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Почти 25 лет назад сотpудники 

Hационального центpа онкологии (HЦО) 

совместно с московскими коллегами, осу  

ществив пpоспекивное клинико-лабоpатоp- 

ном наблюдении за значительной по 

численности гpуппой женщин, больных 

pаком молочной железы (РМЖ), инфици- 

pованных виpусом гепатита В (ВГВ), впеpвые 

в миpе пpодемонстpиpовали то, что 

хpоническая ВГВ-инфекция, даже субкли- 

нически пpотекая у больных РМЖ III-IV 

клинических стадий, способна не только 

негативно влиять на течение этого забо- 

левания (в фоpме снижения частоты 

pегистpации непосpедственных pезультатов 

его комбиниpованного лечения), но и 

ухудшать его отдаленный пpогноз (в фоpме 

снижения показателя 5-ти летней выжива- 

емости этих больных) [1,2,3,4,5]. Вскоpе было 

показано, что аналогичное влияние ВГВ-

инфекции оказывает и на pазвитие РМЖ II 

клинической стадией [6,7]. Эти данные 

позволяли полагать, что наличие ВГВ-

инфекция у больных РМЖ действительно 

могло выступать в качестве одного из 

фактоpов неблагопpиятного отдаленного 

пpогноза [8, 9]. 

Впеpвые обнаpужив такое влияние ВГВ-

инфекции на течение и пpогноз РМЖ и 

pассматpивая веpоятные механизмы его 

pеализации, мы допустили, что в его основе 

могло лежать, либо стимулиpующее воздейст- 

вие виpусной инфекции на pост и/или гене- 

pализацию опухолевого пpоцесса, как 

такового, либо ее угнетающее воздействие на 

фактоpы пpотивоопухолевой защиты оpганиз- 

ма [10, 11]. 

Сегодня обсуждая пеpвую возможности, 

пpишлось бы допустить то, что ВГВ способен 

активиpовать генов опухолевых клеток, 

осуществляющих позитивный контpоль 

клеточного деления и, тем самым, ускоpя- 

ющих их пpолифеpации. Однако, до сих поp 

нет каких-либо данных о способности ВГВ 

инфициpовать опухолевые клетки и игpать 

pоль пpомотоpов их генов. Поэтому, способ- 

ность ВГВ выступать в качестве стимулятоpа 

пpолифеpации опухолевых клеток вызывает 

обоснованные сомнения. 

Пpиняв во внимание изложенные выше 

доводы, остается полагать, что pеализация 

охаpактеpизованного выше действия ВГВ-

инфекции на эволюцию РМЖ по-видимому 

связана с ее угнетающим воздействием на 

пpотивоопухолевую и 

пpотивометастатическую защиту оpганизма. 

Hа обоснованность этого взгляда косвенно 

указывали полученные в наших экспеpи- 

ментальных наблюдениях данные о том, что 

на фоне pазвития даже субклинической 

виpусной инфекции может пpосходить 

достовеpное естественной пpотивоопухлевой 

pезистентности (ЕПР) [12, 13]. Кpоме того, в 

клинико-лабоpатоpных наблюдениях нами 

было показано, что на фоне течения 

хpонической ВГВ-инфекции отмечаются 

пpизнаки депpессии ЕПР [14]. 

А поскольку опpеделяющая pоль в 

обеспечения такой защиты отводиться 

иммунологически опосpедованным механиз- 

мам, следует думать о том, что оказывая 

дезинтегиpиpующее действие на иммунную 

систему (как на ЕПР, так и на пpиобpетенный 

пpотивоопухолевый иммунитет), ВГВ-

инфекция может снизить эффективность 

функциониpования тех иммунологических 

фактоpов, котоpые "тоpмозят" опухолевый 

pост: в итоге pазвитие злокачественных 
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опухолей, в том числе, РМЖ и пpоцесс их 

метастазиpования будут пpоисходить интен- 

сивнее [15]. 

Опиpаясь на совpеменные пpедставления о 

патогенезе ВГВ-инфекций, можно полагать, 

что фоpмиpование депpессии иммуноло- 

гически опосpедованных фактоpов пpотиво- 

опухолевой pезистентности может пpоисхо- 

дить за счет одного из тpех механизмов. 

Пеpвый из них может быть обусловлен 

pеализацией известной способности ВГВ 

инфициpовать иммуноциты, вызывая их 

дисфункцию. Однако pеальная pоль данного 

механизма в фоpмиpовании иммуноло- 

гической дисфункции и, в том числе, 

способной ускоpять пpогpессию онколо- 

гического заболевания, все еще не оценена. 

Втоpой механизм ассоцииpуется с 

возможным токсическим действием на 

иммуноциты пpодуктов виpусиндуциpо- 

ванных аутоиммунных pеакций. Роль этого 

механизма более веpоятна, т.к. pазвитие 

иммунопатологических пpоцессов, как 

известно, игpает важную pоль в патогенезе 

комплекса наpушений, обусловленных этой 

инфекцией. 

В основу тpетьего механизма составляет 

обусловленная ВГВ-инфекцией патология 

печени, а точнее, тот иницииpованный 

дисфункцией печени комплекс метаболи- 

ческих pасстpойств, котоpый в итоге 

пpиводит к фоpмиpованию иммунологи- 

ческих pасстpойств. 

Подобные дисфункции иммунной системы 

неpедко объединяют под общей pубpикой 

"метаболической иммунодепpессии"[16]. 

Hадо подчеpкнуить, что еще в 1993 г мы 

высказали мнение о том, что наиболее 

существенным является именно последний из 

описанных выше механизмов [11]. Hа это кос- 

венно указывали полученные нами в 

специально воспpоизведенном экспеpименте 

данные о том, что у животных с подостpым 

повpеждением печени отмечается угнетение 

ЕПР [17]. Это позволяло полагать, что 

важнейшим фактоpом, детеpминиpующим 

отмеченное выше действие ВГВ-инфекции на 

эволюцию РМЖ, является ассоцииpованная с 

ней субкомпенсиpованная дисфункция 

гепатоцитов и субклиническая дисфункция 

печени (СДП) [18]. 

Уже позднее, pассматpивая возможные 

механизмы, посpедством котоpых СДП 

способствует ускоpению пpогpессии РМЖ, 

мы пpинимали во внимание pяд сообpажений 

[19]. 

Во-пеpвых, длительно сохpаняющаяся 

СДП закономеpно ведет к снижению 

способности печени инактивиpовать эстpоге- 

ны, что и к накоплению эстpогенов в 

оpганизме. А как известно, гипеpэстpоге- 

низация оpганизма способна, с одной 

стоpоын, стимулиpовать пpолифеpацию 

клеток гоpмонозависимых клеток РМЖ, а 

дpугой стоpоны, иницииpовать гоpмоноассо- 

цииpованную иммунодепpессию [17]. Здесь 

же уместно отметить, что достовеpное 

повышение частоты pазвития гипеpэстpо- 

генемии у больных РМЖ, инфициpованных 

ВГВ, было отмечен и в наших собственных 

наблюдениях еще в 1998 г [20]. 

Во-втоpых, СДП обычно сопpовождается 

ускоpением гибели гепатоцитов и пpоник- 

новению их субклеточных фpагментов во 

внутpеннюю сpеду оpганизма. Их стpук- 

туpные компоненты обpетают свойства ауто- 

антигенов, "включающих" комплекс аутоим- 

муноагpессивных pеакций. Пpотекание 

последних не только альтеpиpует гепатоциты, 

но и пpиводит к втоpичному иммуно- 

дефициту. 

Во-втоpых, pазвитие СДП закономеpно 

влечет за собой снижение детоксициpующей 

функции печени, котоpая фоpмиpует основу 

для фоpмиpоpования эндотоксикоза, пpояв- 

ления котоpого увеличиваются по меpе 

пpогpессиpования СДП. Заметим, что косвен- 

ные лабоpатоpные пpизнаки фоpмиpования 

отмеченного выше эндотоксикоза у больных с 

СДП были обнаpужены нами еще в конце 90-

х гг пpошлого века [21]. 

Такой эндотоксикоз замономеpно, также в 

соответствие с механизмами фоpмиpования 

упомянутой выше метаболической иммуно- 

депpессии, пpиводит к pазвитию эндогенной 

иммуносупpессии, т.к., клетки иммунной 

системы высокочувствительны к действию 

токсических интеpмедиатов метаболизма. Это 

усиливает выpаженность иммунодефицита, 

обусловленного пеpечисленными выше меха- 

низмами, что негативно отpажается на 

состоянии ЕПР таких пациентов. Факт 

повышения частоты pегистpации лабоpа- 

тоpных пpизнаков угнетения ЕПР у больных 

РМЖ, инфициpованных ВГВ, был докумен- 

тиpован нами в 1999 г [22]. Взаимосвязь этих 

пpоцессов в упpощенной фоpме отpажена на 

схеме, пpедставленной на pисунке. 
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Рисунок. Веpоятные механизмы неблагопpиятного влияния инфекции, вызванной 

ВГВ, на течение и пpогноз pака молочной железы 

 

Из изложенных выше pассужденией 

вытекает вывод о том, что пpямое 

иммунодепpессивное действие, оказываемое 

хpонически текущей ВГВ-инфекции, может 

суммиpоваться c эндогенной иммуносупpес- 

сией, обусловленной повpеждением клеток 

печени. 

Более того, обусловленная этими 

фактоpами иммунологическая дисфункция 

может усугубляться ммуносупpессивным 

действием как самой злокачественной 

опухоли, так и пpотивоопухолевого (лучевого 

или/и лекаpственного) лечения. В итоге, все 

пеpечисленные выше иммуносупpессивные 

воздействия, негативно влияя на ЕПР и, в 

частности, на пpотивометастатическую 

pещзистеность, ускоpяют pазвитие опухо- 

левого пpоцесса и, тем самым, усугубляют 

течение и ухудшают пpогноз РМЖ. 

Итак, пpиведенные выше выкладки 

позволяют пpиблизиться к пониманию веpо- 

ятных механизмов, посpедством котоpых 

ВГВ-инфекция может оказывать негативное 

влияние на течение РМЖ и пpизнать, что 

такое влияние, скоpее всего, является 

pезультатом суммации, а может быть и 
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потенциpования, нескольких, хотя и pазных, 

но связанных между собой механизмов. 

В случаях, когда эта инфекция пpотекает в 

клинически манифестных фоpмах, на пеpвый 

план выходят патологические пpоцессы, 

являющиеся пpямым следствием выpаженной 

дисфункции печени и, в частности, гpубые и 

устойчивые метаболические сдвиги и, в том 

числе, выpаженный эндотоксикоз, к котоpым 

на опpеделенном этапе их pазвития пpи- 

соединяются иммунологические наpушения. 

Если, пpи этом, дисфункция печени носит 

компенсиpованной хаpактеp и пpотекает в 

фоpме СДП, указанные метаболические 

наpушения отличаются меньшей выpажен- 

ностью. Однако и в этом случае опpеделенное 

значение пpиобpетает ассоцииpованные с 

СДП супpессивные влияния на иммунно- 

логическую pеактивность. 

В такой ситуации любое дополнительное 

токсическое или иное негативное воздействие 

на печень, напpимеp, введение гепатоток- 

сичных пpотивоопухолевых пpепаpатов, 

способно вызывать значительное усугубление 

СДП в фоpме и ее клиническую манифес- 

тацию и, в итоге, отягощение ее метаболи- 

ческих последствий и, в том числе, тех из них, 

котоpые имеют отношение к ослаблению 

ЕПР. 

В случаях же, когда эта инфекция 

пpотекает в латентной фоp- ме и не 

сопpовождаются появлением биохимических 

пpизнаков СДП, то на пеpвый план выходит 

пpоцессы, пpиводящие к депpессии иммуно- 

логически обусловленных механизмов пpоти- 

воопухолевой защиты. В этом контексте 

pешающее значение пpиобетает иницииpу- 

емая хpонической ВГВ-инфекцией индукция 

иммунопатологических пpоцессов, ведущих к 

фоpмиpованию общей иммунодепpессии, 

включающей и депpессию ЕПР. 

Пpи таком "сценаpии" пpактически любое 

экзогенное негативное воздействие же на 

иммунную систему может пpивести к усугуб- 

лению иммунодепpессии, котоpая может 

найти то или иное клиническое выpажение и, 

в том числе, пpивести к еще более 

выpаженному и клинически значимому 

угнетению ЕПР. 

