецидива опухоли. 

По нашим данным, после 11 радикально проведенных операций в связи с опухолями 
мозгового слоя надпочечников рецидивы не возникали. А после 70 радикальных операций 
проведенных по поводу рака коры надпочечников, рецидивы выявлены у 16 (22,8%) больных. 
Рецидивы в 2,3 раза чаще встречаются у больных гормонально-активной опухолью коркового 
слоя. Рецидивы опухоли в 3 раза чаще наблюдаются после эпинефрэктомии. 

Наши исследования показывают, что у большинства больных – у 10 (62,5%) из 16 – 
рецидивы опухоли возникают до 24 месяцев после операции. 

Клинические проявления рецидивов злокачественной опухоли коркового слоя 
надпочечников многообразны. Симптомов, характерных только для рецидивов опухоли 
надпочечников, выявить не удается. 

Клиническая картина рецидивов проявлялась сочетанием местных общих и 
специфических гормональных симптомов. 

Боли в животе являются одним из постоянных симптомов. При этом локализация болей 
всегда совпадала с локализацией опухолевого процесса. Боли наблюдались у всех больных и 
явились первым симптомом заболевания. 

Один из ведущих симптомов, указывающий на наличие рецидива, является пальпаторно 
определяемая опухоль, локализующаяся в области удаленного надпочечника. Этот симптом 
отмечен у 10 (62,5%) больных.  

Следующим из наиболее частых симптомов рецидива была вновь появляющаяся 
слабость, снижение аппетита, что наблюдалось у 10 (62,5%) пациентов. 

Специфические гормональные симптомы встречались у всех больных с рецидивами 
злокачественных гормонально-активных опухолей коркового слоя надпочечников. 

Основными в диагностике рецидивов являются методы топической диагностики. 
С помощью ультразвуковой томографии (УЗТ) обследовали 7 больных с подозрением на 

рецидив опухоли. У 5 (71,4%) из них четко индентифицирована. 
С помощью рентгеновской компьютерной томографии обследовали 10 больных с 

подозрением на рецидив заболевания. У всех больных установлен правильный диагноз. 
Как при первичной опухоли, так и при рецидивной, хирургический метод является 

единственным, позволяющим на выздоровление больного. 
В наших наблюдениях основной причиной отказа от оперативного лечения являлось  

наличие отдаленных метастазов опухоли. По этой причине отказано в хирургическом лечении 5 
(31,3%) больным из 16. Операбельность составила 81,2%, а резектабельность 68,7%. 

У 7 (63,6%) из 11 радикально оперированных больных выполнено удаление рецидивной 
опухоли. В 4 (36,4%) случаях удаление рецидивной опухоли коркового слоя надпочечников 
сопровождались удалением соседних органов. 

Средняя продолжительность жизни оперированных больных составила 29,5±2,5 месяцев. 
Неоперированные больные прожили в среднем от 4 до 8 месяцев (6,8±2,1 мес.). 

У 37 (45,7%) из 81 радикально оперированного больного в различные сроки после 
операции возникли метастазы злокачественной опухоли  надпочечников. 

Анализ наших наблюдений показывает, что злокачественные опухоли надпочечников 
обладают выраженной тенденцией к гематогенному метастазированию. 

Как показало наше исследование, в первый год после операции метастазы возникли у 10 
(27%) больных, в течение 2 лет после операции они наблюдались у 21 (56,7%), а  в первые три 
года  у 26 (70,2%) больных. Только у  6 (16,2%) больных метастазы появились спустя 5 лет 
после операции. У одной больной метастазы возникли через 10 лет после операции. 

Чаще всего метастазы злокачественных опухолей надпочечников после операции 
встречаются в легких (43,2%), печени (32,1%), костях (13,5%), в области послеоперационного 
рубца (10,8%) и в другом надпочечнике (8,2%). 

Клиническая картина метастазов во многом определяется локализацией процесса, 
поэтому жалобы больного могут быть самыми разнообразными. 

Клиническая картина метастазов оказалась аналогичной первичному заболеванию и 
отличалась меньшей выраженностью и отсутствием некоторых гормональных сиптомов. 
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Основным методом диагностики, возволяющим своевременно обнаружить метастазы, 
является рентгенологическое исследование. В связи с тем, что метастазы злокачественных 
опухолей надпочечников чаще поражают легкие, чем другие органы, рентгенологическое 
исследование целесообразно начать с обследования органов грудной клетки. 

Для выявления очаговых образований печени нами применялись различные методы: 
ультразвуковая и рентгеновская компьютерная томография. 

В последнее время  отмечается рост хирургической активности в отношении больных с 
солитарными метастазами злокачестенных опухолей надпочечников. 

Хирургические вмешательства при солитарных метастазах в легкие выполнены у 7 
больных. У 5 (71,4%) больных произведена плоскостная и клиновидная резекция легкого, у 
одной (14,3%) больной выполнена верхняя лобэктомия слева и у другой (14,3%) больной 
операция закончилась нижней лобэктомией и плоскостной резекцией средней доли правого 
легкого. Продолжительность жизни у этих больных составила от 1 до 4 лет. 

Нами было оперировано 4 больных с метастазами в области послеоперационного рубца. 
Произведено иссечение опухоли. Продолжительность жизни у этих больных колебалась от 3  
до 10 лет. 

Еще было оперировано 3 больных с костными метастазами. Оперативные вмешательства 
были выполнены по поводу метастазов в ребро (2 больных) и правую ключицу ( один больной). 
Больной после резекции ключицы прожил 5 лет, другие больные прожили 1 и 1,5 года. 

Трое больных оперированы по поводу метастазов в другой противоположный 
надпочечник. Всем больным произведена радикальная операция – эпинефрэктомия. 
Продолжительность жизни больных составила от 2 до 4 лет. 

Приведенные данные показывают, что сам факт обнаружения солитарных метастазов 
злокачественной опухоли надпочечников служит показанием к операции. 

Наш клинический опыт показывает, что современные возможности химио- и лучевой 
терапии в лечении метастазов злокачественных опухолей надпочечников ограничены. 

Анализ выживаемости в зависимости от видов лечения показал, что после 
хирургического лечения 3 года прожили 69,2±5,0%, а 5 лет 37,8±6,2% больных. 

ВЫВОДЫ. 1. Злокачественные опухоли надпочечников являются редко встречающимся 
заболеванием. Разнообразность симптоматики обусловливает трудности ранней диагностики; 2. 
Результаты лечения зависят от своевременной диагностики, для чего необходимо 
последовательное проведение комплексного обследования; 3.Основным видом лечения 
злокачественных опухолей надпочечников является хирургическое удаление опухоли, дающие 
наилучшие отдаленные результаты; 4.Характерной особенностью злокачественных опухолей 
надпочечников является их склонность к рецидивированию и раннему метастазированию 
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SUMMARY 

SPECIFIC NATURES OF MALIGNANT TUMORS OF ADRENAL GLAND (CLINIC, 
DIAGNOSTIC AND TREATMENT)  

F.I.Isgandarov  
 

146 patients with the decease of malignant tumors of adrenal gland have been under 
our care. 80 (54,9%) of them were women and 66 (45,1%) were  men and their ages were 
between 16 and 73. 127 of the patients had malignant tumour of membrane substance of  
adrenal gland and 19 (13,7%) had malignant tumour of medullary substance. There was 
found hormonal-non-active malignant tumour of membrane substance of adrenal gland in 87 
(68,5%) patients and hormonal -non-active tumour was found in 40 (31,5%) patients out of 
127. The diameter of the tumors was from 2,5cm to 35 cm. Cancer of membrane substance 
of adrenal gland  was found in 86,3% of patients , malignant pheochromocytoma was found 
in 8,9% of patients and pheochromocytoma in 4,1% of patients. Far remote metastasis of 
tumour was observed while diagnosing 26% of patients. Clinic symptoms of malignant 
tumors of adrenal gland were studied and topic diagnosis was diagnosticated. 101 (69,3%) of 
146 patients were operated , 90 (61,6% ) out of these were of radical character. We have 
found the following specifications of malignant tumors of adrenal gland: 1.Malignant tumors 
of adrenal gland are seldom met decease. Variety of clinic symptoms makes early diagnosis 
more difficult. 2.Treatment of the decease depends on its timely determination, therefore  
such patients should be examined thoroughly. 3. Main treatment  way of malignant tumors of 
adrenal gland is surgical intervention. 4.Notwithstanding the scope of surgical interventions 
malignant tumors of adrenal gland give early metastasis and relapse.   
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Несмотря на все достижения науки и практической медицины ХХİ века, лечение больных 

с аноректальной патологией, по-прежнему представляет собой одну из сложнейших проблем  в 
современной хирургической проктологии. Свидетельством тому является достаточно высокий 
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процент  послеоперационных осложнений  и неудовлетворительных результатов лечения. Это 
обусловлено упорным течением заболевания, трудностью определения внутреннего отверстия, 
рубцовыми изменениями в околопрямокишечной клетчатке, наличие скрытых гнойных затеков, 
сложностью выбора тактики лечения и самой техники оперативного вмешательства 
[2,7,8,9,10,11]. Острые гнойно-воспалительные заболевания околопрямокишечной клетчатки, 
которыми являются различные формы острого парапроктита составляют 0,5-4 % от общего 
числа больных хирургического профиля и 21-50 % всех проктологических больных 
[1,2,3,4,5,6]. 

Данная проблема имеет высокую социальную значимость ввиду того, что большинство 
больных(более 70%) составляют лица трудоспособного возраста [5,6,7,11]. 

Ведущее место в комплексе лечебных мероприятий больных этого контингента 
принадлежит, несомненно, своевременно выполненному радикальному оперативному 
вмешательству, при котором ведущими принципами являются адекватная полноценная санация 
и дренирование гнойного очага [3,7,8,10,11]. 

Вышеперечисленные обстоятельства побудили нас искать новые подходы к 
оптимальному решению проблемы лечения  больных с анаректальной патологией и 
следовательно, к улучшению ближайших и отдаленных послеоперационных результатов с 
использованием. протеолитических ферментов в сочетании  с новыми  технологиями. 

ЦЕЛЬЮ исследования является использование иммобилизованных протеолитических 
ферментов в сочетании с подкожной чрездренажной лазеротерапией при хирургическом 
лечении больных с  аноректальной патологией. 