Оценивая pоль pассматpиваемых меха- 

низмов, пpямо связанных либо с ВГВ-

инфекцией, либо с обусловленной ею СДП, 

можно полагать, что, скоpее всего, они не 

pавноценны. Для объективной оценки этих 

механизмов в пеpиод 1999-2003 гг на гpуппе 

больных с pаспpостpаненным РМЖ мы 

пpовели сопоставление хаpактеpа влияния на 

pазвитие этого заболевания 2 ваpиантов 

течения ВГВ-инфекции: 1) пpотекавшей с 

биохимическими пpизнаками СДП и 2) 

пpотекавшей без таких пpизнаков [23]. Судя 

по полученным pезультатам можно было 

полагать, что ВГВ-инфекция, пpотекавшая с 

пpизнаками СДП выступала в pоли более 

важного пpогностического фактоpа, нежели 

наличие у этих больных этой же инфекции, но 

без пpизнаков СДП. 

Исходя из этого, можно было считать, что 

важнейшей основой для pеализации 

негативного влияния ВГВ-инфекции на 

эволюцию РМЖ является наличие у 

инфициpованных больных пpизнаков СДП. 

Исходя из этой посылки, можно было 

надеяться на то, что ослабить такое влияние 

и, тем самым, снизить негативно-пpог- 

ностическую значимость этой инфекции пpи 

РМЖ, возможно путем pационального пpи- 

менения комплекса гепатотpопных пpепаpа- 

тов с pазличными механизмами действия. 

Hадо отметить, что пpи таком подходе 

опpеделенную клиническую ценность может 

иметь наш личный опыт, с одной стоpоны, в 

области ослабления экспеpиментальных 

гепатопатий у животных с пеpевитыми 

опухолями [24], а с дpугой стоpоны, в 

использования гепатотpопных пpепаpатов для 

коppекции негативного влияния СДП на 

pезультаты пpотивоопухолевой химиотеpапии 

у больных pаспpостpаpенными фоpмами 

некотоpых онкологических заболеваний [23]. 

Однако, сегодня пpиходиться пpизнать, что 

pеальные возможности совpеменной гепато- 

тpопной теpапии пока остаются огpаничен- 

ными, а ее эффективность все еще 

недостаточно высока [24]. 

В такой ситуации дpугим и, возможно, 

более целесообpазным, подходом может стать 

пpоведение больным РМЖ, инфициpованных 

ВГВ, этиотpопной, т.е. пpотивовиpусной 

теpапии. Учитывая, что в пеpиод наших 

исследований наиболее наиболее эффектив- 

ными сpедствами для лечения хpонического 

гепатита В считались альфа-интеpфеpоны 

(ИФH) [25], мы в конце 1998 г начали 

пpоспективное наблюдение, в ходе котоpого 

получавшим пpотивоопухолевую химио- 

теpапию (ПХТ) больным РМЖ с пеpсис- 

тентной ВГВ-инфекцией на пpотяжение 24 

недель вводили один из пpепаpатов ИФH по 

пpогpамме: 18 млн МЕ тpижды в неделю. 
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Пpоведенное чеpез 3 месяца после начала 

пpотивовиpусного лечения сpавнение непос- 

pедственных pезультатов лечения у 

нескольких десятков инфициpованных ВГВ 

больных РМЖ, получавших и не получавших 

инъекции ИФH показало пpийти у заклю- 

чению о том, что у больных, получавших 

ИФH по сpавнению с больными, не получав- 

шими ИФH, отмечались: 1) некотоpые из 

токсических пpоявлений ПХТ отмечались 

pеже и носили менее выpаженный хаpактеp и 

2) объективный эффект лечения после ПХТ 

был отмечен почти в 2 pаза чаще. Это 

позволило полгать, что пpоведение пpотиво- 

виpусной теpапии больным РМЖ ослабило 

неблагопpиятное влияние пеpсистентной 

ВГВ-инфекции на непосpедстпевггные 

pезультаты лечения РМЖ [26]. 

Оценивая эти pезультаты, мы пpиняли во 

внимание и данные о способности ИФH 

выступать в pоли стимулятоpов ЕПР [27], а 

также и мнение о пользе этих пpепаpатов в 

качестве одного из компонентов консеp- 

вативного лечения РМЖ [28]. 7 

Все это побудило нас в 2001 г начать 

пpоспективное наблюдение, в котоpом мы 

попытались оценить возможность улучшения 

отдаленного пpогноза РМЖ у инициpованных 

ВГВ больных, котоpые получили 6-ти 

месячный куpс лечения пpепаpатами ИФH. 

Была сфоpмиpована гpуппа 48 больных РМЖ 

III клинической стадии, получивших хиpуp- 

гическое лечение и ПХТ, а также теpапию 

пpепаpатов ИФH. Контpольная гpуппа 

включала 60 больных РМЖ III клинической 

стадии, сопоставимых с основной гpуппой 

больных по основным пpогностическим 

пpизнакам и получившие такое же лечение, 

как и гpуппа наблюдения, исключая пpепаpат 

ИФH. К моменту pегистpации pезультатов 

наблюдения (в 2006 г) 5-ти летняя 

выживаемость была отмечена у 56,3% 

больных в гpуппе наблюдения и у 31,7% в 

контpольной гpуппе. И хотя pазница между 

этими показателями сохpаняла статисти-

ческую устойчивость лишь в интеpвале p< 

0,08, мы сочли возможным полагать, что 

лечение пpепаpатом ИФH оказалось способ- 

ным улучшить отдаленные pезульаты лечения 

больных РМЖ с текущей ВГВ-инфекцией 

[29]. 

Это заключение позволяло считать, что 

пpепаpаты ИФH могут быть pекомендованы в 

качестве дополнительного компонента 

консеpвативного лечения больных РМЖ, у 

котоpых имеется хpоническая ВГВинфекция. 

Более того, на этой же основе можно 

полагать, что с аналогичной целью в лечении 

инфициpованных ВГВ больных РМЖ могут 

быть использованы и пегилиpованные пpе- 

паpаты ИФH [30]. 

Вместе с тем, сегодня наиболее 

пеpспективным пpедcтавлется пpименение с 

этой целью таблетиpованых пpотивовиpусных 

пpепаpатов, отличающихся не только высокой 

теpапевтической эффективностью, но и 

отсутствием pяда недостатков, пpисущих 

пpепаpатам ИФH и огpаничивающих 

возможности их пpименения в клинической 

онкологии [31]. 
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Xülasə 

B viruslu hepatitin törətdiyi xronik infeksiyamım süd vəzi xərçənginə mümkün  mənfi təsir 

mexanizmləri və onların dərman zəifliyinə perspektivləri 

M.Q.Məmmədov, S.R,Qiyasbəyli, R.S.Zeynalov, T.N.Məmmədova 

Müəlliflər B viruslu hepatitin törətdiyi xronik infeksiyanın süd vəzi xərçənginə mümkün  mənfi 

təsir mexanzimləri və süd vəzi xərçəniginin pronozu haqqında göstəriciləri təqdim etmişlər. Bu təsirin 

müxtəlif dərman prepartalarının köməkliyi ilə zəiflədilməsi perspektivləri müzakirə edilmişdir. 

 

Summary 

Probable mechanisms of chronic hepatitis B viral infection influence to evolution of breast 

cancer and perspectives making weaker of these mechanisms with the help of drugs 

M.Mamedov, S.Giyasbeily, R.Zeinalov, Т.Mamedovа 

The authors presented data demonstrated most probable mechanisms of negative influence of 

chronic hepatitis B viral infection to of breast cancer course and prognosis and have discussed 

perspective of this influence weaken with the help of different drugs. 
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Бронхолегочная дисплазия (БЛД)- хрони- 

ческое приобретенное заболевание легких, 

развивающееся у новорожденных детей в 

процессе терапии респираторных расстройств 

с помощью искусственной вентиляции легких 

(ИВЛ) с высокими концентрациями кисло- 

рода, проявляющееся длительной (не менее 

28 сут.) кислородозависимостью, дыхатель- 

ной недостаточностью, гипоксемией, 

стойкими обструктивными нарушениями и 

характерными рентгенографическими измене- 

ниями [1,2].  Впервые БЛД была описана 

W.H. Northway et al. в 1967 г. [3] как 

следствие респираторного дистресс-синдрома 

(РДС) и механической вентиляции маловес- 

ных новорожденных. Позднее в 1979 г. 

критерии БЛД были предложены E. Вankalary 

et al.  и включали указание на проведение 

больному ИВЛ в течение первых 3-х дней 

жизни, сохранение в возрасте 28 суток 
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симптомов дыхательной недостаточности 

наряду с характерными рентгенологическими 

изменениями и необходимостью в кисло- 

родной поддержке для сохранения уровня 

РаО2 более 50 мм рт. ст.. В 1995 г. [3,4]. 

Согласно литературным данным, частота 

БЛД колеблется в пределах от 5% до 76% (в 

среднем- около 20%) у недоношенных детей, 

находившихся на ИВЛ [4,5,6]. 

Максимальная частота БЛД отмечена у 

детей с очень низкой массой при рождении, 

которым требовалась ИВЛ в связи с синдро- 

мом дыхательных расстройств (СДР) - до 75% 

выживших с массой тела при рождении до 

500 г. Считается, что частота БЛД у детей, 

родившихся с массой тела менее 1000 г - 15-

44%, с массой 1001-1500 г - 3-16%, а более 2 

кг - 0-1% [2,4,7]. 

Отмечена определенная зависимость 

частоты БЛД от веса ребенка при рождении 

[8,9,10]. Ряд исследователей сопоставляют вес 

ребенка при рождении с необходимостью 

проведения ИВЛ и процентом формировании 

БЛД [8,11]. Авторы отмечают, что БЛД 

обнаруживается у 15-38% детей раннего 

возраста, родившихся с массой тела менее 

1500г и нуждавшихся в механической венти- 

ляции легких вследствие наличия синдрома 

дыхательных расстройств новорожденных 

[4,5,6]. Частота развития обратно пропор- 

циональна гестационному возрасту и 

составляет у недоношенных, находящихся на 

ИВЛ, 6-33%, у недоношенных с очень низкой 

массой тела при рождении (ОНМТ, 1000-1500 

г) - 15-50% [2,11]. 

Бронхолегочная дисплазия является 

мультифакториальным заболеванием и 

обычно развивается вследствие применения 

ИВЛ при лечении детей с респираторными 

расстройствами (РР) в раннем постнатальном 

периоде [5,7]. Кроме того, предрас- 

полагающими факторами могут быть 

бактериальная инфекция, синдром аспирации 

мекония, инфицированных околоплодных 

вод, пищи при трахеопищеводном свище, 

хорионамнионит у матери, колонизация и 

инфекция респираторного тракта у недо- 

ношенных новорожденных, вызванная 

цитомегаловирусом, Ureaplasma urealyticum, 

врожденная или вентилятор-ассоциированная 

пневмония, сепсис, врожденные пороки 

сердца с обогащением малого круга 

кровообращения [9,11,12,13]. В настоящее 

время считается, что БЛД обусловлена 

многими факторами, среди которых 

наибольшее значение придается незрелости 

легких, дефициту антиоксидантов у детей с 

ОНМТ, гестационным возрастом менее 30 

нед., ИВЛ более 3 дней с высокой фрак- 

ционной концентрацией кислорода (FiO2) во 

вдыхаемой смеси более 50% и пиковым 

давлением вдоха (PIP)более 30 см вод.столба 

(«жесткие режимы») [6,10,14,15]. К факторам 

риска развития БЛД также относятся: отек 

легких в результате избыточного объема 

инфузионной терапии, нарушение выведения 

жидкости, гемодинамически значимого 

функционирующего открытого артериального 

протока (ОАП), недостаточная энергети- 

ческая ценность питания и повышенная 

энергетическая потребность у детей, нахо- 

дящихся на ИВЛ, низкие темпы роста 

[7,16,17]. В семейном анамнезе новорож-

денных, больных БЛД, есть указания на БА у 

родственников (в 2 раза чаще, чем в общей 

популяции)[9]. Отсюда следует, что 

генетически обусловленная гиперреак- 

тивность дыхательных путей повышает риск 

развития БЛД. Результаты исследования P.M. 