 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Под нашим наблюдением  на стационарном 
лечении находились 64 больные  с острой анаректальной патологией. В лечении всех больных была 
использована единая диагностическая и хирургическая тактика,   при которой были использованы новые 
подходы при диагностике и лечении. Больные с острой аноректальной патологией, были разделены на 
две группы:  

1. Основная группа- 23 больным  в предоперационном периоде была проведена превентивная 
пункционно-промывная энзимосанация гнойных очагов с использованием иммобилизованных протеиназ 
(имозимаза+метрогил П) в сочетании  подкожной чрездренажной лазеротерапией в область раны 
посредством аппарата «ИГЛА», мощностью 20мВт 

2. Контрольная группа- у 41 болього с острой аноректальной патологией использовался 
традиционный метод ведения послеоперационной раны с применением многокомпонентной мази на 
гидрофильной основе «Левомеколь».  
 РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. При лечении больных  с острыми гнойными 
заболеваниями параректальной клетчатки с использованием левомеколя, в контрольной группе 
- через сутки после проведения хирургической обработки гнойного очага, состояние больных 
улучшалось, однако они предъявляли жалобы на боли в области раны, усиливающиеся при 
ходьбе. Оставались признаки острого воспаления окружающих рану тканей: гиперемия, 
припухлость, местная гипертермия, болезненность при пальпации. Повязки промокали,  
отделяемым гнойного характера. На стенках ран были обширные участки некроза, 
фибринозные отложения.  
 Следует отметить замедленное очищение гнойных ран при лечении их с применением 
левомеколя. При лечении больных в основной группе- 23 больных  имозимазой+метрогил П в 
сочетании подкожной чрездренажной лазеротерапией в область раны посредством аппарата 
«ИГЛА», мощностью 20мВт, уже на первые сутки после начала лечения у подавляющего 
большинства больных исчезали боли в области ран, на вторые сутки- нормализовались 
температура тела больных и формула периферической крови, улучшилось общее состояние, 
уменьшалась местная воспалительная реакция, отек, гиперемия и гипертермия, наблюдалась 
положительная динамика состояния ран, которые активно очищались от гнойно-некротических 
масс, инфицированных кровяных сгустков и белково-гнойных отложений, появлялись островки 
грануляционной ткани. 
 На 3-5 сутки раны у больных, лечение которым проводились методом энзимотерапии 
имозимазой+метрогил П в сочетании подкожной чрездренажной лазеро- терапией, становились 
чистыми, прекращалась гнойная экссудация и некротическое отделяемое, раны активно 
заполнялись ярко-красной грануляционной тканью, в краях раны начиналась эпителизация. 
После, как правило, двух - трех перевязок наблюдали очищение гнойных ран и заполнение их 
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грануляциями. 
 На 5-8 сутки от начала лечения имозимазой+метрогил П в сочетании подкожной 
чрездренажной лазеротерапией в область раны посредством аппарата «ИГЛА», мощностью 
20мВт,  раны полностью очищались от патологического отделяемого, покрывались ярко-
красными грануляциями. 
 КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР. Больной М., 32 года. История болезни № 256. Поступил в 
отделение  6.02.2007 г. с жалобами на сильную боль, наличие болезненной припухлости в 
области заднего прохода, повышение температуры тела. Со слов больного, болен около пяти 
дней, когда в области заднего прохода появилась болезненная припухлость, сильные боли, 
задержка стула, повысилась температура тела до 38,4°. 
 При поступлении общее состояние больного средней тяжести, температура тела до 
38,2°, пульс 88 ударов в 1 минуту, ритмичный, артериальное давление 120/80 мм рт. ст. Со 
стороны органов грудной клетки и брюшной полости патологических изменений не выявлено. 
В прианальной области определяется болезненный при пальпации инфильтрат, с очагом 
размягчения и флюктуации в центре. 
 Кожа над ним гиперемирована. Отмечается местная гипертермия. 
Анализ крови при поступлении: гемоглобин 122 г/л, эритроциты 4,6х10 7л, лейкоциты 12,0х10 
/л, эозинофилы-4, палочкоядерные—6, сегментоядерные - 65, лимфоциты - 16, моноциты - 9; 
СОЭ-24ммвчас. 
 КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ: ОСТРЫЙ ГНОЙНЫЙ ПОДКОЖНЫЙ ПАРАПРОКТИТ. 
Через 4 часов после выполнения процедуры ППЭС, в день поступления произведена операция 
по Рыжих-Бобровой - вскрытие, санация подкожного параректального гнойника с иссечением 
внутреннего отверстия первичного гнойного хода. После вскрытия гнойника, выделилось около 
10,0 мл жидких продуктов некролиза со сгустками крови. Проведена хирургическая обработка 
гнойного очага с использованием протеолитических ферментов и обработки полости 
низкоинтенсивным лазерным излучением. Цитологическая картина отражала дегенеративно-
воспалительную фазу раневого процесса. В раннем послеоперационном периоде, после 
операции начата местная энзимотерапия с применением препарата пролонгированного 
протеолиза имозимазы+метрогил П в сочетании чрездренажного низкоинтенсивного лазерного 
излучения полости раны по принятой методике. При бактериологическом исследовании 
микробный пейзаж представлен ассоциацией Staphylococcus epidermidis и Escherichia coll в 
количестве 5,3 х 10 микробных тел в 1 г ткани, высокорезистентной к большинству 
распространенных антибиотиков и чувствительной к гентамицину. Перевязки производили 
ежедневно.  

Таблица 1 
Сроки очищения и заживления послеоперационных ран у больных острым 

парапроктитом в зависимости от метода лечения 
Средние сроки (М±т) в сутках Вид лечения 

Появления грануляций Очищения ран Койко-день 

Левом еколь 4,6±0,2 7,2±0,6 18,7±О,7 
 р<0,05 

 

Имозимаза +метрогил П в сочетании с 
подкожной чрездренажной 
лазеротерапией в область раны   

2,6±0,1 2,7±0,3 8,6±0,5 р<0,05 

  
 На следующий день у больного исчезли боли в ране, нормализовалась температура тела. 
На третьи сутки число лейкоцитов крови вернулось к нормальным параметрам. При 
микробиологическом исследовании в эти сроки бактериальная обсемененность в ране была 
ниже «критического» уровня и составляла 4,5 х 10 микробных тел в 1 г ткани. Рана полностью 
очистилась от некротических тканей и начала заполняться грануляционной тканью. На пятые 
сутки раневая поверхность полностью покрылась ярко-красными грануляциями. 
 Наши наблюдения показали, что сроки очищения гнойных ран при острых 
парапроктитах  в контрольной группе больных, составили 7,2±0,6 суток с момента начала 
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стационарного лечения. Появление грануляций отмечено на 4,6±0,2 сутки. Сроки пребывания в 
стационаре при лечении больных с местными гнойными процессами околопрямокишечной 
клетчатки в среднем составили 18,7±0,7 дней. 
 В основной группе больных, средние сроки очищения ран от некротических тканей и 
гноя, с использованием имозимаза+метрогил П в сочетании подкожной чрездренажной 
лазеротерапией  посредством аппарата «ИГЛА», мощностью 20мВт-  наступало на 2,6±0,3 
сутки, грануляционная ткань появлялась на 2,8±0,1 сутки, средний койко-день в этой подгруппе 
составил 8,6±0,5 дней (р<0,05). (Таблица 1). 

ВЫВОДЫ. Таким образом,в результате применения превентивной пункционно-
промывной энзимосанации (ППЭС) в сочетании  подкожной чрездренажной магнитолазерной 
терапии (87,2 %) при острых парапроктитах удалось  провести в условиях динамического 
купирования местного воспалительного процесса радикальную одноэтапную операцию. 

Превентивная пункционно-промывная энзимосанация гнойных очагов при острых 
абсцессах околопрямокишечной клетчатки с использованием иммобилизованных 
бактериальных протеиназ (имозимаза+метрогил П в сочетании подкожной чрездренажной 
магнито-лазеротерапией)    позволяет провести оптимальную предоперационную подготовку 
больных, улучшить их общее состояние, значительно уменьшить интенсивность местных 
воспалительных реакций, оптимизировать интраоперационную топическую диагностику 
внутреннего отверстия гнойного хода с целью выполнения радикальной операции, которая 
была проведена по результатам настоящего исследования у 97,2 % больных.  
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SUMMARY 
THE EFFECTIVENESS OF USING IMMOBILIZING PROTEOLITIC   FERMENTS OF LOW 
INTENSIVE LASER ION IN SURGERY TREATMENT OF PATIENTS WITH ANORECTAL 

PATHOLOGY 
M.M. Mamedov, A.Sh. Niyazov 

 
To improve treatment of acute anorectal pathology using infrared laser light and proteolythic 

enzymes. Material and methods: 64 patients with acute anorectal pathology aged 18-63 were admitted 
the hospital in 2001-2006. All patients have been divided into two groups – main (23) and controls 
(41). Diagnostic algorithm and surgical tactics were similar in both groups. In the main group in pre-
operative period the patients were done punctional-lavage sanation of purulent foci with immobilized 
proteinases followed by infrared laser irradiation. For this an infrared laser device (Igla, Russia) with 
wavelenth 0,89 mm, output power 5-6 W was used. In a day after surgery surgical wound was lavaged 
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with medical desinfective solution, plugged with the tampons saturated with proteolythic enzymes and 
irradiated with laser again. Results: In 3 hours after the preventive sanation of anorectal zone we could 
see signs of decreased inflammatory reaction, less hyperemia of the skin, less local edema and 
tenderness.  After incision of pararectal abscesses pus was not revealed in 91,81 % of patients from the 
main group. Pain syndrome disappeared by the end of the first day after the syrgery. On the second 
day the temperature was normal. The patients from the main group have shown much better and 
quicker recovery. Key words: anorectal syndrome, infrared laser irradiation, proctology. 

Дахил олуб: 26.03.2009 

 
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЛАЗЕРНОЙ ТЕРАПИИ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ, ПРОТЕКАЮЩИМ НА ФОНЕ 
ГИПЕРУРИКЕМИИ 

 
М.Г. Гасанова  

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

 
В ряду болезней почек латентный гломерулонефрит заслуживает особого внима-ния по 

той причине, что он представляет собой весьма разнородную группу заболева-ний [3,4,6,7,13].  
Последние годы характеризуются все более возрастающим интересом, который проявляют 
нефрологи к гиперурикемическому гломерулонефриту, патогенети-ческие механизмы развития 
которого отличаются от «банального» гломерулонефрита [6,7,14].  Наличие длительной 
гиперурикемии (ГУ) наряду с прямым нефротоксическим действием мочевой кислоты (МК) 
может вести к иммунным изменениям в структурах почек [5,7].  В исследованиях, проведенных 
учеными, была показана возможность возникновения иммуноопосредованного повреждения 
почек при нарушении пуринового обмена с развитием хронического гломерулонефрита (ГН), 
приводящего к прогрессирующему нефросклерозу [6,7,13,14].  Морфологически такой тип ГН 
характеризуется преимущественным поражением клубочкового аппарата и интерстиция, 
которые позволяют обсуждать возможность иммунных механизмов повреждения почек, а 
именно иммунокомплексного ГН, как одного из вариантов поражения почек на фоне 
нарушения обмена МК [5,7,13].  В связи с этим возникает проблема лечения таких нарушений, 
особенно при ГН на фоне ГУ, где ГУ является патогенетическим фактором, отягощающим 
течение ГН. 