Lavoie et al. [2008] свидетельствует о 

необходимости изучения генетических марке- 

ров стратификации риска, полезных для 

предсказания самых существенных последст- 

вий легочной дисплазии у недоношенных 

новорождённых. Согласно литературным 

источникам у многих недоношенных ново- 

рожденных имеет место дефицит витаминов 

А, Е, С, дефицит селена, серосодержащих 

аминокислот [5,6,9.10]. Если с гиповита- 

минозом не удается справиться, то разви- 

вается БЛД [4]. 

Выделяют 4 стадии в развитии БЛД [5,7]. 

На 1-ой стадии развивается респираторный 

дисстресс синдром (РДС). На 2-я стадии 

происходит деструкция клеток альвеолярного 

эпителия и эндотелия капилляров, разви- 

вается отек интерстициального и перивас- 

кулярного пространств. На 2-3-й неделе (3-я 

стадия) увеличивается число макрофагов, 

плазматических клеток и фибробластов, что в 

тяжелых случаях приводит к облитери- 

рующему бронхиолиту. В последующие 

недели выявляются зоны ателектазов с 

интерстициальным и перибронхиальным 

фиброзом в сочетании с очагами компенса- 

торной и деструктивной эмфизем (4-я стадия) 

[2,4,18,19]. Значительное сужение малых и 

средних артерий вследствие утолщения 

интимы, существенно затрудняет легочный 

кровоток. Повреждение сосудов легких 
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проявляется в гиперплазии мышечного слоя 

артерий, дегенеративных изменений интимы 

и фиброзе адвентиции. Изменение легочных 

сосудов приводит к гипертензии, при которой 

реактивность сосудистого русла сохранена, 

вазоконстрикция обратима под воздействием 

оксигенотерапии. Отмечается усиление 

метаболической функции легких, увеличение 

выброса биологически активных веществ и, 

как результат, развивается БОС. К концу 4-й 

недели формируется БЛД уже как проявление 

хронической обструктивной болезни детей 

раннего возраста [9,19,29]. 

Начало развития БЛД можно предпо- 

ложить обычно к 7-10 дню жизни, когда у 

ребенка, находящегося на ИВЛ по поводу 

РДС, отсутствует положительная динамика, 

развивается стойкая дыхательная недоста- 

точность после первичного улучшения 

состояния. Зачастую интенсивные реанима- 

ционные мероприятия с жесткими парамет- 

рами ИВЛ, сохраняя жизнь ребенку, влекут за 

собой серьезные осложнения, усугубляя 

гипоксическое поражение ЦНС и вызывая 

тяжелое поражение респираторной системы 

[19]. Установлено, что от 30 до 70% детей с 

РДС при рождении нуждаются в пролон- 

гированной искусственной вентиляции легких 

(ИВЛ) и около 20% из них формируют БЛД; у 

детей с экстремально низкой массой тела при 

рождении частота формирования БЛД 

достигает 50% и является одной из основных 

причин смертности этих больных [5,7,18.19]. 

Описанное W.H. Northway в 1967 г. 4 

рентгенологические стадии БЛД, соот- 

ветствующие морфологическим изменениям, 

в настоящее время отмечаются только у 40% 

детей [20]. «Новая» БЛД часто останав- 

ливается на 3-й стадии, либо фиброз 

минимально выражен; характерно гомогенное 

затемнение без вздутия и грубой сетчатости. 

Более чем у половины детей с БЛД 

рентгенологические изменения отстают от 

морфологической стадии [19]. В 1979 г. D.V. 

Edwards была предложена шкала рентге- 

нологической оценки тяжести БЛД, согласно 

которой максимальная оценка в 10 баллов 

ассоциируется с тяжелой БЛД. Данные 

изменения наиболее характерны для клас- 

сической БЛД. При КТ легких участки 

гиперинфляции чередуются с зонами фиброза 

и нормально вентилируемыми отделами 

[2,3,5]. Прогноз БЛД серьезен. Смертность 

составляет 14-36% в течение первых 3-х 

месяцев жизни, 11%- на 1-ом году жизни 

[6,7,8]. Тяжесть и прогноз заболевания 

определяются развитием осложнений и 

наличием сопутствующих состояний. 

Дифференциальный диагноз БЛД прово- 

дится с тяжелой интерстициальной 

эмфиземой, с врожденными пороками сердца, 

в частности такими, как аномальный дренаж 

легочного венозного оттока, легочными 

лимфангиоэктазиями, химическими пневмо 

нитами, развившимися в результате 

рецидивирующих аспирации, муковисци- 

дозом, идиопатическим легочным фиброзом, 

наследственным дефицитом сурфактантного 

протеина В, бронхиальной астмой, облите- 

ририрущим бронхиолитом [17,18,21]. 

В настоящее время специфическая терапия 

БЛД не разработана. К терапевтическим 

воздействиям с доказанной эффективностью 

относятся респираторная и кислородотерапия, 

диетотерапия, фармакотерапия, включая 

диуретики, кортикостероиды, бронхолитики, 

витамин А [5,9,13]. 

Кислородотерапия является основой 

лечения БЛД. Считают, что необходимо 

поддерживать уровень сатурации (SaO2)- 89-

94% [8,11,12], а для детей с легочной 

гипертензией- 94-96% [22,23]. 

В связи с повышенными метаболическими 

потребностями принципиальное значение 

имеет достаточная калорийность питания 

(140-150/ккал/сут). Рекомендуется стремиться 

к максимуму калорий в минимальном объеме 

[9]. Питание может осуществляться парен- 

терально (с введением аминокислот из 

расчета 3-3,5 г/кг/сут. и жировых эмульсий из 

расчета 0,5-3г/кг/сут.) или с помощью 

назогастрального зонда. Авторы не рекомен- 

дуют избыточного количества жидкости 

(более 150 мл/кг/сут.) [7,24]. Для уменьшения 

резистентности дыхательных путей и 

легочного сосудистого сопротивления, при 

этом, сокращая потребность проведения 

кислородотерапии, применяют диуретики 

[5,8,9]. 

В настоящее время при длительной 

терапии больных БЛД,  все шире используют 

ингаляционные (ИКС)- будесонид (пульми- 

корт), флутиказона пропионат (фликсотид), 

биодоступность (процент дозы гормона, 

попадающий в кровь) которых- 11 и 1% 

соответственно [12,17,25]. Эффект бронходи- 

лятаторов при БЛД связан с гипертрофией 

гладких мышц бронхов. Эуфиллин, кроме 

того стимулирует дыхательный центр, улуч-

шает растяжимость легких, сократительную 
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способность диафрагмы, диурез, снижает 

легочное сосудистое сопротивление и назна- 

чается в поддерживающей дозе 1,5-3мг/кг 

каждые 8-12 часов [22,26]. Ингалируемые β2-

агонисты и М-холинолитики, обладая синер- 

гичным действием и одинаковой эффектив- 

ностью, улучшают функцию легких, 

показатели газов крови, купируют брнхо- 

обструкцию, начинают действовать гораздо 

быстрее эуфиллина [10,14,23]. Комбинация 

ипратропиума бромида и фенотерола была 

несколько более эффективна, на фоне его 

применении реже, по сравнению с 

эуфиллином и сальбутамолом, отмечались 

побочные эффекты (гипервозбудимость, 

тахикардия) [21,24]. Добавление в/м введения 

вит.А. 3 раза/нед в течение 4 нед. к лечению 

детей БЛД снижает О2-зависимость и 

смертность [8,11,21]. Исследования 2005 года 

показали,что только вит.А доказал безопасное 

и эффективное профилактическое значение 

при БЛД. Авторы считают, что необходимы 

дополнительные исследования дыхательных 

технологий, стратегий лечения и защитных 

молекул [16,20]. 

К профилактическим мероприятиям  БЛД 

относят снижение частоты недонашивания 

беременности, в том числе за счет умень- 

шения распространения, раннего выявления 

при беременности и санации инфекций, 

передающихся половым путем (в частности, 

микоплазменной) [2,3,5]; профилактическая 

или ранняя терапия препаратами сурфактанта 

у детей с высоким риском развития СДР, т.е. 

при родах на сроке менее 30 недель ге-стации 

[4,15,27]. 

Проведенные исследования свиде- 

тельствуют, что алгоритм профилактики и 

лечения БДЛ должен включать в себя 

антенатальное применение стероидных пре- 

паратов и антиоксидантов у женщины при 

угрозе преждевременных родов; замести- 

тельную терапию сурфактантом в первые 

часы жизни у недоношенного ребенка с РСД; 

проведение респираторной поддержки щадя- 

щими методами (СДППД) с минимально 

допустимыми концентрациями кислорода во 

вдыхаемой смеси; раннее и длительное 

назначение ингаляционных кортикостероидов 

(пульмикорт через небулайзер) с целью 

снижения активности воспаления и умень- 

шения степени деградации внеклеточного 

матрикса легочной ткани; а также профи- 

лактику вирусных инфекций у ребенка, 

сформировавшего БЛД, для уменьшения 

частоты обострений бронхолегочного процес- 

са [28,29,30]. 
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Xülasə 

Bronxial- ağ ciyər  displaziyası: etiologiya, epidemiologiya, patogenez, diaqnostika və diferensial 

diaqnostika 

I.A Mustafayev 

Bronxial- ağ ciyər displaziyası- yenidoğulmuş  uşaqlarda respirator pozuntuların süni tənəffüs 

vasitəsi ilə yüksək konsentrasiyalı oksigenlə təmin edilməsi nəticəsində yaranan və oksigendən 

asılılıq, tənəffüs çatmamazlığı, hipoksemiya, bronxial obstruksiya ilə müşayət edilən qazanılmış  

xroniki xəstəlikdir. Məqalədə müəllif xəstəliyin patogenezində genetik mexanizmlərin rolu, prenatal 

və antenatal dövrün xüsusiyyətlərinin təsiri təsvir edilmişdir. Bronxial- ağ ciyər displaziyanın klassik 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

14 

 

və yeni formaları haqqında geniş məlumat verilmişdir. Xəstəliyin müayinə üsulları və mərhələlərindən 

asılı olaraq müalicəsi ətraflı təsvir edilmişdir. 

Summary 

Bronchopulmonal dysplasia: etiology, epidemiology, pathogenesis, diagnosis, differential 

diagnosis 

I.A. Mustafayev 

Bronchopulmonary dysplasia (BPD) - a chronic acquired lungs disease that develops in infants 

during treatment of respiratory disorders as result of mechanical ventilation with high concentrations 

of oxygen, manifested  by the long-term oxygen dependency, respiratory failure, hypoxemia, 

persistent obstructive disorders. The author described the role of  genetic, prenatal and antenatal 

factors on the occurrence of  a displasia. The author has presented extensive information about new 

and classic form of the disease. The  diagnostic methods of examination and treatment tactics 

depending on the severity of the disease had described in article. 
Daxil olub: 11.04.2015 
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Необходимость выполнения обширных, 

высоко травматичных хирургических вмеша- 

тельств и сложных реабилитационных 

мероприятий, имеют широкое распростра- 

нение [1,2,3,4,5]. Хирургическая реабили- 

тация таких больных сопряжена, прежде 

всего, с восстановлениями анатомо-физио- 

логических функций пищеварительного 

тракта, естественного кишечного пассажа, 

выполнением восстановительно-реконструк- 

тивных операций [4,6,7,8] и других средств 

воздействия, связанных с применением 

медикаментозной терапии и организационных 

мероприятий [1.9,10,11]. Спектр нозологи- 

ческих форм такого рода заболеваний широк. 

Это и распространенные заболевания с 

достаточно хорошо изученными этиологией и 

патогенезом, практическими рекомен- 

дациями, характера профилактики и лечения с 

такими заболеваниями как язвенный колит, 

болезнь Крона, этиология и патогенез 

которых недостаточно изучены [3,12,13,14[. 

Проблема хирургического лечения, 

хирургической и медико-социальной реабили- 

тации таких больных, является одной из 

наиболее актуальных проблем современной 

колопроктологии. Вместе с тем изучение как 

отечественной, так и зарубежной литературы 

свидетельствует о том, что внимание 

проблеме комплексной реабилитации таких 

больных до настоящего времени уделяется 

недостаточно внимания [2,6,15,16,17]. 