Новые перспективы и возможности лечения ГН открылись после внедрения в практику 
лазерной терапии [1,2,11].  Смысл лазерной биостимуляции заключается в том, что в организме 
активируются симпатико-адреналовая и иммунная системы, направленные на восстановление 
его гомеостаза [1,2,11]. Такие факторы низкоинтенсивного гелий неонового лазерного 
облучения (ГНЛО) как улучшение свертываемости крови и микроциркуляции, иммунного 
статуса, обладание гипотензивным и диуретическим эффектом, уменьшающим протеинурию 
[2] и др., обусловили целесообразность изучения его эффективности при лечении больных ГН 
на фоне ГУ.  

ЦЕЛЬ изучение эффективности применения ГНЛО в комплексном лечении больных 
хроническим латентным ГН (ХЛГН) на фоне ГУ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Исследование было проведено у 22 
больных ХЛГН на фоне  повышенного уровня МК в крови и сниженного клиренса МК, у которых 
изменения показателей клеточного и гуморального иммунитета достоверно отличались от контроля. 
Больные были разделены на две подгруппы: Iа подгруппа-12 (54,5%) больных, которым проводилось 
традиционное патогенетическое лечение с урикодепрессантами; Iб подгруппа-10 (45,5%) больных, 
получающих комплексное патогенетическое лечение с урикодепрессантами с одновременным 
применением лазерной терапии. Результаты до и после лечения сравнивались в каждой подгруппе. 
Контрольную группу составили 30 практически здоровых лиц. Диагноз ХЛГН ставился на основании 
классификации Тареевой И.Е. [9]. Наличие ГУ считалось при содержании концентрации МК в крови, 
превышающей нормальные значения для лиц Азербайджан-ской популяции, а именно 0,41±0,01 ммоль/л 
-для мужчин и 0,38 ± 0,02 ммоль/л -для женщин. У обследуемых больных уровень МК в крови был выше 
нормы и достоверно отличался от контрольной группы (p<0,05). Клиренс мочевой кислоты у всех 
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больных с ГУ был сниженным – ниже 8 мл/мин, а клиренс МК недостоверно отличался от конт-рольной 
группы (7,61мл/мин; p>0,05). МК в крови исследовали унифицированным методом по реакции с 
фосфорно-вольфрамовым реактивом. Комплексное иммунологическое обследование, разработанное 
Понякиной И.Д. [8], включало определение Т-клеток в реакции спонтанного розеткообразования 
лимфоцитов с эритроцитами барана (Ел-РОК), Т-хелперов ,Т-супрессоров,   розеткообразующих 
нейтрофилов (Ен-РОК) и их фагоцитарной активности в отношении пекарских дрожжей (Дн.фаг.), 
иммуноглобулины (Ig) классов G,A,M определяли методом радиальной диффузии по Mancini G. et al 
[12],  уровень циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) в периферической крови определяли по 
методу Digeon M. [10]. Чрезкожное ГНЛО (ЧГНЛО ) проводили лазерным терапевтическим аппаратом 
«Helios-01м» путем направления луча на поясничную область с двух сторон поочередно про-
должительностью сеанса от 10 до 30 минут. Количество сеансов 5-6 на курс, мощность луча - 0,5-0,6 мвт, 
режим импульсивный. Статистическая обработка  была проведена непараметрическим методом по  
Вилкоксону-Манна-Уитни. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. В результате лечения больных Iа подгруппы 
была достигнута положительная клинико-лабораторная динамика почечного процесса, а 
именно, у больных Iа подгруппы- улучшение состояния, увеличение суточного диуреза, 
снижение протеинурии, улучшение мочевого осадка, уменьшение СОЭ и т.д. наступило  на 10-
12 сутки лечения, в то время как у больных Iб подгруппы улучшение состояния наступило на 5-
6 сутки после лечения. При оценке иммунного статуса больных Iа подгруппы выявлено 
достоверное повышение Ел-РОК 54,2%- до лечения, 58,6% -после лечения (р<0,05), 
уменьшение Т-хелперов: 48,4% -до лечения, 43,8% -после лечения (р< 0,005), увеличение Т-
супрессоров 17,9% -до лечения, 23,9% -после лечения (р<0,001). Уровень Ен-РОК, 
характеризующих неспецифическую защиту организма, также достоверно повысился: 31,1%- 
до лечения, 38,3%- после лечения (р<0,001). Повысилась и функциональная активность 
нейтрофилов Дн.фаг. – 26,8%- до лечения, 36,6%- после лечения  (р<0,001). Что касается 
гуморального иммунитета, то у больных Iа подгруппы отмечалось достоверное понижение IgG: 
14,2 г/л- до лечения, 10,8 г/л- после лечения (р< 0,05)  и IgA 3,0 г/л- до лечения, 2,6 г/л- после 
лечения (р< 0,05), недостоверное повышение IgМ 0,88 г/л- до лечения, 0,99 г/л- после лечения 
(р>0,05), а уровень ЦИК достоверно снизился: 104 усл.ед.- до лечения, 81,7  усл.ед.- после 
лечения (р<0,001). Таким образом, у больных Iа подгруппы, леченных традиционным 
патогенетическим методом с урикодепрессантами, отмечалась лишь активизация показателей в 
основном Т-клеточного  звена иммунитета. Уровень МК в крови у больных Iа подгруппы в 
ходе лечения существенно не изменился, хотя имел тенденцию к снижению: 0,57 ммоль/л -до 
лечения, 0,52 ммоль/л- после лечения (р>0,05). Нормализовался клиренс МК: 7.61мл/мин -до 
лечения, 8,1мл/мин- после лечения (р<0,05). Анализ иммунологических показателей Iб 
подгруппы показал достоверное повышение Т-лимфоцитов:  50,1% -до лечения, 65,5% -после 
лечения (р<0,001) и Т-супрессоров 20,5%- до лечения, 26,4% -после лечения (р<0,001); что 
касается Т-хелперов, то в этой группе больных отмечалось достоверное их понижение: 47,1% -
до лечения, 40,1% -после лечения (р<0,001).Уровень Ig всех классов оказался сниженным, в 
отличие от IgМ, уровень которого снизился недостоверно: 0,97 г/л -до лечения , 0,89 г/л- после 
лечения (р>0,05), уровень IgG и IgA оказались достоверно снижены: 12,5 г/л -до лечения, 9,8 
г/л- после лечения (р<0,001) и 3,3 г/л- до лечения, 2,1 г/л- после лечения (р<0,001), что, 
очевидно, обусловлено потерей белка в течении заболевания. Уровень ЦИК также оказался 
достоверно сниженным: 104,2 усл.ед. -до лечения, 68,4 усл.ед. -после лечения (р<0,001) и 
приближался к аналогичному показателю в контрольной группе. В ходе комплексного лечения 
уровень МК в крови снизился до уровня нормы, нормализовался также клиренс МК. 

Таким образом, включение ЧГНЛО в комплексную терапию больных ХЛГН на фоне ГУ 
позволило улучшить клиническое течение заболевания за более короткий срок, чем при 
применении только традиционной терапии. Удалось ликвидировать имевшийся 
иммунодефицит, добиться активизации и восстановления показателей клеточного и 
гуморального иммунитета. 
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SUMMARY 
EXPERIENCE OF APPLICATION OF LASER THERAPY IN PATIENTS TREATMENT WITH 

CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS,  PROCEEDING ON BACKGROUND OF 
HYPERURIKEMIA. 

M.G.Gasanova  
 

 The results of the complex treatment by the transcutaneous helium-neon lazer irradiation 
analyzed in patients with chronic latent glomerulonephritis  proceeding on background of 
hyperurikemia. An inclusion the neon lazer in the complex therapy the patients with glomerulonephrit 
permitted to improve the clinical course of disease for the shortest period and also abolish having 
immunodeficiency, to achieve an  activation and the restoration of the patients immune status. 

Дахил олуб: 05.02.2009 
 

КЛИНИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ  ЦИНК ОМЕГА В ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ 
ТАКТИКЕ БОЛЬНЫХ С НАСЛЕДСТВЕННЫМ ДЕФИЦИТОМ ФЕРМЕНТА Г-6-ФДГ 

 
С.М. Касумова  

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 

Наследственный дефицит фермента Г6-ФДГ- одна из распространенных 
наследственных патологий [2,3,4,7,9]. Носители аномального гена Г6-ФДГ чрезвычайно 
чувствительны к действию средовых факторов и восприимчивы к частым инфекционным 
заболеваниям и осложнениям, причина которых остается невыясненной [2,3,5,6,9,12].  В ряде 
районов Азербайджана частота встречаемости мутантного гена Г6-ФДГ достигает рекордного 
показателя, хотя из-за постоянной миграции населения с этой проблемой сталкиваются многие 
государства в мире [11,12,13,14]. Самая распространенная патология влияя на качественный 
состав населения, является одновременно демографической проблемой третьего тысячелетия.  
 У детей с наследственным дефицитом фермента Г6-ФДГ при кишечных дисфункциях 
инструктивно принятая терапия не приводит к благоприятному клиническому исходу 
заболевания с полноценным восстановлением функций иммунной системы. Это 
предопределяет поиск эффективной альтернативной терапии для продления и улучшения 
качества жизни.  
Основным патологическим  состоянием, возникающем при наследственном дефиците фермента 
Г-6-ФДГ является гипоксия и последующий энергодефицит [1,12,13]. Нормализация 
энергетического метаболизма является важным и перспективным подходом к лечению лиц с 
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дефицитом фермента Г-6-ФДГ.  
Особый интерес представляют лекарственные средства метаболического действия, 

целенаправленно влияющие на обменные процессы при гипоксии, улучшая кислород-
транспортную функцию крови, поддерживая энергетический баланс клеток. Метаболическая 
терапия должна быть нацелена на улучшение эффективной утилизации кислорода в глюкозо-
монофосфатном шунте (ГМФШ). 

Выше  изложенное  определило ЦЕЛЬ исследования – выявить пределы и возможности 
препарата Цинк Омега в комплексной терапии больных с дефицитом фермента Г-6-ФДГ.  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценку эффективности терапии при 
использовании Цинк Омега  проводили исследованием пролиферативной активности лимфоцитов у 78 
детей в возрасте от 3-х месяцев до 3-х лет. Из них 24 ребенка с выраженным наследственным дефицитом 
фермента Г6-ФДГ (активность фермента ниже 15% от нормы) в сочетании с ОКИ и 26 больных без 
дефицита фермента Г-6-ФДГ. В контрольную группу вошли 28 здоровых детей (16 – дети с нормальной 
активностью Г-6-ФДГ, 12 – носители  наследственного дефицита этого фермента).  

Реакция бластной трансформации лимфоцитов (РБТЛ) в присутствии неспецифического 
митогена фито-гемаглютитина (ФГА) выявляет важнейшее свойство лимфоцитов – их способность 
отвечать трансформацией в активные лимфоциты при краткосрочном культировании (72 часа) по методу 
Г.И. Козинца с соавт.  

В стерильный шприц с гепарином (25 -30 ед на 1 мл) набирали 2 мл венозной крови, 0,2 мл 10%-
ного раствора желатина  и помещали в термостат на 45-60 мин. при 37 ºС.  Надосадочную жидкость 
переносили во флакон движением поршня и центрифугировали при 1000 об/мин. в течении 5 мин. 
Плазму удаляли, к осадку  добавляли 0,2 мл  питательной среды и после ресуспензирования производили 
подсчет клеток в камере. Оптимальным для реакции является 1,0 х 106 клеток в 1мл.  Если количество 
клеток оказывалось большим, взвесь разводили до необходимой концентрации средой Игла, если 
меньшим – то взвесь центрифугировали и осадок ресуспензировали в необходимом расчетном 
количестве. Затем клетки помещали в питательную среду следующего состава: среда Игла с глютамином 
– 80%, сыворотка - 20% пеницилин и стрептомицин – по 100 ЕД/мл среды. Разливали шприцом в 
завальцованные пенициллиновые флаконы по 2 мл; контрольные без ФГА, в опытные добавляли по 0,02 
мл ФГА на 1 мл культуры, флаконы помещали в термостат при 37˚С на 72 часа. По истечении времени в 
каждый флакон добавляли равный объем подогретого при 37˚С раствора Версена и инкубировали 15 
минут при 37˚С. Далее содержимое флаконов центрифугировали  5 мин. при   100 об/мин и из осадка 
готовили мазки, окрашивали и микроскопировали. При подсчете процента бластной трансформации 
учитывали сумму бластов и переходных форм  на 100 клеток. Аналогичный подсчет проводили в 
контроле.  

Таблица 1 
Пролиферативная активность лимфоцитов у детей с наследственным дефицитом Г-6-

ФДГ при КИ 
Процентное содержание различных форм 

ломфоцитов 
Группы обследованных 

Бластных Переходных Неизмененных 
Больные 

С выраженным наследственным 
дефицитом Г-6-ФДГ n=24 

38,18 
(36,3-40,0)A,B,C 

19,09 
(18,2-19,8)А,С 

42,73 
(41,1-44,2)А,В,С 

Без наследственного дефицита Г-6-ФДГ 
n=26 

52,26 
(51,1-53,3)C 

28,02 
(27,0-29,0)С 

19,72 
(18,9-20,5)С 

Здоровые 
С наследственным дефицитом Г-6-ФДГ 
n=12 

48,4 
(46,2-50,5)A 

24,8 
(22,2-27,3) 

26,8 
(25,6-27,9)А 

Без наследственного дефицита Г-6-ФДГ 
n=16 

59,14 
(57,1-61,1) 

26,82 
(25,5-28,0) 

14,04 
(13,1-14,9) 

Примечание: А,В,С, Р<0,001-0,001, где А- по сравнению с группой здоровых с  нормальной Г-6-ФДГ; В- 
по сравнению с группой  носителей  дефицита Г-6-ФДГ; С-  по сравнению с группой больных с 
нормальной активностью. 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Анализ результатов бласттрансформирующей 
активности лимфоцитов (Таблица 1) позволили выявить достоверное снижение активно 
пролиферирующих клеток у больных детей без наследственной аномалии по сравнению со 
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здоровыми детьми с нормальной активностью Г-6-ФДГ. Одновременно в этой группе больных 
установлено увеличение переходных и, в особенности, неизмененных форм лимфоцитов. 
Полученные результаты согласуются с имеющимися в литературе сведениями о снижении 
пролиферативной активности Т-лимфоцитов у больных кишечными инфекциями (КИ).   

В группе здоровых детей с выраженным дефицитом Г-6-ФДГ по сравнению с детьми с 
нормальной активностью фермента было установлено статистически достоверное снижение 
бластных форм лимфоцитов с одновременным значительным увеличением (P<0,001) 
количества неизмененных клеток. Еще более выраженные нарушения пролиферативной 
активности лимфоцитов периферической крови выявлено в группе больных детей с 
наследственным дефицитом Г-6-ФДГ.  

    У подавляющего большинства больных детей с нормальной активностью фермента 
обнаруженные изменения в РБТЛ в период выздоровления приближаются к норме или 
нормализуются, тогда как у больных с выраженным дефицитом Г-6-ФДГ пролиферативная 
активность лимфоцитов практически не изменяется (Рис. 1). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Динамика бласттрансформирующей активности лимфоцитов (РБТЛ) у 
детей с наследственным дефицитом Г-6-ФДГ при кишечных инфекциях 

 
Очевидно, снижение бластрансформирующей активности лимфоцитов связано с 

пониженной активностью фермента в клетках.  
Как известно, трансформация лейкоцитов в иммунобласты под действием митогенов 

сопровождается потреблением  значительного количества энергии за счет интенсификации 
процесса гликолиза и гексомонофосфатного шунта. В условиях отсутствия  или недостаточной 
активности фермента Г6-ФДГ полностью блокируется или угнетается один из путей 
утилизации глюкозы – ГМФШ, уменьшая энергетический потенциал клетки, что, по-видимому, 
и является основной причиной снижения бласт-трансформирующей  активности клеток [1,12].  

Очевидно, снижение функциональной активности лимфоцитов является лимфоцитов 
является одним из основных  механизмов, лежащих в основе повышенной 
предрасположенности детей с наследственным дефицитом фермента Г6-ФДГ к инфекционным 
заболеваниям, а также более тяжелого течения патологического процесса у этой категории 
больных [3,6,9].  

При этом необходимо отметить то важное обстоятельство, что у больных детей с 
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дефицитом Г-6-ФДГ, в отличие от группы детей со сходной кишечной патологией, но с 
нормальной активностью фермента, показатели, отражающие бластрансформирующую 
способность лимфоцитов периферической крови, после курса базисного  лечения не имели 
тенденций к нормализации.  

Полученные результаты свидетельствуют о наличии у детей с наследственным 
дефицитом фермента Г6-ФДГ значительных отклонений функциональной активности  
лимфоцитов от нормы, что необходимо учитывать педиатрам в лечебно-профилактической 
работе, в особенности в регионах с высокой частотой наследственной аномалии – дефицита 
фермента Г6-ФДГ.  

Таким образом, выполненные исследования показатели, что как здоровые, так и 
больные ОКИ дети, имеющие наследственную аномалию – дефицит фермента Г6–ФДГ, 
обнаруживают резкие снижения одного из основных иммунофункциональных параметров – 
показателя  бластной трансформации лимфоцитов.  
           Четкое представление о патофизиологических механизмах  повреждения клеток в 
условиях недостаточности  фермента Г6-ФДГ, в основе которых лежат метаболические 
нарушения, обуславливают необходимость включения антиоксидантов и антигипоксантов в 
комплексную  терапию этого контингента.  Механизм адаптагенного и общетонизирующего 
действия пока  не совсем ясен. Предполагается, что в реализации адаптагенного действия 
играет роль усиление адаптивного синтеза РНК и белков, активности ферментов 
энергетического обмена и процессов регенерации [10,12]. В основе общетонизирующего 
действия лежит активация метаболизма, эндокринной и вегетативной регуляции [8,11,12,13]. 
Добавление к традиционной терапии препарата Цинк Омега позволяет добиться более 
выраженной динамики клинических проявлений заболевания, а также бластформирующей 
активности лимфоцитов.  
 Цинк Омега – сироп на основе рыбьего жира  с фруктовым вкусом, предназначенный для 
детей, беременных и людей, затрудняющихся глатать капсулы. Одна дозированная ложка Цинк 
Омега, обеспечит организм достаточным количеством жировых кислот вида Омега 3, богатых 
ДНА наиболее важным для нормального развития плода и ребенка элементом. Кроме того 
сироп Омега 3 Цинк содержит экстракт лесных ягод – незаменимый источник антиоксидантов. 
Одна ложечка сиропа по содержанию антиоксидантов эквивалентна 3 порциям фруктов в день. 
Каждая чайная ложка сиропа Омега 3 Цинк  содержит: Рыбий жир тунца, анчоусов и сардин 
содержащей; Дезозагексоеновая (ДГК) 375 мг; Эйкозапентаеновая (ЭПК) 225 мг; Прочие 
жировые кислоты Омега 3; Витамин С (аскорбиновая кислота) - 725 мг; Витамин Е (токоферол) 
- 15 мг; Витамин А - 0,6 мг; Витамин Д3   - 0,005 мг; Эктсракт лесных ягод (соответствует 15 мг 
антоцианинов) – 580 мг. 

В группе больных с наследственным дефицитом фермента Г6-ФДГ  дополнительно к 
базисной терапии детям был назначен препарат Цинк Омега по 1 дозированной ложке 1 раз в 
течении месяца. Цинк Омега может быть подключена на всех этапах лечения под контролем 
тех параметров, в исходных показателях которых омечаются отклонения. После завершения 
курса лечения в ходе исследования среди пациентов не было отмечено каких либо жалоб, 
связанных с проводимой терапией, выявлялась выраженная положительная динамика по  
характеристикам физической составляющей качества жизни утомляемость, снижение аппетита 
(частота выявления симптома до и после лечения, соответственно – 87,5% (105/120) и 28,31 % 
(34/120) и 6,71% (8/120), 1,72% (1/98). 

Позитивная динамика бластрансформирующей активности проявилась в снижении 
переходных и неизмененных лимфоцитов. 

Таким образом, препарат хорошо переносится, уменьшает клиническое проявление 
метаболической некомпетентности, корректирует иммунитет, снижает частоту случаев 
регистрации инфекции, а также позитивно влияет на физическую активность ребенка. 
Применение программы реабилитации с включением препарата Цинк Омега для коррекции 
клинических проявлений метаболического синдрома и иммунного дисбаланса патогенетически 
оправдано и эффективно.   

Общетонизирующее действие сопровождается усилением аппетита, повышением тонуса 
полых органов, секреции желез желудочно-кишечного тракта. Помимо этих эффектов 
отмечается восстановление сниженного сосудистого тонуса, незначительное повышение АД и 
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работы сердца. Кроме того, обнаруживается не ярко выраженный психостимулирующий 
эффект, проявляющийся в уменьшении признаков астении и утомления в диапазоне 
физиологической нормы.   

Выполненные исследования продемонстрировали, что введение препаратов 
активирующих энергетику клеток крови, способствует большей устойчивости организма 
ребенка к неблагоприятным факторам, улучшают процесс адаптации детей к различным 
микросоциальным условиям.  

ЛИТЕРАТУРА 
1. Анемии у детей: диагностика и лечение: Практическое пособие для врачей / Под ред. А.Г. 