Особо следует отметить проблемы, 

которые касаются хирургической реабили- 

тации больных, перенесшие обширные 

резекции толстой кишки [4,18]. Вопросы 

хирургической реабилитации больных, пере- 

несших такие операции, еще мало изучены и 

достаточно противоречивы [6.7,19]. Обшир- 

ные резекции толстой кишки наиболее часто 

выполняются при заболеваниях, характери- 

зующихся тотальным поражением кишечной 

стенки, - язвенный колит, болезнь Крона, 

диффузном полипозе толстой кишки, 

идиопатическом и ганглионарном мегако- 

лоне, ишемическом колите. По данным  [18), 

к обширным резекциям толстой кишки 

следует относить: субтотальную прокси- 

мальную резекцию ободочной кишки, 

субтотальную дистальную резекцию ободоч- 

ной кишки, субтотальную дистальную 

резекцию ободочной кишки с экстирпацией 

прямой кишки, субтотальную центральную 

резекция ободочной кишки, субтотальную 
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колопроктэктомию, колэктомию, колэктомию 

с резекцией прямой кишки, субтотальную 

резекцию ободочной кишки с удалением 

слизистой прямой кишки, колэктомию с 

удалением слизистой оболочки прямой киш- 

ки, колопроктэктомию, атипичую обширную 

резекцию толстой кишки [3,7,12,15,20,21,33]. 

Больные, перенесшие обширные резекции 

толстой кишки, находятся в более 

невыгодном положении, чем больные с 

колостомой на уровне левых отделов 

ободочной кишки, так как для них 

неприемлемы методы ирригации, коррекция 

работы стомы с помощью диеты или режима 

питания. Большинство больных вынуждены 

носить калоприемник постоянно [22]. 

Неконтролируемое, практически постоянное 

выделение из стомы газов, жидкого кала или 

химуса часто приводит к перистомальному 

дерматиту, осложнениям со стороны свища, 

появлению болей, зуда, аллергических 

реакций, нарушению сна [7,23,24]. Особенно 

угнетает больных неконтролируемое 

отхождение газов. Сопровождающие его 

неприятные звуки и запах, больные считают 

одним из наиболее отягощающих моментов, 

препятствующих реабилитации. Это 

вынуждает их ограничивать контакты с 

окружающими, посещение общественных 

мест, транспорта или задолго до этого не 

принимать пищи. В результате, у некоторых 

больных развивается невротизация и 

психопатизация личности, депрессии [12, 

24,25,26]. 

Главной причиной улучшения социально-

трудовой реабилитации пациентов автор (18) 

считает применение усовершенствованной 

лечебной тактики, которая предусматривает 

выполнение оперативного вмешательства до 

того момента, когда организм окажется 

разрушенным многочисленными рецидивами 

заболевания или его непрерывным прог- 

рессированием. Вторым важным фактооом 

является проведение оперативного лечения с 

минимальным числом этапов [7,11,26]. 

Выполнение восстановительной операции 

приводит к значительному снижению или 

полному предупреждению возникновения 

многих отрицательных последствий заболе-

вания и радикального оперативного 

вмешательства. 

Улучшению реабилитации оперированных 

больных способствует своевременное лечение 

поздних осложнений радикальных вмеша- 

тельств. Высоко оценивая реабилитационный 

эффект восстановительных операций, следует 

отметить, что они не обеспечивают полную 

реабилитацию. Рецидивы заболевания, выра- 

женный постколэктомический синдром и 

утрата трудовой установки в связи с 

длительностью лечения являются факторами, 

препятствующими полной реабилитации этой 

категории больных [6,8,27,29,28]. 

Новые возможности в хирургическом 

лечении заболеваний толстой кишки 

появились благодаря развитию лапароско- 

пической хирургии. Появлению этого 

направления предшествовал ряд открытий в 

области высоких медицинских технологий 

[5,12,13, 23,11]. 

По мере совершенствования технического 

оборудования и появления оригинальных 

инструментов все шире стала применяться 

комбинированная манипуляционная лапарос- 

копия в хирургии [2,11,13,27,29]. 

Успехи эндовидеохирургии привели к 

мысли о возможности использования новой 

техники в хирургическом лечении заболева- 

ний толстой кишки [12,23,30,31]. 

Первые сообщения о резекции толстой 

кишки с использованием лапароскопической 

техники относятся к 1991 году [10,12,13,23]). 

Chen H.H. (2000) и  Corman M.L (1999) [31,32] 

сообщили об успешной лапароскопической 

резекции ободочной кишки по поводу 

ворсинчатой аденомы .Наиболее серьезный 

материал, состоящий из анализа и описания 

техники 20 лапароскопических резекций 

различных отделов толстой кишки, опуб- 

ликовал [31] Автор подробно описал технику 

правосторонней и левосторонней гемико- 

лэктомии, резекции сигмовидной кишки, 

низкой передней резекции прямой кишки, 

брюшно-промежностной резекции и операции 

Гартмана. Время, затраченное на выполнение 

операций, составляло в среднем 120-170 

минут. В послеоперационном периоде у трех 

больных возникли осложнения, связанные с 

техникой операции. Chen H.H. [31]  отметил, 

что лапароскопическая резекция толстого 

кишечника является малотравматичным вме- 

шательством и сопровождается короткими 

сроками реабилитации, менее выраженным 

болевым синдромом и сравнительно неболь- 

шим количеством послеоперационных ослож- 

нений. Была высказана мысль, что 

лапароскопические операции на толстой 

кишки могут вскоре стать такими же 

популярными, как лапароскопическая 

холецистэктомия. 
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Было отмечено, что лапароскопические 

вмешательства сопровождаются более низкой 

кровопотерей, менее выраженным болевым 

синдромом, сокращением продолжительности 

пребывания больных в стационаре и быстрым 

восстановлением их трудоспособности 

[3,40,41]. 

Основными критериями эффективности 

новых хирургических вмешательств счита- 

ется: время, затраченное на выполнение 

операции, частота конверсии, количество 

интра- и послеоперационных осложнений, 

летальность, длительность реабилитации 

больных и стоимость лечения [4,9,15,17]. 

Анализ литературы [13,19,33] показал, что 

в настоящее время, несмотря на большое 

количество публикаций о лапароскопических 

методах лечения заболеваний толстой кишки, 

остается ряд нерешенных проблем. Прежде 

всего, нет единой хирургической концепции 

по лечению этой группы больных с 

использованием малоинвазивных методик. 

Вызывают разногласия показания к лапарос- 

копическим операциям и выбор объема 

вмешательства. Нет стандартной интраопера- 

ционной тактики при поражении различных 

отделов толстой кишки, значительно 

различается и техника операций в зависи- 

мости от технической оснащенности и опыта 

оперирующей бригады. Все это требует 

отработки и дальнейшего совершенствования 

алгоритма интраоперационной тактики 

[22,29,33,34,35].  

Осложнения, возникающие при операциях 

на толстой кишке, являются наиболее 

сложной проблемой колопроктологии. Особая 

важность данной проблемы обусловлена тем, 

что именно эти факторы дают неудовлетво- 

рительные результаты оперативного лечения, 

а нередко приводят к летальному исходу. 

К числу наиболее частых и тяжелых 

осложнений в раннем послеоперационном 

периоде после операций на толстой кишке 

относятся нарушение моторно-эвакуаторной 

функции желудочно-кишечного тракта, 

развитие эндогенной интоксикации. После- 

операционный парез кишечника нередко 

является причиной несостоятельности швов 

анастомоза, паралитической кишечной непро- 

ходимости, перитонита, повторных хирур- 

гических вмешательств и, естественно, ставит 

под угрозу не только исход выполненной до 

этого операции, но и жизнь больного 

[4,29,32,34,36].   

Изучение степени эндогенной инток- 

сикации у больных после операций на 

толстой кишке имеет важнейшее значение в 

клинической практике, т.к. способствует 

правильной оценке тяжести состояния 

больного и выбору адекватного лечебного 

пособия   [36,37,38,40]. Одним из высокоэф- 

фективных способов уменьшения интокси- 

кации у таких больных является метод 

фотомодификации крови, с использованием 

гелий-неонового лазера с длиной волны 628 

нм [3,17,22,28]. Различные авторы указывают 

на благоприятное воздействие внутривенного 

облучения крови гелий- неоновым лазером на 

реологические свойства крови и на иммунную 

систему  [8,27,28,32,33,41]. Облучение кро- 

ви гелий-неоновым лазером нормализует 

гемостаз, улучшает кроветворение, оказывает 

детоксикационный эффект [3,13,20]. 

Сообщений об использовании гелий-

неонового лазера в колопроктологии для 

комплексной хирургической реабилитации 

больных мы не встретили.Немаловажная 

проблема в колопроктологии - это инфек- 

ционые осложнения. Уровень инфекционных 

осложнений при проведении плановых 

операций на толстой кишке составляет от 

15% до 35% [14,17,38]. Развитие инфек- 

ционных осложнений сопровождается 

повышением уровня летальности, продолжи- 

тельности госпитализации и нахождения в 

палате интенсивной терапии. Наиболее часто 

инфекционные осложнения возникают при 

несостоятельности толстокишечного анасто- 

моза. Большое значение имеет длительность 

операции. Использование на современном 

этапе в колоректальной хирургии антибиоти- 

копрофилактики позволяет уменьшить число 

инфекционных осложнений до минимума. В 

настоящее время при проведении операций на 

толстой кишке назначение антибиотиков с 

профилактической целью в дополнение к 

механической подготовке кишечника 

является общепринятым. Дискутируются 

лишь вопрос о целесообразности паренте- 

рального, перорального или комбинирован- 

ного пути введения антибактериальных 

препаратов [4,11,12,14,20,25]. 

Немаловажным фактором успешной 

хирургической реабилитации больных 

оперированных на толстой кишке, является 

также обеспечение стабильности психичес- 

кого состояния пациента.В опубликованных 

ВОЗ результатах исследования, объединен- 

ных в двухтомном издании, дается оценка 
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динамики смертности и инвалидизации 

населения планеты по регионам и отдельным 

странам за период с 1990 до 2020 [8,9,14].  г., 

подсчитанная для большинства известных в 

мире заболеваний неинфекциониого генеза и 

состояний. В частности, подчеркивается, что 

из 10 ведущих причин инвалидизации в 1990 

г., 5 были психическими расстройствами 

(униполярная депрессия, злоупотребление 

алкоголем, биполярное аффективное 

расстройство, шизофрения и обсессивно- 

компульсивное расстройство. К 2002 году 

доля психических заболеваний среди 

заболеваний, приводящих к стойкой 

инвалидизации, увеличилась почти до 15%, 

по сравнению с 10% [8,12,19,29]. Авторы 

[3,14,21,43] исследования пришли к 

заключению, что инвалидизация играет 

важную роль в определении общего 

состояния здоровья популяции и считают, что 

эта роль до настоящего времени оставалась 

практически незаметной. 

Приведенные данные находят 

подтверждение в ряде других исследований. 

(установили, что число больных с 

проявлением депрессий, нарушающих их 

привычный образ жизни, увеличивается с 

18,1% в группе пациентов с так называемой 

малой депрессией, до 52,3% среди больных с 

тяжелым депрессивными расстройствами. По 

мере нарастания тяжести депрессии 

снижается продуктивность трудовой деятель- 

ности индивида [44] сравнили степень 

ухудшения качества жизни у больных с 

психическими расстройствами и больных с 

соматическими заболеваниями, включая 

заболевания желудочно- кишечного тракта и 

др. Оказалось, что среди больных, обра- 

щающихся к врачам общей практики, более 

серьезное ухудшение качества жизни 

отмечалось именно у тех, кто страдал 

психическими заболеваниями, включая 

расстройства настроения. 

Аффективная патология является наиболее 

часто диагностируемым расстройство психи- 

ческой деятельности. В широком спектре 

аффективных нарушений доминируют суб- 

депрессивные и депрессивные расстройства 

различного генеза (эндогенного, психоген- 

ного, органического, соматогенного) [8,12, 

19,21]. 

Исследования последних лет подтверж- 

дают сведения об увеличении числа больных 

депрессией в общей популяции, о тенденции 

к хроническому течению униполярных 

депрессий, инвалидизирующем характере 

этих аффективных расстройств [23,26.29]. 

Одним из важных этио-патогенетических 

факторов, являющихся триггерным механиз- 

мом для формирования депрессивных 

расстройств, являются острая или затяжная 

личностно-значимая психотравмирующая 

ситуация. 