Румянцева, Ю.Н. Токарева.- М.: Макс пресс, 2000, 200 с. 
2. Аскерова Т.А., Кичибеков Б.Р., Мовсумзаде К.М. Наследственный дефицит глюкоза-6-

фосфатдегидрогеназы у новорожденных // Педиатрия,  1992, № 7, с. 10-19 
3. Байрамалибейли И.Е. Функциональная характеристика Г-6-ФД-дефицитных лейкоцитов: 

Автореф. дис. …. канд. мед. наук.- М., 1986, 21 с. 
4. Касумова С.М. Наследственный дефицит Г6-ФДГ и мутирование патогенов // Azərbaycan 

təbabətinin müasir nailiyyətləri Bakı 2007, № 4, səh 95-99. 
5. Касумова С.М. Этиологическое мониторирование инфекций при наследственных аномалиях 

крови // Вестник службы крови России 2009., № 1.,  с 24-27.  
6. Касумова С.М. Клинико-лабораторные аспекты наследственной гемоглобинной патологии у 

детей., с 27-30. 
7. Мамедова Т.А., Ибаев  М.И., Кулиева Е.Д. Гемоглобино-энзимопатии в Масаллинском районе 

Азербайджанской Республики / Актуальные вопросы гематологии и трансфузиологии.- Баку, 1994, с. 37. 
8. Николаева Т.Н., Зорина В.В., Вотрин С.В. Анализ влияния пробиотических штаммов 

лактобактерий в поддерживании иммунного гомеостаза макроорганизма // Клиническое питание, 2007, 
№1-2, с. 56.  

9. Рагимов А.А. Комплексная оценка иммунного статуса лиц с наследственными аномалиями 
крови (гемоглобинопатиями и деф. фермента Г-6-ФДГ): Автореф. дис. док. мед. наук.- М., 1988, 42 с.  

10.   Ручкина И.Н., Парфенов А.И., Царегородцева Т.М. Иммунологические аспекты применения 
пробиотиков // Гастроэнтерология Санкт- Петербурга, 2007, №1-2, с. 11-14. 

11. Сергеева К.М. Педиатрия: Учебник для вузов. М., 2006.  
12. Физиология человека: В 3-х томах. Т 3.- М.: Мир, 1996, 198 с.  
13. Эллиот В, Эллиот Д. Биохимия и молекулярная биология. М.: Издательство НИИ 

биомедицинской химии РАМН, 2000,  с 321.  
14. Юрьев В.В., Симаходский А.С., Воронович Н.Н., Хомич М.М. Рост и развитие ребенка.- М., 

2006 
SUMMARY 

THE CLINICAL OPPORTUNITY OF CINCH OMEGA IN THERAPEUTIC TACYIC OF 
TREATMENT OF HEREDITY DEFICIT FERMENT G-6-FG 

S.M.Kasumova 
 

        The purpose of research of was determining the limit and opportunity of cinch omega in 
therapeutic tacyic of treatment of heredity deficit ferment G-6-FG. There were 78 children from 3 
month   to 3 years old. On 24 of them were essential heredity deficit ferment G-6-FG  (yhe activity of 
ferment lower than 15% from norm). In control were 26 health children. This research was 
demonstrated that entering this preparation of activity of blood cell energetic could help to organism to 
be strong to dad impressions, remove the adaptation process of children to different microsocial 
condition.  

Дахил олуб: 06.03.2009 
 

ДИФТЕРИЙА КАРДИТИ КЕЧИРЯН УШАГЛАРЫН  КАТАМНЕЗИНДЯ СИСТОЛИК ВЯ 
ДИАСТОЛИК ДИСФУНКСИЙАЛАРЫН МЦАЛИЪЯСИ 

 
Ц.К. Щаъыйева 

Азярбайъан тибб университети, Бакы 
 
 ХХ ясрин ахырларындан етибарян цряйин диастолик функсийасынын эениш сурятдя юйрянилмяси 
систолик дисфунксийанын узун илляр щюкм сцрян «монопол» ролуну, йяни онун цряк 
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чатмамазлыьынын (ЦЧ) инкишафында ясас вя йеэаня сябяб олмасы фикрини шцбщя алтына алды. 
Мялум олду ки, диастолик дисфунксийа бир сыра хястяликляр заманы айрыъа, изоля олунмуш щалда [4], 
бязян ися систолик дисфунксийа иля бирликдя [7] юзцнц бирузя веряряк ЦЧ-нын инкишафына сябяб 
олур. 
 Мцхтялиф цряк хястяликляри заманы систолик вя диастолик дисфунксийаларын инкишаф етмя 
механизминин, хцсусиййятляринин юйрянилмяси щяр ики дисфунксийанын мцалиъясинин тядгиг 
едилмясини дя мцасир кардиолоэийанын актуал проблемляриндян бириня чеврилди. 
 Биз кечян ясрин 90-ъы илляриндя Азярбайъанда дифтерийа иля хястялянмянин артдыьы бир 
дюврдя дифтерийа кардити кечирян 35 ушаьы йахын катамнездя мцайиня едяркян дезадаптив 
ремоделляшмя инкишаф едян ушагларын (85%) бир гисминдя (66,6%) систолик дисфунксийа (Ы груп), 
галанларында (33,4%) ися диастолик дисфунксийа (ЫЫ груп) олдуьуну ашкар етдик.  
 Ишин ясас МЯГСЯДИ дифтерийа кардити кечирян ушагларда ашкар едилян систолик вя диастолик 
дисфунксийаларын мцалиъя методикасыны тяртиб етмякдир.  
 ТЯДГИГАТЫН МАТЕРИАЛ ВЯ МЕТОДЛАРЫ. Бу мягсядя наил олмаг цчцн биз дифтерийа 
кардити кечирян ушаглары (3-16 йаш) йахын катамнездя клиник – инструментал (ЕКГ, Ехо КГ) методла 
мцалиъядян яввял вя сонра мцайиня етдик. 
 Ехо КГ-ик мцайиня Йапонийанын Тошиба фирмасынын истещсалы олан «Сонолайер-ССЩ-40А» 
апаратында апарылмышдыр. Цмуми гябул олунмуш методика ясасында М режимдя ашаьыдакы эюстяриъиляр 
тядгиг едилмишдир: 
 Сон диастолик юлчц (СДЮ), сон систолик юлчц (ССО), сон диастолик щяъм (СДЩ), сон систолик щяъм 
(ССЩ), вурьу щяъми (ВЩ), атым фраксийасы (АФ), миокард лифляринин сиркулйатор йыьылма сцряти (Въф), сол 
мядяъийин систола заманы юн-арха юлчцляринин гысалма дяряъяси (%∆С), цмуми приферик даммар 
мцгавимяти (ЦПДМ) сол мядяъийин арха диварынын галынлыьы (Эад), мядяъикарасы диварын галынлыьы (Эда), 
сфериклик индекси (Си), диварларын нисби галынлыг индекси (2Щ/Д), миокардиал стрес (МС), миокардын кцтляси 
(МК). 
 ТЯДГИГАТЫН НЯТИЪЯЛЯРИ ВЯ МЦЗАКИРЯСИ. Биз дифтерийа кардити кечирян ушаглары 
алдыглары мцалиъяйя ясасян 2 група бюлдцк: Ы група дахил олан ушаглара анъаг кардиотроф 
препаратлар (рибоксин, пананэин, кокарбоксилаза, витамин Б15) тяйин едилди; ЫЫ група дахил олан 
ушагларын мцалиъясиня витамин Е(5мг/кг) вя карнитин хлорид (100 мг/кг) дахил едилди. 
 Анъаг кардиотроф препаратлар олан ушаглары мцалиъядян сонра мцайиня етдикдя щеч бир 
динамика мцшащидя едилмямиш, Ехо КГ-ик эюстяриъиляр олдуьу кими галмышдыр. 
 Кардиотроф препаратларла йанашы витамин Е вя карнитин хлорид алан ушагларда ися 
мцалиъядян сонра апарылан клиник-инструментал мцайиня заманы позитив динамика ашкар 
едилмишдир. Беля ки, бу ушагларда цмуми зяифлик, цряк аьрысы кими шикайятлярин азалмасы, щятта 
итмяси, тянэяняфяслийин кечмяси мцшащидя олунмушдур. Клиники йахшылашмайа уйьун олараг 
ЕКГ-ик вя ЕхоКГ-ник эюстяриъилярдя дя мцсбят динамика гейд олунмушдур.  
   

Ъядвял 1 
Систолик дисфунксийа олан (12-16 йашлы) ушагларда йахын катамнездя вит.Е вя карнитин 

хлоридля апарылан мцалиъядян сонра ямяля Ехо КГ-ик эюстяриъиляр 
Эюстяриъиляр Мцалиъядян яввял Мцалиъядян сонра Контрол груп 

СДЮ (мм) 46,6 (41-51) 44,6 (42-49) 42,5 (39-43) 
ССЮ (мм) 33,5 (27-41) 29,5 (25-39) 28 (26-29) 
СДЩ (мл) 99,5 (19-24) 95,5 (79-120) 81 (66-92) 
ССЩ (мл) 46,8 (27-74) 40,5 (25-69) 30 (25-32) 
ВЩ (мл) 51 (43-70) 55,0 (41-65) 51,2 (41-60) 
АФ (%) 52,6 (40-72) 56,6 (45-72) 63,1 (61-66) 
Вер(г/сан)  1,8 (1,2-2,6) 2,0 (1,4-2,6) 2,1 (1,8-2,4) 
%∆С(%) 27,1 (20-41) 29,1 (22-41) 34 (33-36) 
ЦПДМ дин/сансм 1,36 (1,1-1,7) 1,40 (1,0-1,5) 1,5 (1,3-1,8) 
Эад (мм) 8,3 (6-10) 7,8 (5-9) 7,6 (6-9) 
Эда(мм) 7,4 (6-11) 7,1 (5-10) 7,1 (6-9) 
2Щ/Д 0,33 (0,25-0,45) 0,34 (0,25-0,40) 0,34 (0,29-0,39) 
МС дин/см2 174,9 (155-192,4) 165,5 (145-189,5) 146,6 (23-169) 
МКг 131,9 (70,8-197) 105,5 (50,0-170) 98,0 (96-128) 



Азярбайъан тябабятинин мцасир наилиййятляри №3/2009______________ 

90 
 

 

Си 0,76 (0,65-0,90) 0,73 (0,80-0,85) 0,71 (0,60-0,81) 
    

Карнитин хлорид вя витамин Е дахил олмагла апарылан мцалиъядян сонра систолик дисфунксийа 
олан ушагларда ЕхоКГ-ин эюстяриъилярля йанашы ЕКГ-ик мцайиня заманы да мцсбят динамика 
ашкар едилмишдир: брадикардийа олан ушагларда цряк дюйцнмяляринин сайы (ЦДС) артмыш, 3-дя 
щятта ЦДС нормаллашмыш, ясас вя эцълянмиш апармаларда изохят цзяриндя олан П вя Т 
дишъикляринин волтажы бир гядяр артмыш вя мцсбят олмуш, прекордиал апармаларда (В3-В6) ися 
щцндцр (5-10 мм), симметрик Т дишъикляринин волтажы бир гядяр (2мм) кичилмишдир. Сол мядяъийин 
ехометрик юлчцляринин кичилмясиня уйьун олараг В5,6 апармаларында Р  дишъийинин волтажы кичилмиш, 
мцалиъядян яввял Рв5,6>Рв4 олан  ушагларда Рв5=Рв4 олмуш, йяни сол мядяъийин електрик 
активлийинин гейри-дцрцст артмасы мцшащидя олунмушдур. 