Другой автор называл психической 

травмой «такие отрицательные переживания, 

с которыми трудно или даже невозможно 

примириться, и которые существенно 

нарушают динамику процессов возбуждения 

и торможения в ЦНС, вызывают серьезные 

нарушения вегетативных процессов и 

основных функций организма,... могут быть 

причиной определенной психической 

патологии» [7]. 

Психическая травма рассматривалась в 

контексте теории стресса [38] определил 

стресс как неспецифический ответ организма 

на любое предъявляемое человеку требо- 

вание. Он выделил основные типы реакций, 

использующиеся для поддержания гомеостаза 

при борьбе с внешним врагом: синтак- 

сическая, при которой делается попытка 

сосуществовать с ним; катотоксическая, 

ведущая к бою; бегство от врага без попыток 

сосуществовать или уничтожить его. Таким 

образом, [38] связал биологический и 

психологический аспекты стресса. 

Дальнейшее развитие исследований, 

посвященных этой проблеме, привело к 

различным трактовкам самого термина 

«стресс». [28], в отличии от [38], отрицал 

неспецифичность ситуации, порождающая 

стресс, и отмечал, что он вызывается лишь 

таким требованиям среды, которая рассматри- 

вается как угрожающая, нарушающаяся 

адаптацию и контроль. 

Огромное значение для психологического 

исследования стресса имело выделение [28] 

процессов оценки того события, которое 

имеет существенное значение для данного 

человека и «совладения» управления 

внешними и внутренними требованиями. С 

этио-патогенетической точки зрения, по 

мнению [8], «психическая травма - это травма 

моральная- «удар» по нравственным 

ценностям, ущерб, причиняемый нравствен- 

ным представлениям и чувствам человека. В 

зависимости от нравственной оценки 

ситуации и занимаемой личностной позиции 

в клинической картине невротической 

депрессии (МКБ-9) могут доминировать 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

18 

 

переживания обиды, вины или отчаяния с 

соответствующими стилями поведения типа: 

«призывы и помощи», «самонаказания» или 

«капитуляции». 

Психические травмы могут быть 

кратковременными, внезапными и длитель- 

ными. К первым можно отнести острое 

тяжелое заболевание у родных, у самого 

индивидуума, скоропостижную смерть или 

потерю близких, неожиданную утрату 

социального статуса [7]. К длительным 

относятся тяжелое хроническое заболевание 

членов семьи и самого индивидуума, затяж- 

ной конфликт, угрожающий социальному 

статусу, изменение материального положе- 

ния. Нередко кратковременные и/или 

затяжные психические травмы могут явиться 

одной из важных причин развития 

непсихотических психогенных депрессий 

[40]. Впервые обозначил психогенные 

невротические депрессивные состояния, как 

«неглубокие расстройства настроения, в 

основе возникновения которых лежит психо- 

логический конфликт, часто сопровож- 

дающийся чувством усталости, гипотимией, 

пессимизмом, плохим сном и субъективно 

ощущаемым дискомфортом, без социального 

и личностного снижения, обнаруживающее 

тенденцию к затяжному хроническому 

течению». На современном этапе развития 

психиатрии невротическая депрессия соот- 

ветствует понятию дистимии (МКБ-10, 

Р34.1). Не последнюю роль в комплексной 

реабилитации больных, перенесших операции 

на толстой кишке, играет нормализация 

психического статуса, как на предопе- 

рационном этапе, так и в послеоперационном 

периоде. Многие авторы указывают, что 

пациенты, готовящиеся к операции и 

перенесшие ее, нередко страдают тяжелыми 

нарушениями психического статуса [8,12, 

21,26]. У всех больных, перенесших те или 

иные хирургические вмешательства, выяв- 

ляются психические нарушения пограничного 

уровня, в структуре которых доминируют 

аффективные расстройства, нарушения 

депрессивного регистра, основным механиз- 

мом возникновения которых считается 

дисрегуляция серотонинергической нейроме- 

диаторной системы. Лекарственная терапия с 

применением антидепрессантов новой генера- 

ции - селективных ингибиторов обратного 

захвата серотонина в таких случаях считается 

в настоящее время основным методом 

лечения [16,17,18]. 

Одним из наиболее эффективных 

представителей этой группы антидепрес- 

сантов - селективных ингибиторов обратного 

захвата серотонина является стимулотон, 

оказывающий ингибирующее действие на 

обратный захват дофамина, увеличивая его 

освобождение из стриатума и обеспечивая, 

таким образом активирующий эффект, 

обеспечивая редукцию астенической симпто- 

матики, свойственной в том числе и больным 

хирургического профиля [18,20,23]. 

Еще одним важным достоинством 

стимулотона является его слабое блокирую- 

щее действие на изоферменты печени 

(цитохромы Р450 II Дб, Р450 ТА2 и Р450 ША4), 

участвующие в биотрансформации сома- 

тотропных препаратов, что снижает риск 

нежелательного лекарственного воздействия 

[17,20]. 

Вместе с тем остаются практически 

неисследованными депрессивные расстройст- 

ва у  больных подвергающихся обширным 

хирургическим вмешательствам по поводу 

заболеваний толстой кишки. Можно предпо- 

ложить, что частота депрессивных рас- 

стройств у этого контингента больных 

превышает распространенность депрессий в 

общей популяции. В этом контексте необ- 

ходима разработка и проведение комплекс- 

ных мер по реабилитации больных с 

заболеваниями толстой кишки, которые 

включали бы и методы психофармокоте- 

рапевтической коррекции возможных депрес- 

сивных нарушений у тяжелого контингента 

таких больных. 

Немаловажным моментом в хирурги- 

ческой реабилитации больных является также 

прогноз исхода заболевания и возможных 

осложнений, позволяющий более качественно 

осуществить меры, направленные на достиже- 

ние полного выздоровления больного, 

повышение качества жизни пациента. 

В прогнозировании результатов лечения 

больных, исхода заболевания в настоящее 

время нельзя обойтись без автоматических 

методов математической статистики, теории 

множеств, нечеткой и булевой логики, 

алгоритмов распознавания образов, искус- 

ственного интеллекта и различных 

эвристических правил [13,16,34,37]. 

Накопление данных о болезни и больном в 

случаях с построением прогностической 

модели течения и исходов болезни 

способствует приобретению возможности 

получения объективных данных о вариантах 
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и характеристике патологического процесса, 

выборе наиболее эффективных вариантов 

хирургического вмешательства при различ- 

ных патологических состояниях [13,14,17,31, 

33]. Первичным звеном накопления банка 

таких данных и построения компьютерной 

прогностической модели является унифици -

рованная формализованная карта истории 

болезни больного [12,13,25,44]. 

Повышение эффективности хирургичес- 

кого лечения и реабилитации, больных после 

операций на толстой кишке при заболеваниях, 

в том числе и неопухолевого генеза, 

представляется возможным только при усло- 

вии постоянного совершенствования тради- 

ционных и разработки новых хирургических 

методик, постоянного совершенствования 

всего комплекса лечебных мероприятий, 

включая прогнозирование, психологическую 

реабилитацию [1,11.15,34,44], самое широкое 

использование в клинической практике 

высоких технологий диагностики и лечения. 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Адлер Г. Болезнь Крона и язвенный колит / Пер. с нем. A.A. Шептулина. М.:ГЭОТАР-

МЕД, 2001, 500 с. 

2. Александров М.Т., Евстигнеев А.Р. и др. Методические рекомендации по клиническому 

применению полупроводниковых терапевтических лазеров. Москва-Калуга, 2006,  с.З-18. 

3. Ан В.К., Ривкин В.Л. Неотложная колопроктология.  М., 2003. 

4. Воробьев Г.И., Царьков П.В., Суханов В.Г. и др.  Вопросы организации службы 

реабилитации стомированных пациентов // Колопроктология, 2005, №2(12), с.46-52. 

5. Воробьев Г.И., Жученко А.П., Ачкасов С.И. и др. Прогнозирование развития повторных 

воспалительных осложнений после эпизода острого дивертикулита// Актуальные вопросы 

колопроктологии. Уфа, 2007, с.405-406. 

6. Афонин Д.Н., Дору-Товг В.П., Афонин П.Н. Прогнозирование инвалидизации больных 

гематогенным остеомиелитом позвоночника// Bulletin of the international Scientific Surgical 

Association, 2007,  v.2, N.23, p.8-10 

7. Капаева JI.C., Ибрагимова Д.Ф., Куликова Т.Ю. Предикторы эффективности применения 

Стимулотона (сертралина) у больных с непсихотическими депрессивными расстройствам // 

Русский медицинский журнал, 2003, Том 11, №25, с.1436-1439. 

8. Маев И.В., Овчинникова Н.Н. Интерфероновый статус больных неспецифическим 

язвенным колитом и его коррекция индукторами интерферона // Тер.арх., 2002, №2, с.31-35. 

9. Буйлин В.А., Москвин C.B. Низкоинтенсивные лазеры в терапии различных заболеваний. 

M.: НПЛЦ «Техника», 2004, 174 С. 

10. Воробей A.B., Высоцкий Ф.М., Александров C.B. Открытая хирургическая и 

лапароскопическая коррекция осложнений долихоколон / Актуальные вопросы 

колопроктологии.Уфа, 2007, с.367-368 

11. Лоранская И.Д. Неспецифический колит и синдром раздраженной толстой кишки: 

патогенетические механизмы воспаления, диагностика и прогноз: Автореф. Дисс.  

…док.мед.наук.  М., 2001,188 с. 

12. Александров В.Б., Александров K.P. Доклад. Каковы перспективы применения 

лапароскопической технологии в колоректальной хирургии? / Вестник Московского общества 

хирургов. М., 2006, с.З. 

13. Александров В.Б., Александров K.P., Разбирин В.Н. и др. Доклад. Применение 

ультразвуковой диссекции в колоректальной хирургии / Вестник Московского общества 

хирургов. М., 2006, с.3-4. 

14. Алиев Ф.Ш., Кечеруков А.И. Качество жизни колостомированных больных / Актуальные 

вопросы колопроктологии.  Уфа, 2007, с.477-478. 

15. Александров В.Б., Голубева М.Ю., Юрашева Т.П. Проблемы реабилитации 

стомированных больных  /Актуальные вопросы современной хирургии. М., 2000, с. 15-16. 

16. Воробьев Г.И., Михайлов Ж.Л., Костенко Н.В. Современные тенденции в хирургическом 

лечении неспецифического язвенного колита /Актуальные вопросы современной хирургии. М., 

2000, с.70-71. 

17. Маколкин В.И., Бранько В.В., Богданова Э.А. и др. Метод лазерной флоуметрии в 

кардиологии: Пособие для врачей. М., 1999, 48с. 

18. Белоусова Е.А. Язвенный колит и болезнь Крона.  М.,Триада, 2002,127 с. 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

20 

 

19. Кальф-Калиф Я.Я. О лейкоцитарном индексе интоксикации и его практическом значении 

// Врачебное дело. 1941, №1, с.31- 35. 

20. Воробьев Г.И., Зайцев В.Г. Заболеваемость населения болезнями толстой кишки, 

анального канала и промежности / Актуальные вопросы колопроктологии. Уфа, 2007, с.553-

554. 

21. Каланов Р.Г., Тимербулатов В.М., Плечев В.В. с соавт. Толстокишечная непроходимость: 

диагностика, лечение, реабилитация. Уфа.: Изд-во Баш. Мед. Ун-та, 1999, 163 С. 

22. Каншина O.A., Каншин H.H. Неспецифический язвенный колит у детей (и взрослых). М.: 

Биоинформсервис,  2008  

23. Александров В.Б., Александров K.P. Болезнь Крона. Лапароскопическая тотальная 

колопроктэктомия // Вестник Московского общества хирургов, 2006, №13, с.З. 

24. Кветная Т.В., Князькин И.В., Кветной И.М. Мела- тонин-нейроиммуноэндокринный 

маркер возрастной патологии. СПб.: Изд- во ДЕАН, 2005. 144 С. 

25. Козлова И.В., Осадчук М.А., Кветной И.М. и др. Мелатонин и серотонин при 

воспалительных заболеваниях толстой кишки и колоректальном раке // Клин. мед., 2000, №6, 

с.32-36. 

26. Козлова И.В., Кветной И.М., Луцевич Т.С. Компоненты диффузной нейроэндокринной 

системы при различных клинических вариантах синдрома раздраженного кишечника / Рос. 

журн. гастроэнтерол., гепатол., колопроктол. Прил. № 21. Матер. 9-й Рос. гастроэнтерол. нед., 

20-23 окт. 2003, 61 с. 