Систолик дисфунксийа ашкар олунан ушагларда (Ы груп) апарылан мцалиъя нятиъясиндя 
ССЩ, ССЮ, СДЩ, СДЮ кичилмиш, АФ, %∆С вя Въф ися артмышдыр. Гейд етмяк лазымдыр ки, ССЩ вя 
ССЮ диастолик щяъми вя юлчцйя нисбятян даща чох азалмышдыр. Диварларын галынлыьы (Эдда, Эад) 
да ъцзи азалмыш, ЦПДМ артмышдыр. Сол мядяъийин юлчц вя щяъми (ССЮ,ССЩ,СДЮ,СДЩ) 
азалдыьы цчцн МС, Си вя МК дя азалмышдыр. Систолик дисфунксийа ашкар олунан ушагларын Ехо 
КГ-ик эюстяриъиляри ъядвял 1-дя юз яксини тапмышдыр.  
Диастолик дисфунксийа мцшащидя олунан ушагларда сол мядяъийин ехометрик эюстяриъиляри (ССЮ, 
ССЩ, СДЮ, СДШ) вя ВЩ мцалиъядян сонра артмыш, анъаг 4 ушагда нормаллашмышдыр. Цряйин 
насос вя йыьылма функсийаларынын эюстяриъиляриндя (АФ, %∆С вя Въф) нязяря чарпан еля бир 
дяйишиклик олмамышдыр. Мцалиъя нятиъясиндя бу ушагларда МС, Си вя МК хейли артмыш, Эад вя 
Эда ъцзи артма, ЦПДМ ися азалма тенденсийасы мцшащидя олунмушдур.  
 ЫЫ група (диастолик дисфунксийа) дахил олан ушагларын мцалиъясиня витамин Е вя карнитин 
хлорид ялавя етдикдя ЕКГ-ин мцайиня заманы позитив дяйишикликляр ашкар едилмишдир: ЦДС 
артмыш, 2 ушагда ритмик олмуш, дишъиклярин вольажы бир гядяр артмыш, артмыш ГТ интервалы бир гядяр 
кичилмиш, Рв5,6 дишъикляринин волтажы кичиляряк Рв4>Рв5(яввял Рв4=Рв5) олмушдур.   
 

Ъядвял 2 
Диастолик дисфунксийа олан 12-16 йашлы ушагларда йахын катамнездя вит.Е вя карнитин 

хлоридля апарылан мцалиъядян яввял вя сонра Ехо КГ-ик эюстяриъиляр 
Эюстяриъиляр Мцалиъядян яввял Мцалиъядян сонра Контрол груп 

СДЮ (мм) 37 (36-38) 39 (37-40) 42,5 (39-45) 
ССЮ (мм) 23,7 (23-24) 26,0 (23-26) 2,8 (26-29) 
СДЩ (мл) 58 (54-62) 62 (58-66) 81 (66-92) 
ССЩ (мл) 19,5 (18-20) 23 (22-24) 30 (25-32) 
ВЩ (мл) 38,5 (34-42) 42 (40-44) 51,2 (41-60) 
АФ (%) 66,5 (63-69) 66,9 (64-66) 63,1 (61-66) 
Въф(г/сан) 2,6 (2,0-3,0) 2,2 (2,0-2,5) 2,1 (1,8-2,4) 
%∆С(%) 35,7 (33-38) 35 (33-37) 34 (33-36) 
ЦПДМ дин/сансм 1,8 (1,4-2,2) 1,6 (1,3-2,0) 1,5 (1,3-1,8) 
Эад (мм) 7,25 (6-8) 7,5 (7-9) 7,6 (6-9) 
Эда(мм) 6 (6-7) 6,5 (6-9) 7,1 (6-9) 
2Щ/Д 0,36 (0,29-0,40) 0,35 0,34 (0,29-0,39) 
МС дин/см2 102,1 (71-188) 115,5 (92-120) 146,6 (23-169) 
МКг 67,6 (51-80) 83 (70-95) 98,0 (96-128) 
Си 0,68 (0,60-0,75) 0,70 (0,60-0,78) 0,71 (0,60-0,81) 
  
Беляликля, дифтерийа кардити кечирян ушагларда катамнездя витамин Е вя карнитин хлорид ялавя 
едилмиш мцалиъя нятиъясиндя цряйин щям систолик, щям дя диастолик функсийасы 
йахшылашмышдыр.Гейд етмяк лазымдыр ки, бизим апардыьымыз тядгигат нятиъясиндя систолик вя 
диастолик дисфунксийа мцшащидя олунан ушагларда ЕКГ-ик мцайиня заманы да мцсбят 
динамика, йяни цряйин автоматизм, йыьылма функсийаларынын, щямчинин миокардын гидаланмасынын 
йахшылышмасы ашкар едилди.  
 Мялумдур ки, дезадаптив ремоделляшмянин инкишафында симпатико-адренал, ренин-
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анэиотензин – алдестерон системляринин активляшмяси иля йанашы липидлярин пероксид оксидляшмяси 
просеси дя мцщцм рол ойнайыр [3]. Одур ки, биз кечирилмиш дифтерийа хястялийиндян сонра 
дезадаптив ремоделляшмя инкишаф едян ушагларын мцалиъясиня витамин Е дахил едиб онун 
антиремоделляшмя хцсусиййятиня малик олмасыны мцшащидя етдик.  
 Диэяр тяряфдян гейд етмяк лазымдыр ки, цряйин щям йыьылма, щям дя бошалма функсийалары 
актив просес олуб, енержинин сярф олунмасы нятиъясиндя баш верир. Одур ки, макроерглярин 
чатмамазлыьы заманы цряйин щям систолик, щям дя диастолик функсийалары позулур [5]. Бу 
бахымдан карнитин хлоридин дя комплекс  мцалиъяйя дахил едилмясини мягсядяуйьун щесаб 
етдик.  
 Карнитин хлорид липид вя енержи мцбадилясиндя ясас рол ойнайыр. Карнитин глцкозаны сыхышдырыр 
вя енержинин мящз йаь туршуларындан ямяля эялмясини тямин едир. Карнитин йаь туршуларынын 
митохондрилярин мембранындан кечмясиня, онларын парчаланмасына, щямчинин Асетил ЪоАнын 
Кребс дювранына дахил олмасына сябяб олур. Беляликля, карнитин хлорид щцъейрянин енерэетик 
системиня «йанаъаьын» дахил олмасыны тямин едир [1]. сон илляр бюйклярдя дярман 
препаратларынын патоложи ремоделляшмя просесиня тясири эениш сурятдя юйрянилмякдядир. 
Ядябиййатда дярман препаратларынын цряйин систолик вя диастолик функсийаларына тясири щагда 
мцхтялиф фикирляря раст эялмяк олар.  
 Беля ки, цряк чатмамазлыьынын шярти олараг систолик вя диастолик дисфунксийалара 
бюлцнмясиня ясасланан бир сыра тядгигатчылар дифференся олунмуш мцалиъя апарылмасыны 
тювсиййя едирляр [2].  
 Диэяр груп тядгигатчылар ися бу фикирля разылашмайыб, бу бюлэцнцн нисби олмасыны гейд 
едирляр [5]. Бизим апардыьымыз тядгигат нятиъясиндя дифтерийа кардити кечирян ушагларда витамин Е 
вя карнитин хлорид ялавя едилмиш мцалиъя нятиъясиндя цряйин щям систолик, щям дя диастолик 
функсийаларынын йахшылашмасынын ашкар етмяси щяр ики дисфунксийасынын цмуми патоэенетик вя 
патоморфоложи ясасы олмасы фикрини бир даща сцбут едир. 

НЯТИЪЯЛЯР. 1.Дифтерийа кардити кечирян ушагларда комплекс мцалиъяйя карнитин хлорид вя 
витамин Е дахил етдикдя цряйин автоматизм, йыьылма функсийаларынын, щямчинин миокардын 
гидаланмасынын бир гядяр йахшылашмасы ашкар едилди; 2.Витамин Е вя карнитин хлоридин 
антиремоделляшмя тясири олуб цряйин щям систолик, щям дя диастолик функсийаларыны йахшылашдырыр, 
бу ися онларын цмуми патоэенетик вя патоморфоложи ясасы олдуьуну бир даща сцбут едир; 3. 
Бизим апардыьымыз тядгигат заманы карнитин хлорид вя витамин Е-нин мяркязи вя црякдахили 
щемодинамиканын, сол мядяъийин структур-щеометрик параметрляриня, щямчинин 
електрокардиографик эюстяриъиляря мцсбят терапевтик тясиринин ашкар олунмасы бу препаратлары 
дифтерийа кардити кечирян ушагларын катамнездя мцалиъясиня тятбиг етмяйи тювсийя етмяйя ясас 
верир.  
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SUMMARY 
THE TREATMENT OF SYSTOLIC AND DIASTOLIC DYSFUNCTION ON CHILDREN WITH  
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DIFTERIYA CARDIT 
U.K.Haciyeva 

 
 In 85% of children with diphtheritic carditis  in catamnesis there was developed 
dezadaptive remodeling. In 66,6% of them we observed systolic, and in 33,4% diastolic 
disfunction. After including vitamin E and carnitine chloride into complex therapy we 
observed positive dynamic in clinic-instrumental (EKQ, ExoKQ) datas. So, after    treatment 
with vitamin E and carnitine chloride the improvement of systolic and diastolic function show 
that both process has common pathogenetic and pathomorfological mechanism.    
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  СОСТОЯНИЕ ЛИПИДНОГО СПЕКТРА КРОВИ И ГОРМОНАЛЬНОГО 
ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ГНОЙНЫМ ВОСПАЛЕНИЕМ 

ВНУТРЕННИХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ 
 

С.С. Сафарова 
Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 

 
Воспалительные заболевания внутренних половых органов (ВЗВПО) занимают 

лидирующее положение в структуре гинекологической заболеваемости. В последнее время в 
распространении ВЗВПО всё более негативную роль играют социальные факторы - 
хронические стрессовые ситуации, низкий уровень жизни (недостаточное и не рациональное 
питание), снижающие иммунную защиту от инфекций и предрасполагающие к её 
распространению [3,6]. Исходом длительно текущих рецидивирующих воспалительных 
процессов являются гнойные воспалительные  заболеваний органов малого таза [3,5].  

Ввиду современных тенденций и роста числа женщин, страдающих воспалительными 
заболеваниями органов малого таза, изучение и систематизация знаний по вопросам 
диагностики гнойных воспалительных заболеваний органов малого таза и  их осложнений 
представляет особое значение для последующего успешного лечения и реабилитации данных 
больных [4,5,6]. Несмотря на все достижения клинической фармакологии, и оперативной 
гинекологии, лечение гнойных воспалительных заболеваний органов малого таза остается 
одной из актуальных проблем современной медицины [1,2,7].  

ЦЕЛЬ исследования. Определение наличия связи между уровнем половых стероидов и 
тяжестью гнойного процесса. Улучшение результатов лечения и реабилитации 
гинекологических больных путём выявления особенностей гормонального статуса и 
определения частоты и характера нарушения липидного обмена у больных с хроническими 
формами гнойного воспаления внутренних половых органов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Были обследованы 65 пациенток с 
осложненными формами гнойного воспаления органов малого таза в возрасте от 23 до 42 лет. К 
осложненным (хроническим) формам гнойного воспаления мы отнесли все осумкованные 
воспалительные придатковые образования – пиосальпинкс, гнойные тубоовариальные абсцессы, 
прогрессирующий гнойный эндомиометрит, панметрит и их дальнейшие осложнения: гнойные свищи 
различной локализации, экстрагенитальные абсцессы. Обследование включало сбор анамнеза,  
стандартное клиническое и гинекологическое обследование: гинекологический осмотр, обследование на 
урогенитальные инфекции методом ПЦР, УЗИ органов малого таза, расширенный биохимический анализ 
крови с определением липидного (общий холестерин и его фракции, коэффициент атерогенности, 
триглицериды) спектра крови. Оценку гормонального статуса производили с использованием 
радиоиммунных методов: (ФСГ, ЛГ, пролактина, ТТГ, Т3, св.Т4, половых стероидных гормонов 
(эстрадиол, прогестерон, тестостерон), кортизола). Диагноз базировался на оценке данных анамнеза, 
субъективных и объективных клинических признаках, результатах лабораторного обследования.  

Контрольную группу составили 29 практически здоровых женщин детородного возраста не 
имевших воспалительных и гормонально зависимых (эндометриоз, миома матки) заболеваний. Средний 
возраст пациенток контрольной группы составил 35 лет. 

По фазам цикла наблюдения распределились следующим образом: первая фаза менструального 
цикла - 18 наблюдений, вторая – 39, пациентки после родов – 8 наблюдений.   Анализ полученных 
данных проводили с использованием методов вариационно-математической статистики.    
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. Нами наблюдалось преимущественно 
двустороннее поражение придатков с формированием гнойных тубоовариальных образований 
(87,7%). При анализе гистологических форм поражения выявлено, что хронический 
эндомиометрит имели 74,6%, гнойный эндомиометрит - 4,8% и панметрит - 20,6% больных.  

В результате нашего исследования у 44,6% пациенток был повышен уровень ЛГ. Уровень 
ФСГ был умеренно повышен у 33,8% пациенток. 

У 4,6% пациенток был умеренно повышен уровень ТТГ, уровень Т3 у  3,1% пациенток 
был снижен, у 10,8% – повышен, уровень св.Т4 у 3,1% пациенток был снижен, у  6,2% – 
повышен. У 13,8% отмечен высокий уровень пролактина. У 92,3% пациенток уровень 
тестостерона соответствовал норме, у 3,1%  он был снижен, у 4,6% умеренно повышен.  
Уровень кортизола был повышен у 6,2% пациенток и у 1,5% был снижен. 

Из 18 пациенток с хроническим гнойным воспалением органов малого таза, 
обследованных в первую фазу цикла, снижение эстрадиола наблюдалось в 41,2% случаев. Из 39 
пациенток, обследованных во вторую фазу цикла – снижение эстрадиола наблюдалось у 60,5% 
больных. У всех 8 пациенток, обследованных после родов, уровень эстрадиола был низким, 
концентрация эстрадиола в периферической крови в среднем составила 54,5 пмоль/л. 

Итак, при исследовании гормонального профиля пациенток с хроническими гнойными 
воспалительными заболеваниями придатков матки, обнаружена   эстрогенная недостаточность.  
Вероятно, снижение содержания уровня эстрадиола было связано с деструкцией яичниковой 
ткани при длительном гнойном воспалении и нарушением процессов оогенеза. 

Для нашей клинической группы мы не выявили достоверных различий распределения 
уровня  эстрадиола у женщин различных возрастных групп, т.е. патологические изменения 
были связаны, в первую очередь, с наличием гнойно-деструктивного процесса в ткани 
яичников. 

Таблица 1 
Характер изменений и показатели расширенного биохимического анализа крови у 

больных с хроническим гнойным воспалением (n=65) 
Снижены Норма Повышены  
n % N % N % 

Общий холестерин 10 15,4 48 73,8 7 10,8 
ЛПНП 3 4.6 48 73,8 14 21,5 
ЛПВП - - 65 100 - - 
Коэфф. атерогенности - - 44 67,7 21 32,3 
. Триглицериды - - 51 78,5 14 21,5 
Общий белок - - 65 100 - - 
АСТ - - 65 100 - - 
АЛТ  - - 65 100 - - 
Креатинкиназа 14 21,5 51 78,5 - - 
Щелочная фосфатаза  - - 55 84,6 10 15,4 
Натрий - - 65 100 - - 
Калий 7 10,8 55 84,6 3 4,6 
Хлориды 3 4,6 51 78,5       11 16,9 
Неорганич. фосфор  11 16,9 54 83,1 - - 

 
Содержание прогестерона в периферической крови у пациенток с осложненными 

формами гнойного воспаления было также  резко сниженным. У всех пациенток с хроническим 
гнойным воспалением концентрация прогестерона была в десятки раз ниже нормы. 

У больных с хроническим гнойным воспалением органов малого таза концентрация 
прогестерона во второй фазе цикла фактически соответствовала распределению этого 
параметра для первой фазы цикла. Так, у 53,8% пациенток уровень прогестерона был ниже 4 
нмоль/л, у 46,2%  женщин он не превышал 1 нмоль/л.  Такой же низкий уровень прогестерона 
мы наблюдали и у пациенток с тяжелыми гнойными воспалительными заболеваниями органов 
малого таза после родов. Концентрация прогестерона в периферической крови в среднем 
(медиана) составила 0,9 нмоль/л. 
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Изучение содержания половых гормонов выявило выраженную гипофункцию яичников у 
подавляющего большинства пациенток с осложненными формами гнойного воспаления. 
Нарушение секреции гонадотропных гормонов имело место у трети больных, что было 
расценено как их компенсаторное повышение на сниженное содержание половых гормонов. 

При этом снижение эстрадиола до 150 пмоль/л и менее отмечалось в 36,9% случаев; 
уровень прогестерона во второй фазе цикла был в десятки раз снижен по сравнению с 
физиологическим и составил в среднем 2,2 нмоль/л (у 46,2%  больных он не превышал 
1нмоль/л). 

Концентрация общего холестерина в крови больных в 10,8% случаев была повышена. 
Повышение уровня липопротеидов низкой плотности имелось у 21,5% больных, коэффицент 
атерогенности был повышен у 32,3% больных. Неблагоприятный липидный профиль крови, 
несмотря на молодой возраст, наблюдался у трети больных, что было связано как с выраженной 
гипоэстрогенией, так и нарушением функции печени в результате хронической гнойной 
интоксикации.Показатели расширенного биохимического анализа крови представлены в 
таблице 1. 

ВЫВОДЫ. Хроническое гнойное воспаление внутренних половых органов   приводит к 
выраженным нарушениям гормонального гомеостаза. Поскольку гормональный профиль у 
половины пациенток изменен в сторону гипоэстрогении, а неблагоприятный липидный 
профиль крови наблюдается у трети больных, в программу реабилитации необходимо включать 
обязательную коррекцию нарушений липидного обмена, метаболическую терапию, а также 
раннюю гормональную реабилитацию, которую целесообразно начинать после восстановления 
показателей свертывающей системы крови. 

Учитывая сложность и многогранность систем вовлеченных в воспалительный процесс, 
только комплексный подход к лечению позволит достичь успеха. 
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SUMMARY 
STATUS OF A BLOOD LIPID SPECTRUM AND A HORMONAL HOMEOSTASIS 

AT PATIENTS WITH A CHRONIC PURULENT INFLAMMATION OF INTERNAL GENITALS. 
S.S. Safarova  

 
Aim of investigation: Definition of presence association between a level of sexual steroids and 

weight of purulent process. Improvement of results of treatment and rehabilitation of gynecologic 
patients by revealing features of the hormonal status and definition of frequency and character of lipid 
exchange infringement at patients with chronic forms of a purulent inflammation of internal genitals. 

Materials and methods: to 65 patients of reproductive age with the complicated forms of a 
purulent inflammation made research of hormones level in peripheral blood (gonadotropins, prolaktin, 
thireotropin, sexual steroid hormones (estradiol, progesterone, and testosterone), kortizol, T3 and T4) 
and the expanded biochemical analysis of blood with definition lipid spectrum of blood. The control 
group was made by practically healthy 29 women of reproductive age.   

 Results: long current of chronic purulent process at gynecologic patients lead to infringements of 
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a hormonal homeostasis and lipid exchange, testifying about expediency of inclusion in a complex of 
treatment hormonal and metabolic therapy. 

Дахил олуб: 15.01.2009 
 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ НЕКАРИОЗНЫХ ПОРАЖЕНИЙ ЗУБОВ СРЕДИ 
НАСЕЛЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ РЕГИОНОВ АЗЕРБАЙДЖАНА 