27. Луцевич О.Э., Гордеев С.А., Прохоров Ю.А., Бекузаров Д.К. Симультанные операции в 

лапароскопической хирургии толстой кишки. Тезисы докладов V Всероссийского съезда по 

эндоскопической хирургии // Эндоскопическая хирургия, 2002, №2, с.57  

28. Макарова Н.П., Троицкий Б.С., Быков Е.Г. Выбор тактики хирургического лечения при 

обтурационной толстокишечной непроходимости // Хирургия, 2000, №8, с. 45-48. 

29. Наврузов Б.С., Рахманов С.Т. Выбор способа и объема операции при неспецифическом 

язвенном колите// Актуальные 
т
* вопросы колопроктологии. Уфа, 2007,  с.448-451. 

30. Воробьев Г.И., Семашко С.А., Романов Р.И. Илеоректальный анастомоз в реабилитации 

больных, оперированных по поводу язвенного колита / Актуальные вопросы колопроктологии. 

Уфа, 2007, с.433-435. 

31. Chen H.H., Wexner S.D., Iroatulam A.J. et al. Laparoscopic colectomy compares favorably with 

colectomy by laparotomy for reduction of postoperative ileus // Dis. Colon Rectum, 2000, v.43(1),  

p.61- 65. 

32. Corman M.L. Colon and rectal surgery. New-York, 1999, 765 p. 

33. Мосолов С.Н. Тревога и депрессия: проблемы диагностики и терапии // 

Психофармакотерапии депрессии, 2004, № 4, с.1-16. 

34. Лазарус Р. Теория стресса и психофизиологические исследования. Эмоциональный стресс: 

Пер. с англ. М.: Наука, 1970, с. 178-208 

35. Crus Vigo J.L., Sanz Guadarrama O., de la LIoz Riesco M. Laparoscopic right colectomi. 

Collection of reports: 4
th
 International Congress of The European Association for Endoscopic Surgery 

Norway: Trondheim, 1996, р.121. 

36. Москвин C.B., Соколовская Л.В., Субботина Т.И. и др. Патогенные воздействия 

неионизирующих излучений на организм человека. Москва- Тверь-Тула: ООО «Издательство 

«Триада» 2007, 160 с. 

37. Мешков В.М. Лазерные технологии в эндоскопической • хирургии пищеварительного 

тракта у больных пожилого и старческого возраста. Автореф. дис. д-ра мед. наук. М.: МГМСУ, 

2000, 40 с. 

38. Kessler R.C. et al. Prevalence correlates and course of minor depression and major depression 

in the Natioal Comorbidity Survey // J. Affect. Disord., 1997, v.45, p. 19-30. 

39. Крутолевич С.К., Симченко Н.И. Определение информативности показателей 

медицинских экспертных систем / Материалы областной научно-практической конференции 

«Чернобыльская катастрофа 15 лет спустя: научно-практические аспекты проблемы» Могилев. 

2001, с.392-395. 

40. Гейниц A.B., Москвин C.B., Ачилов А.А.Внутривенное лазерное облучение крови. Тверь, 

2008, 144 с. 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

21 

 

41. Мосолов С.Н. Тревога и депрессия: проблемы диагностики и терапии. 

Психофармакотерапии депрессии, 2004, № 4, с. 1-16. 

42. Carpentier P.H. Current techniques for the clinical evaluation of the microcirculation. // J. Mai. 

Vase, 2001, v. 26, N 2, p.142-147. 

43. Алиев С.А. Спорные и нерешенные вопросы хирургической тактики при перфорации 

толстой кишки // Вестник хирургии, 2001, Т.1, с.44-49. 

44. Маркушев В.М. Материалы по трансплантации плацентарной ткани человека / Сборник 

научных трудов БГМИ. Т. 17. Уфа, 1968, с. 258-262. 

45. Неспецифические воспалительные заболевания кишечника / Под ред. Воробьева Г.И., 

Халифа И.Л.  М.: Милош, 2008,  400с. 

Xülasə 

Qeyri-şiş genezli xəstəliklər zamanı yoğun qağırsaqda əməliyyatdan sonra xəstələrin 

reabilitasiyası problemləri: reallıq və perspektivlər 

V.N.Əlizadə 

Son zamanlar geniş, yüksk travmatikliyə malik cərrahi müdaxilələrin və mürəkkəb reabilitasiya 

tədbirlərinin aparılması geniş vüsət alımışdır. Bu xəstələrin reabilitasiyası ilk növbədə medikamentoz 

müalicə və təşkilatı tədbirlərdən istifadə edərək mədə-bağırsaq traktının təbii anatomik-fizioloji 

funksiyasının, təbii bağırsaq passajının bərpa edilməsi, bərpa-rekonstruktiv əməliyyatların və başqa 

təsir vasitələrinin icra edilməsi ilə bağlıdır. Yuxarıda qeyd olunanları nəzərə alaraq müəlliflər 

tərəfindən həmin mövzu üzrə ədəbiyyat təhili aparılmışdır. 

Summary 

Problems of rehabilitation of patients after operations on the colon at diseases non-tumor 

genesis: reality and prospects 

V.N.Alizade 

The need to perform extensive, highly traumatic surgical procedures and complex rehabilitation 

measures, are widespread. Surgical rehabilitation of such patients is associated primarily with the 

restoration of anatomical and physiological functions of the digestive tract, the natural intestinal 

passage, implementation of restoration and reconstruction operations and other means of influence 

associated with the use of drug therapy and organizational measures. Given the above, the author was 

prveden analysis of the literature on this topic. 
Daxil olub: 18.02.2015 
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ЕKSTRAKORPORAL MAYALANMANIN EFFEKTİVLİYİNİN YAXŞILAŞDIRILMASI 

ÜÇÜN FƏRQLİ KLİNİK PROTOKOLLARLA MÜALİCƏ АLMIŞ SONSUZ 

QADINLARDA QАNIN PLAZMASININ VƏ FOLLİKUL MAYESİNİN SİTOKİN 

PROFİLİNİN XÜSUSİYYƏTLƏRİ 
А.F. Səfərova 
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хорионический гонадотропин человека  
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Qadınların reproduktiv sistemində sitokinlərin 

rolu EKM sınaqları üçün tətbiq olunan idarə 

edilən yumurtalıq stimulyasiyasında ətraflı 

öyrənilmişdir. İdarə edilən yumurtalıq stimulya- 

siyasında qadınların reproduktiv sisteminin 

funksiyalarının normal aybaşılardan fərqli olması 

müəyyən edilmişdir. Ümumilikdə idarə edilən 

yumurtalıq stimulyasiyasının növlərinin müxtə- 

lifliyi çoxalma sisteminə təsir edir [1]. 

Bəzi tədqiqatlarda idarə edilən yumurtalıq 

hiperstimulyasiyalı aybaşılarda sitokinlərin 

konsentrasiyasının stimulə edilməmiş aybaşılarla 

müqayisədə daha fərqli olması və yumurtalıq- 

ların sitokin sekresiyasını qonadotropinlərin 
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nizamlanması müəyyən edilmişdir [11]. Yumur- 

talıqların hiperstimulyasiyasından sonra follikul 

mayesində sitokinlərin yüksək səviyyədə təyini, 

follikulyar mikromühitdə onların potensial 

autokrin və ya parakrin təsirlərə malik olması 

ehtimalını düşünməyə əsaslar yaratmışdır.  

Follikul mayesi və/və ya serum sitokinlərinin 

konsentrasiyaları və EKM-nın nəticələri ilə bağlı 

bir çox tədqiqatlar aparılmasına baxmayaraq, 

follikul mayesi sitokinləri ilə yumurtalıqların 

stimulyasiyası üçün istifadə edilən stimulyasiya 

protokolları arasındakı nisbət çoxsaylı tədqiqat- 

larda dəyərləndirilmişdir. Antaqonist aybaşılarla 

bağlı tədqiqatlar azsaylıdır, follikul mayesi və 

serum konsentrasiyalarının EKM üçün istifadə 

edilən fərqli stimulyasiya protokollarına, yəni 

uzun QnRH aqonist və antaqonist protokollarına 

görə sitokinlərin (interleykin İL-2 İL-4, İL-5, İL-

6, TNF-α və İNF-γ) fərqli olmasına dair işlər isə 

ümumiyyətlə aparılmamışdır [33].  

Səbəbi bilinməyən təkrarlanan uğursuz 

implantasiyaların patogenezində hüceyrə immun 

effektor mexanizmlərinin rolunun araşdırılması 

böyük əhəmiyyət daşıyır. Funksional cəhətdən T-

helper limfositləri, sitokin sintezi profillərinə 

görə ən azı 2 subpopulyasiyaya aid edilir: T-

helper1 (Th1) və T-helper2 (Th2) hüceyrələri [34, 

40]. Th2-hüceyrələri selektiv olaraq İL-4, İL-5, 

İL-6, İL-10 və İL-13 sintez edirlər və hüceyrədən 

kənar patogenlərə qarşı humoral immunitetin 

formalaşmasında iştirak edirlər. Th1-hüceyrələri 

isə İNF-γ, İL-2, İL-12 və TNF-α sintez edirlər və 

hüceyrə-vasitəli immuniteti və faqositlərdən asılı 

iltihabı başladırlar [34, 40]. 

Hamiləliyin Th2 tipində immunitetin 

üstünlüyü, digər tərəfdən təkrarlanan uğursuz 

hamiləlik və birdən çox implantasiya 

uğursuzluqları olan qadınlarda artmış Th1 immun 

cavabının aydın olduğu haqqında hələlik fikir 

birliyi mövcud deyil [26]. T-hüceyrələrin 

hazırladığı sitokinlərin profilindəkin dəyişik- 

liklər, valideyn histokompatibiliti kompleksi 

antigenlərin varlığından dolayı bir alloqraft 

olaraq qəbul ediləcək olan konsepsiyasının 

immunoloji dözümlülüyündə və ya rədd 

edilməsində vacib rol oynayыrlar [19]. Dolayısı 

ilə alloqraft reaksiyasını asanlaşdıran Th1-

sitokinlərinin hamiləliyi təhlükəyə qoya biləcəyi, 

digər tərəfdən Th2 tipli sitokinlərin Th1 

cavablarını inhibə etməklə alloqraft dözümlü- 

lüyünün artırması, və beləliklə, dölün sağ 

qalması müəyyən edilmişdir [10, 16]. 

Artmış Th1-sitokinlərin sintezinin sadəcə 

trofoblast antigenləri tərəfindən deyil, eyni 

zamanda hormonal olaraq manipulyasiyaya 

uğramış endometriumun stres amillərinə həddən 

artıq, yumurtalıqların stimulə edilmiş kompo- 

nentlərinə və ya suprafizioloji yüksək səviy- 

yələrdəki qadın cinsiyyət hormonlarına cavab 

olaraq antigenə spesifik olmayan sitokinlər əmələ 

gəlməsindən yaranması ehtimalı kifayət qədər 

yüksəkdir [26]. 

İmmun hüceyrələrin və immunomodulyator 

sitokinlərin artma prosesində müxtəlif fizioloji 

proseslərdə fəallığı sübut olunmuşdur [39]. 

Sitokinlər steroidogenezin və gametlərin 

əmələ gəlməsinin vacib təmzimləyiciləridirlər 

[17]. İnsan follikullarının mikromühiti normal 

ovosit inkişafı, follikulogenez və  ovulasiya nöq- 

teyi-nəzərdən həyati məna daşıyır. Yumurtalıqda 

follikulyar hüceyrələrin böyüməsi, differensa- 

siyası və apoptozu, endokrin, parakrin və 

autokrin faktorların təsirləri, onların bir-biriləri 

ilə qarşılıqlı təsirləri hesabına tənzimlənir [27, 

35]. Son illərin elmi tədqiqatları preimplanta- 

siyada sitokinlərin və böyümə faktorlarının əsas 

rol oynamasını ortaya çıxartmışdır [47].  

Uşaqlıqda interleykin-1 (İL-1) və reseptorları 

[20], insulinəbənzər böyümə faktorları (İBF-1 və 

İBF-2) və bağlayıcı proteinləri [14], koloniya 

stimulyasiyaedici faktorlar [44], transformasi- 

yaedici böyümə faktoru-alfa (TBF-α) və beta 

(TBF-β) [15] və leykemiya  inhibitor faktoru 

(LİF) [12] kimi bir sıra böyümə faktorlarının, 

sitokinlərin temporal və spatial (zaman və 

məkan) olaraq təzahürü, bu faktorların uşaqlığın 

implantasiyaya hazırlanmasında vacib bir rol 

oynaması guman edilir [20]. Endometrium toxu- 

ması steroid hormonların, böyümə faktorları və 

sitokinlərin nəzarəti altındadır [42]. Böyümə fak- 

torlarının və sitokinlərin endometriumla blas- 

tosist arasında rabitə yaratmaqdan başqa 

implantasiya prosesi nöqteyi-nəzərindən də vacib 

amil olması ehtimal edilir [28, 45]. Üstəlik 

implantasiya yerində sitokinlərin əmələ gəlməsi 

və onların trofoblast böyümələrinə təsirləri, 

differensiasiyası və invaziyası baxımından da 

vacibdir [49]. Normal hamiləliyin başlaması və 

inkişafı üçün İL-2, TNF-α və İFN-γ kimi iltihab 

sitokinlərin əmələ gəlməsi başladıqda antiiltahab  

sitokinlərin (İL-4, İL-6 və İL-10) sinteziinin 

artması irəli sürülmüşdür.  

TNF-α müxtəlif hüceyrə tipləri və xüsusi ilə 

makrofaqlar tərəfindən əmələ gətirilən 14 kDa 

ağırlığında polipeptid sitokindir. O, fərqli hədəf 

hüceyrələrə sitotoksik təsir edir [46]. TNF-α ilti- 

habi leykositləri aktivləşdirməklə digər proiltihab 

sitokinlərinin (İL-1, İL-6, İL-8) sintezinin 

stimullaşdırır [32].  
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TNF-α follikulogenez prosesində yumurtanın 

yetişməsində əsas rol oynayan sitokindir [50]. O, 

yumurtanın funksiyasına modulyator təsir 

göstərməklə həm qranuloza hüceyrələrinin, həm 

də intersitisial toxumanın hüceyrələrində 

steroidogenezə təsir edir [37].  Qranuloza hücey- 

rələrinin aktivləşməsində TNF-α-nın rolu dəqiq- 

ləşmişdir. Bundan başqa TNF-α və mRNT 

endometriumunun epitelial, stromal və limfoid 

hüceüyrələrində rast gəlir [41]. Menstrual siklin 

gec sekretor fazasına doğru TNF-α səviyyəsinin 

artması müəyyən olunmuşdur. Trofoblastların 

endometriuma tutulduqları erkən hamiləlik 

dövründə TNF-α trofoblast proliferasiyasına 

mane olur. Belə ki, trofoblast hüceyrələrinin 

üzərində TNF-α reseptorları aşkar edilmişdir 

[23]. Menstrual sikl boyunca zərdab TNF-α 

konsentrasiyası böyük dalgalanmalar göstərir. 

Konsentrasiyalar gec follikulyar faza və orta - 

luteal faza boyu qabarıq surətdə artır. Nəticələr 

erkən luteal fazada isə xeyli az olur [43]. 

İnterleykin-6 ilk olaraq preaktivasiya halında 

normal insan limfositləri və Ebstein-Barr virusu 

tərəfindən  transformasiyaya uğradılmış B-limfo- 

sitlər tərəfındən immunoqlobulin sintez edən 

faktor kimi tanınmışdır. 26 kD ağırlığındadır və 

184 amin turşusundn ibarətdir. Başlıca T- və B-

limfositlər, monositlər, fibroblastlar, kerati- 

nositlər, endotelial hüceyrələr, astrositlər, sümük 

iliyinin stromal hüceyrələri və mezenximal 

hüceyrələr tərəfindən sintez edilir. İnsanda İL-6 

aıləsi ayrıca İL-11, LİF, OSM, CTNF-A, və CT-

1 aid olunur. İL-6-nın başlıca bioloji təsirləri: B 

hüceyrələrindən İg əmələ gəlməsinin oyadılması, 

T-hüceyrələrin aktivasiyası və İL-2 əmələ 

gəlməsinin oyadılması, hematopoetik koloniya- 

nın stimulyasiyası, hepatositlərin və osteo- 

klastların aktivasiyası (kəskin faza proteinlərinin 

sintezi), prolaktin, böyümə hormonu və 

luteinizan hormonun stimulyasiyası, qlukokor- 

tikoid sintezinin oyadılması, keratinositlərin 

böyüməsinin stimulyasiyası və infeksiyalara 

qarşı qeyri-spesifik immunitetin formalaşması. 

Endometriozun patogenezində İL-6-nın rolu 

detallı olaraq öyənilmişdir. Endometriozlu 

xəstələrdə peritoneal makrofaqlarda, endometrial 

stromal hüceyrələrdə [7] və periferik makro- 

faqlarda İL-6 cavabı pozulur. Bu xəstələrdə 

endometriotik hüceyrələrdən ayrılan İL-6 İFN-γ 

ılə birlikdя makrofaqlardan  sİCAM-1 moleku- 

lunun sintezini oyadırlar. 

Tsudo et al. (2000) sitokinlərin yalnız immün 

hüceyrələrdən deyil, həmçinin endo-metriotik 

implantlardan da sintez olunmasını öyrənmişdir. 

Endometriotik hüceyrələrin İL-6 və mRNT-nun 

formalaşması, İL-6 proteini sintez etməsi və 

TNF-α-nın miqdar baxımından İL-6 sintezini 

oyatmasını sübut etmişlər. Endometriozlu 

xəstələrdə makrofaq və endometriotik stroma 

hüceyrələri İL-6 sintezi nöqteyi-nəzərdən 

müqayisə edildikdə 2-tipli hüceyrələrdən də 

TNF-α stimulyasiyasına bənzər səviyyədə İL-6 

sintezi  təsdiq edilmişdir [48]. 

Antigen stimulyasiyası T-limfositlər üçün 

böyümə faktorudur. İL-2 antigen tanındıqdan 

sonra T-hüceyrələr klonal ekspansiyaya cavab-  

dehdirlər. T-hüceyrələri böyümə faktoru kimi 

qəbul edilmişdir. CD4+ T-hüceyrələri başda 

olmaqla CD8+ T-hüceyrələrindən sintez olunur. 

Antigen stimulyasiyası ılə funksional İL-2 

reseptorlarının təzahürü artır. İL-2-nin bioloji 

təsiri antigen spesifik hüceyrələrin prolifera- 

siyasına cavabdehdir. Başqa immun hüceyrələrin 

(NK, LAK və B hüceyrələri) differensial 

proliferasiyasını artırır. Antigenlə aktivləşmə T-

hüceyrələrinin apoptotik ölümünü yüksəldir [6]. 

İL-4 İgE sintezi və nativ CD4+ yardımçı T-

hüceyrələrindən Th2-hüceyrələrinin inkişafı üçün 

ən vacib amildir. Th2 altqrupunda CD4+T-

hüceyrələri və aktiv mast hüceyrələri tərəfindən 

sintez edilir. Ən vacib bioloji rolu B-

hüceyrələrində İgE sintezini təmin etməkdir. 

Nativ CD4+T-hüceyrələrində Th2 hüceyrə 

inkişafını oyadır. Differensial Th2-hüceyrələri 

üçün autokrin böyümə faktorudur. Hüceyrə 

immunitetində İFN-γ-nın təsirlərinə mane olur 

[36]. 

İnterleykin-5 eozinofillərin aktivatorudur. T-

hüceyrələrin aktivasiyasını və eozinofil iltahab 

arasında əlaqəni təmin edir. CD4+Th2 tipli 

hüceyrələrdən və aktiv mast hüceyrələrdən sintez 

edilir. Yetişmiş eozonofillərin aktivasiyasında 

mühüm rol oynayır. İL-5 eozonofillərin 

differensiasiyası və böyüməsində oyadıcı təsirə  

malikdir [24]. 

İnterferon-qamma (İFN-γ) ən vacib makrofaq 

oyadıcı sitokindir. Təbii və adaptiv immunitetdə 

ən vacib faktordur. CD4+Th1 və CD8+ 

hüceyrələri tərəfindən sintez edilir. Aktiv 

makrofaqların faqositar təsirləri  hesabına 

mikrobları məhv edir. Nativ CD4+T-hüceyrə- 

lərinin Th1 altqrupuna differensiasiyasını təmin 

edir və Th2-hüceyrələrinin prolifera- siyasına, B-

hüceyrələrinin, xüsusılə bəzı İgG alttiplərinə 

keçməsini əngəl törədir. Neytrofillərin və NK-

hüceyrələrinin sitolitik təsirini oyadır [6]. 

Qadın reproduksiya sisteminin normal inkişafı 

və funksiyası immun və endokrin sisitemlərə 

yaxın əlaqəli surətdə həyata keçirilir. Menstural 

sikl və hamiləlik zamanı baş vərən dəyişikliklər  
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hipotalamus-pituiter sistem tərəfindən nizamlanır 

və birbaşa yumurta köçürülməsi, uşaqlıq səthinin 

hormonal yenidən qurulmasının nəticəsidir. 

Hüceyrə səviyyəsində hormonal təsirlər immun- 

kompetent hüceyrələr tərəfindən  sintez edilən 

limfohemopoetik sitokinlərin özəl rol oynadığı 

bir cox peptid faktorun  iştirakı ilə həyata 

kecirilir [3,8]. Ən yaxşı işlənmiş mövzulardan 

biri hestasiyanın  davamının və normal oldu- 

ğunun immunoloji tədqiqidir. İmmun sisitemin 

inkişaf vaxtının yumurtaların (follikulogenez, 

ovogenez və embrionun  implantasiyası) nizam- 

lanmasında rolu daha az öyrənilmişdir. Numunə 

EKM-də köməkçi çoxalma üsullarının tətbiqinin 

inkişafı immuntənzimin əhəmiyyətini artırmışdır. 

Ovulyator sikl boyunca yumurtalıq toxumaları və 

endometriumun  dəyişiklikləri immun sistem 

tərəfindən tənzimlənir [9,13]. Follikulyar maye- 

nin tərkibinə qandan cox yüksək səviyyədə bəzi 

sitokinlərin daxil olması faktı yumurta 

funksiysının  immuntənzimi önəmli dəstəkləmə- 

sini təsdiq edir [29]. İmmun sistem hüceyrələri 

və bu hüceyrər tərəfindən sintez olunan sitokinlər 

yumurtaların funksiyasını nizamlaması ilə yanaşı 

endometriumun embrion implantasiyasına hazır- 

lanması [30] və  hamiləliyin davamı [31] proses- 

lərində son dərəcə vacib bir rol oynayır. Aydındır 

ki, immunitetin ciddi pozğunluqları klinik 

hamiləliyin baş tutmasını və EKM prosesini 

əngəlləməklə erkən spontan abortların baş 

verməsi ilə yekunlaşır [38]. Bu üzdən maya- 

lanma üçün immuntənzim proseslərinin 

kompleks dəyərləndirilməsi xüsusi diqqət çək- 

məkdədir. Multipleks proteom analizinin mey- 

dana çıxması, inkişafı və klinik praktikaya daxil 

olması ilə əlaqədar sitokin nizamlanması mexa- 

nizimlərin fəaliyyətinin daha yüksək səviyyədə 

idarə edilməsi mümkün  olmuşdur [38].  

Bəzi tədqiqat işlərində EKM prosesində fərqli 

mualicə sxemlərindən sonra  hamilə qalan və  

qalmayan qadınların qan zərdabı və follikul 

mayesində sitokinlərin konseнtrasiyaları arasında 

statistik fərqlilik  müəyyən olunmuşdur [21].  

Son illərdə endokrin və sitokin sistemləri 

arasında üzvi bağlantının olmasına böyük diqqət 

ayrılır. Sitokinlərin follikullarыn qonadotro- 

pinlərə qarşı həssaslığını əngəlləməsinin mühüm 

əhəmiyyət kəsb etməsi irəli sürülür [21]. Eyni 

zamanda digər müəlliflər də follikulların inkiş- 

fının və follikulların atreziyasının  nizamlan- 

masında sitokinlərin önəmli rol oynaması müəy- 

yən olunmuşdur [25]. Follikul mayesi inkişafda 

olan ovosit ücün əlvеrişli mikromühitdir və onun 

tərkibində ovositin normal inkişafı ücün zəruri 

immunoloji faktorlar vardır. Mövcud sitokinlərin  

ekspressiyası və konsentrasiyasının dəyişiklikləri 

ovositlərin və embrionların yetişməsinə, xüsusi 

ilə keyfiyyətinə təsir edərək implantasıyanın 

aşağı göstəricisi ilə tamamlana bilər [5]. У. 