 
А.Ч. Пашаев 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку 
 
 Наряду с кариесом зубов и болезнями пародонта, некариозные поражения занимают 
важное место  среди стоматологических проблем населения. В последние 20-30 лет 
распространенность некариозных поражений возросла значительно. В большей мере это 
произошло за счет увеличения частоты этих заболеваний, развившихся после прорезывания 
зубов [5,6,7]. 
 Факторы, способствующие развитию некариозных поражений разнообразны.  Для 
стираемости зубов причинными факторами могут быть общие заболевания (в том числе 
заболевания щитовидной железы), прикуса, особенности профессии и т.д. В случае 
гиперестезии это: заболевания пародонта, другие некариозные поражения, эндокринные 
нарушения и т.д. [2,3]. 
 В тоже время необходимо отметить, что для нашей страны по данной проблеме остаются 
многие вопросы, которые требуют своего решения. Внимание наших исследователей было 
обращено к проблеме флюороза зубов [1,4]. По другим формам некариозных поражений 
информация незначительна.  
 Учитывая вышеизложенное, мы провели данную работу со следующей целью.  
 ЦЕЛЬ исследования. Определить распространенность гиперестезии и стираемости зубов 
среди населения разных регионов Азербайджана.  
 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Стоматологическое обследование проведено 
в 7 районах,  главным образом по дворовой системе  (по домам). Всего охвачено 4900 человек (по 700 в 
каждом) в возрасте от 15 до 60 лет и старше для изучения распространенности стираемости и 
гиперестезии зубов: горный – Кедабек, предгорный –Шамкир , низменный –Кюрдамир, субтропический 
–Джалилабад, очаг эндемического флюороза зубов (фтор в воде 1,8 мг/л) Зыря, очаг эндемии зоба –Шеки 
и город Баку. Во всех обследованиях использовали стоматологическое зеркало и зонд при дневном 
освещении. Среди обследованных количество мужчин и женщин было примерно одинаковым. 
 При гиперестезии определили форму: локализованную (несколько зубов) и генерализованную 
(большинство или все зубы), степени и возможные причины. Степени определяли методом опроса: I 
степень – температурное раздражение (тепло, холод), II –температурное и химическое раздражение 
(соленое, сладкое, кислое, горькое). III – все виды раздражения (включая зондирование). 
 Для стираемости отмечали форму: локализованную (несколько зубов) и генерализованную 
(большинство или все зубы), виды: физиологическую  (в пределах эмали), переходную  (в пределах 
эмали и частично дентина), патологическую  (в пределах дентина);  степени: I – до 1/3 длины коронки, II 
–от 1/3 до 2/3, III - от 2/3 длины коронки до десны. Также обращали внимание плоскость поражения.  
 Статистические материалы обработаны по методу Стьюдента с использованием критерия t.  
 РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ. Проведенные стоматологические обследования 
показали, что частота гиперестезии среди населения, проживающего в различных регионах 
республики в среднем составляла 26,3±1,66 –  50,8±1,89% (таблица 1). При анализе величин 
этих показателей по отдельным районам устанавливается, что имеются регионы, где они имеют 
высокий, средний и низкий уровень.  Так, высокий уровень распространения гиперестезии  
наблюдался в субтропическом районе 46,7±1,88%, очаге эндемии  зоба 48,6±1,89% и в 
низменном районе 50,8±1,89%; Средний уровень в г.Баку – 32,0±1,76%, горном  36,7±1,82% и в  
предгорном районе  38,9±1,84%; низкий в очаге эндемии флюороза 26,3±1,66%. 

Согласно анализу результатов исследования по отдельным формам гиперестезии 
установлена аналогичная картина в большинстве регионов,  кроме предгорного и горного 
районов. Частота ограниченной формы больше распространена, чем генерализованной формы. 
Так, например, в низменном районе Кюрдамире частота ограниченной формы гиперестезии 
составляла 31,0±1,74%, а генерализованной формы 19,8±1,5%, (t=4,8), в очагах эндемии 
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флюороза Зыря 18,5±1,47% против 8,30±1,04% (t=5,7) и т.д. В предгорном и горном районах 
эти показатели были примерно одинаковые. Так в предгорном районе частота ограниченной 
формы составляла 21,3±1,54% против 17,6±1,44% генерализованной формы (t=1,76). 
 В отношении различной степени пораженности гиперестезией населения республики во 
всех регионах наблюдалась однозначная картина, которая выражалось тем, что больше всего 
встречались лица с I степенью, а затем II степенью и на последнем месте находились лица с III 
степенью поражения. Так, например, в Кюрдамирском районе частота I степени гиперестезии 
составляла 35,2±1,8%, II степени 11,0±1,18% и III степени 4,5±0,78%, в очаге эндемии зоба 
Шеки эти величины выражались следующим 31,9±1,76–11,9±1,22–5,4±0,85%. Такие же 
соотношения можно проследить в остальных районах обследования (Tаблица 2). 

 
Таблица 1 

Распространенность гиперестезии среди населения проживающего в разных районах 
Азербайджана 

Гиперестезия 
Формы Степени  

Районы 

В среднем Ограничен-
ная 

Генера-
лизованная I II III 

Кюрдамир 50,8±1,89 31,0±1,74 19,8±1,5 35,2±1,8 11,0±1,18 4,5±0,78 
Шамкир 38,9±1,84 21,3±1,54 17,6±1,44 25,0±1,64 9,2±1,9 4,7±0,8 
Кедабек 36,7±1,82 16,3±1,4 20,4±1,56 18,2±1,46 13,4±1,29 5,1±0,83 
Шеки 48,6±1,89 28,8±1,71 19,8±1,5 31,9±1,76 1,9±1,22 5,4±0,85 
Джалилабад 46,7±1,88 29,5±1,72 17,2±1,43 29,4±1,72 14,1±1,35 3,2±0,66 
Зыря 26,3±1,66 18,5±1,47 8,3±1,04 15,1±1,35 9,33±1,09 1,87±0,5 
Баку 32,0±1,76 21,9±1,56 10,1±1,13 18,3±1,46 11,3±11,9 2,23±0,3 

 
Как было отмечено  выше, мы при изучении частоты гиперестезии кроме формы и 

степени поражения обращали внимание и на причины возникновения данной патологии зубов.  
Согласно нашим исследованиям наибольшая причина возникновения гиперестезии была 
связана с заболеваниями пародонта, а затем в области кариозных полостей, после 
препарирования зубных тканей и стираемости. Менее  гиперестезия возникала по причине 
эрозии эмали и общих изменений в организме.  В качестве примера проводим полученные 
данные в одном из обследованных районов республики – субтропическом районе Джалилабаде. 
Из общей распространенности гиперестезии в этом районе 46,7%, по  причине болезней 
пародонта она составляла 32,3%, в области кариозных полостей 7,5%, после препарирования 
зуба 2,5%, из-за стираемости 2,9%, эрозии эмали 0,58% и общие  нарушения в организме 0,88%. 

 
Таблица 2 

Распространенность стираемости среди населения проживающего в разных 
районах Азербайджана 

Стираемость 
Формы Степени 

Районы 

В среднем Ограни-
ченная 

Генера-
лизованная I II III 

Кюрдамир 10,9±1,18 9,3±1,09 1,6±0,47 8,4±1,04 2,5±0,6 - 
Шамкир 11,0±1,18 9,1±1,08 1,9±0,5 8,95±1,08 2,1±0,5 - 
Кедабек 10,1±1,13 8,6±1,06 1,5±0,5 7,6±1,0 2,5±0,6 - 
Шеки 13,3±1,28 11,3±1,19 2,0±0,52 10,1±1,12 3,1±0,65 0,14±0,14 
Джалилабад 9,0±1,08 7,5±0,9 1,5±0,5 5,14±0,83 2,2±0,55 1,6±0,47 
Зыря 7,62±1,0 6,16±0,9 1,76±0,5 5,42±0,86 2,5±0,6 - 
Баку 9,83±1,12 8,97±1,08 1,46±0,45 7,72±1,0 2,11±0,54 - 

 
  Следует отметить, что  возрастной фактор оказывал влияние на уровень частоты 
гиперестезии среди обследованных лиц во всех регионах.  Практически она увеличивалась до 
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40-49 летнего возраста, а затем имела тенденцию к снижению.  Например, в низменном районе 
Кюрдамире в первой возрастной группе 15-19 лет частота гиперестезии составляла 33,0%, она 
увеличивалось до 64,6% в 40-49 летнем возрасте, а затем в последней возрастной группе 60 лет 
и старше снижалась до 42,8%. Аналогичные соотношения величины данного показателя мы 
имели в других районах обследования.  
 Отмеченная особенность влияния возрастного фактора на частоту различных форм 
гиперестезии, степень тяжести патологии и отдельных причин возникновения ее 
прослеживалась в материалах наших стоматологических обследований в большинстве  случаев 
в изучаемых регионах. 
 Результаты изучения частоты стираемости зубов среди населения республики показали, 
что она колеблется в пределах 7,62±1,0–13,3±1,28%. При сопоставлении распространенности 
стираемости зубов по отдельным регионам  устанавливается, что в большинстве районов 
обследования она имеет примерно одинаковую величину, за исключением очагов эндемии зоба 
и флюороза. Как видно из таблицы 1 в 5 районах распространенность стираемости  зубов 
колеблется в пределах 9,0–11,0%, а в очаге эндемии флюороза наблюдалась наиболее низкая 
величина – 7,62±1,0%, в очагах эндемии зоба наиболее высокая – 13,3±1,28%. 
 В отношении частоты различных форм стираемости во всех районах выявлялась 
однозначная картина, которая выражалась тем, что ограниченная форма встречалась 
значительно чаще, чем генерализованная. Так, например, соотношение ограниченной и 
генерализованной формы в Кюрдамире было 9,3% против 1,6%, в Шамкире 9,1 против 1,9% и 
т.д. Что касается степеней стираемости, то согласно нашим материалам обследования, чаще 
наблюдалась  I степень, а затем II  степень поражения. Лица с III степенью стираемости 
встречались не во всех районах  обследования, т.е. подобные изменениях зубов мы наблюдали 
в незначительном количестве в очагах эндемии зоба и субтропическом районе.  
 Как было отмечено выше, при изучении частоты стираемости зубов мы обращали 
внимание на виды данной патологии. Наши результаты по этому вопросу показали, что 
наиболее чаще по всем районам наблюдался физиологический вид стираемости, а затем 
переходная и на последним месте находилась патологическая стираемость. Так, например, в 
горном районе Кедабеке из общей частоты стираемости 10,1% на долю физиологической 
приходилось 5,9%, переходной 2,5% и патологической 1,8%. Аналогичные соотношения 
выявлены по остальным районам обследования.  
 На уровень частоты стираемости так же, как при гиперестезии, определенное влияние 
оказывает возраст обследованных. Во-первых, во всех районах обследования лица со 
стираемостью встречались начиная с третьей возрастной группы (30-39 лет). Во-вторых, 
частота её увеличивалась до 50-59 летного возраста, а в последней возрастной группе имела 
тенденцию к снижению. Так, например, в Шамкире в возрастной группе 30-39 лет частота 
стираемости составляла 12,6%, к 50-59 летному возрасту увеличивалась до 33,9%, а в 
последней возрастной группе (60 лет и старше) снижалась до 19,2%. Аналогичные  
соотношения нами выявлены в остальных районах обследования.  
 При анализе влияния возрастного фактора на различные виды, формы и степени тяжести 
стираемости так же установлена определенная особенность, выраженная тем, что в 
большинстве случаев отмеченный фактор имел неоднозначное влияние на величину указанных 
показателей. Так, например, В Кедабеке частота ограниченной формы увеличивалась до 50-59 
летного возраста (20,5%) и в последней группе  снижалась до 14,3%. Генерализованная форма  
с 2,1% в возрасте 40-49 лет возрастала более 3 раз (7,1%) в возрасте 60 лет и старше. По частоте 
различных видов стираемости в этом районе выявлялось следующее: физиологическая 
стираемость с 8,4% с 30-39 летного возраста увеличивалась до 15,1% возрасте 50-59 лет, а 
затем снижалась до 8,9%. Переходный вид  стираемости в 30-39 летном возрасте с 2,8% 
увеличивался в 2,5 раза в возрасте 60 лет и старше. Аналогичные соотношения выявлены  и в 
других районах обследования.  

По плоскости поражения нам во всех районах в большинстве случаев встречалась 
горизонтальная плоскость стираемости. 

В связи с наличием вышеуказанных некариозных поражений твердых тканей зубов, 
носящих в ряде случаев массовый характер распространенности, необходимо в настоящее 