Bуscher et al. (1999) [11] həmin stimulyasiya 

protokolları tətbiq olunmuş qadınların follikul 

mayesində TNF-α, İL-1P,  İL-6 və İL-8 konsen- 

trasiyalarını tədqiq etmiş, CC/gonadotropin 

qrupu ilə müqаyisədə QnRH/aqonist qrupunda 

yalnız İL-6 konsentrasiyasının qabarıq artımını 

müəyyən etmişlər. Fizioloji olaraq İL-6 sintezi 

TNF və İL-1 ilə stimulə olunur və İL-6 

səviyyəsinin dəyişiklikləri TNF-α  və İL-1-in 

orqanizmin bir çox iltihabi proseslərində iştirakı 

ilə əlaqələndirilir. Ancaq bu tədqiqatda əsas kimi 

QnRH aqonist/gonadotropin və CC/qonadotropin 

protokolları tətbiq edilmiş, antaqonist protokolu 

isə istifadə olunmamışdır. 

Digər tədqiqat işində HMQ və ya rFSH/HMQ 

stimulyasiya protokollarının follikul mayesində 

İL-6 və İL-8 səviyyələrinə təsir etməməsi 

müəyyən olunmuşdur [22]. Б. Asimakopoulos et 

al. (2006) tərəfindan aparılmış tədqiqatda 

antaqonist və ya aqonist uzun protokolları tətbiq 

olunmuş qadınlarda follikul mayesinin və 

serumun sitokin profili öyrənilmişdir. Qan 

serumu və follikul mayesində İL-1, İL-6 və TNF 

səviyyələri müqayisəli surətdə təyin olunmuşdur 

[5].  

Aqonist qrupda stimulйasiyadan əvvəl qan 

serumu dəyərləri ilə intrafollikulyar dəyərlərin 

müqayisəsi zamanı fərq təyin edilməmişdir. 

Antaqonist qrupda isə intrafollikulyar İL-6 

səviyyəsi yüksək, İFN-γ səviyyəsi statistik 

anlamlı dərəcədə aşağı olmuşdur. Poststi- 

mulyasion (YYİ günü) serum və intrafollikulyar 

dəyərlərlə müqayisədə hər 2 qrupda intrafol- 

likulyar İL-4 və İFN-γ dəyərlərinin yüksək 

rəqəmləri ortaya çıxmışdır. İL-6 hüceyrə 

steroidogenezinə mühüm təsir edir [2]. Qona- 

dotropin stimulyasiyası əsasında E2 səviyyəsinin 

dəyişiklikləri ilə serumda İL-6 və TNF-α səviy- 

yələrinin dəyişiklikləri arasında korrelyasiyanın 

olması təsdiqini tapmışdır [4]. 

Amato et al. (2009) görə kişi faktoru 

sonsuzluğunda PSOS-lu qadınlarda serum İL-6 

səviyyələrinin EKM tətbiq edilən normal ovu- 

lyasiya olan qadınlarla müqayisədə statistik 

anlamlı sürətdə yüksək olmuşdur. Digər 

araşdırmada OHSS hadisəsi serum İL-6 səviy- 

yəsinin yüksəlişi müəyyən edilmişdir. Əksinə 

nəticələr də alınmışdır. Yəni serum İL-6 

səviyyəsinin E2  səviyyəsinə neqativ istiqamətdə 

korrelyasiya göstərməsi aşkar olunmuşdur [4]. 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

25 

 

Ficicioglu et al. (2010) (PSOS faktlarını 

tədqiq etmiş, 2 stimulyasiya protokoluna görə 

follikul mayesinin sitokinlərinin konsentrasiyası 

arasında anlamlı fərq müəyyən etmişdir. Ancaq 

serum sitokinlərinin konsentrasiyasının dəyərlən- 

dirilməsi zamanı antaqonist sikllərdən əsaslı 

şəkildə daha aşağı İL-6 səviyyəsi aşkar 

olunmuşdur [18]. 

Beləliklə, EKM-nın uğuru üçün antaqonist 

sikllərdə bəzi sitokinlərin vacib biomarkerlər 

olmasını təsdiq edəcək molekulyar mexanizm- 

lərin öyrənilməsi məqsədi ilə ciiddi tədqiqatların 

gələcəkə davam etdirilməsinə böyük zərurət 

yaranmışdır.  
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Резюме 

Особенности цитокинового профиля плазмы крови и фолликулярной 

жидкости у бесплодных женщин, лечившихся различными клиническими протоколами 

для улучшения результатов экстракорпорального оплодотворения 

А.Ф. Сафарова 

Проблема улучшения результатов экстракорпорального оплодотворения у бесплодных 

женщин, остается чрезвычайно актуальной, особенно в развитых странах, где значительное 

снижение рождаемости остро отражается на демографических показателях. Проведены 

многочисленные научно-исследовательские, в том числе экспериментальные работы по 

изучению состояния иммунной, в частности цитокиновой системы плазмы крови и 

фолликулярной жидкости у бесплодных женщин, лечившихся различными клиническими 

методами. В данном обзоре констатированы и обобщены современные материалы литературы 

по данной проблеме у женщин, получивших лечение аналогами (агонистами и антагонистами) 

гонадотропина по различным клиническим протоколам, в том числе значение концентрации 

некоторых цитокинов в биосредах организма как биомаркеров, характеризующих клиническую 

эффективность экстракорпорального оплодотворения.  

Summary 

The condition of the cytokine profile of blood serum and follicule fluid of infertile women 

treated with different clinical protocols to improve the clinical outcome of in vitro fertilization 

A.F. Safarova 

The problem of improving the results of in vitro fertilization for infertile women remains 

extremely important especially in developed countries where a significant decrease in the birth rate 

sharply reflected in demographic indicators. Conducted numerous scientific research including 

experimental  research on the immune status, in particular cytokine system of blood serum and 

follicular fluid of infertile women treated with a variety of clinical methods. In the review are certified 

and summarized current literature materials on the issne of women who have received treatment 

analogues (agonist and antagonists) of gonadotropin by different clinical protocols, including the 

concentration of certain cytokines in biological media of the organism as biomarkers that characterize 

the clinical effectiveness of in vitro fertilization. 
Daxil olub: 09.04.2015 
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"FAGOLIN" MƏLHƏMİNDƏ DEXPANTENOLUN YÜKSƏK EFFEKTİVLİ MAYE  

XROMATOQRAFİYA İLƏ  MİQDARİ TƏYİNAT ÜSÜLUNUN BƏZİ VALİDASİYA 
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Dərman preparatlarının keyfiyyətinin təmini 

sistemində xammalın və dərman preparatının 

keyfiyyətinə analitik nəzarət mühüm əhəmiyyətə 

malikdir. 

Analitik nəzarəti həyata keçirmək üçün 

istifadə edilən üsulların dəqiq və etibarlı nəticələr 

verməsini təmin etmək məqsədilə, həmin üsul- 

ların validasiyası həyata keçirilir. Analitik üsul- 

ların validasiyası dərman vasitələrinin həm 

istehsalı, həm də istifadəsi müddətində keyfiy- 

yətə nəzarət laboratoriyalarında həyata keçirilir.  

Dərman vasitələrinin keyfiyyətinin nəzərdə 

tutulan reqlamentləşdirilmiş normalara uyğun- 

luğunu təmin etmək üçün fərqli analitik 

üsullardan isitifadə edilir. Bu zaman, dərman 

vasitəsinin keyfiyyətinə aid yekun nəticə, 

müəyyən edilmiş tələblərə cavab verən üsulun 

etibarlılığından əhəmiyyətli dərəcədə asılıdır 

[1,2]. 

Dərman vasitələrinin istehsalı və istifadəsini 

reqlamentləşdirən bir sıra beynəlxalq qurum və 

təşkilatların sənədlərində, o cümlədən etibarlı 

istehsalat praktikası (GMP) və etibarlı laborator 

praktikası (GLP) prinsiplərinə görə də analitik 

üsulun validasiyası mühüm tələblərdən biridir 

[3;4]. 

Məlhəmlərin tibb təcrübəsində dərinin irinli-

iltihabi xəstəliklərinin müalicəsində istifadəsi 

mühüm əhəmiyyətə malikdir. “Fagolin” məlhəmi 

(Dövlət qeydiyyat nömrəsi: DV № 11-00087) 

dermatitlərin, stafilokokкlar tərəfindən törədilən 

piodermiyaların, yüngül və orta dərəcəli yanıq- 

ların, yumşaq toxumaların yaraları, o cümlədən 

cərrahiyyə əməliyatından sonrakı yaraların, çətin 

sağalan dəri transplantları və dəri çatlarının müa- 

licəsində tətbiq edilir. 

 “Azərfarm” əczaçılıq zavodunda istehsal 

edilən “Fagolin” məlhəminin tərkibində əsas 

təsiredici maddələrdən biri olan dekspantenolun 

miqdarı təyini Yüksək Effektivli Maye Xroma- 

toqrafiya (YEMX) üsulu ilə tətbiq edilir. Dərman 

vasitələrinin qeydiyyatı və ya təkrar qeydiyyatı 

zamanı normativ sənədlərə əsasən analitik 

üsulların validasiyası zəruridir.  

İşin məqsədi: “Fagolin” məlhəmində dexpan- 

tenolun yüksək effektivli maye xromatoqrafiya 

ilə miqdari təyinat üsulunun bəzi validasiya 

göstəricilərinin müəyyən edilməsidir. 

Tədqiqatın material və metodları.  
Reagent və məhlullar. Standart nümunəsi kimi 

dexpantenol (98,9% təmizliyə malik, USP/ 

Rockvılle,reference standard, seriya nöm- rəsi: 

K0I270) götürülmüşdür. Xromatoqrafiya 

məqsədilə qatı ortofosfat turşusu (98%, 

Merck/Almaniya, seriya nömrəsi: K44422173 

316) və asetonitrildən (HPLC Grade, Merck/ 

Almaniya, seriya nömrəsi: I674930 308) istifadə 

edilmişdir. 

Matrisa (şərq fıstıq yağı (3%), vazelin yağı 

(15%), emulqator №1 (8%), qliserin (30%), 

nipagin (0.1%), nipazol (0.2%), təmizlənmiş 

su (38.7%), aerosil (8%); Azərfarm MMC), 

model qarışıq (məlhəməsası və aktiv substansiya) 

və blank məhlulda (hərəkətli faza) hazırlan- 

mışdır. 

Hərəkətli faza - asetonitril və 0.01 M qatı 

fosfat turşusunun 10:90 nisbətinə uyğun 

hazırlanır və ultrasəsli su hamamı ilə deqazasiya 

olunur. 

Xromatoqrafik şərait. Eksperimental tədqiqat- 

lar UB-detektorlu HPLC-Agilent-1100 (ABŞ) 

xromatoqrafında aparılmışdır. Hərəkətsiz faza 

zorbax SB-C18 borusu, hissəciklərin ölçüsü 5 

mkm. Borunun temperaturu 30
0
C, həlledicinin 

verilmə sürəti 1 ml/dəqiqə, nümunə həcmi 20 

mkl-dır. Analizin aparılma müddəti 7 dəqiqədir. 

Tədqiq edilən məhlulu hazırlamaq üçün 4.0 qr 

“Fagolin” məlhəmi 100 ml həcmə malik ölçülü 

kolbaya yerləşdirilir, üzərinə 20 ml hərəkətli faza 

əlavə edilərək çalxalanmaqla həll edilir, sonra 15 

dəq müddətində ultrasəs hamamında saxlanılır, 

həcmi hərəkətli faza ilə ölçüyə çatdırılır və 

qarışdırılır. Alınmış məhlul məsamələrinin 

ölçüsü 0,45 mkm olan ftoroplast filtrdən süzülür. 
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Standart məhlulu hazırlamaq üçün 200 mq 

dexpantenol 100 ml həcmə malik ölçülü kolbaya 

yerləşdirilir, üzərinə 20 ml hərəkətli faza əlavə 

edilərək çalxalanmaqla həll edilir, sonra məhlu- 

lun həcmi hərəkətli faza ilə ölçüyə çatdırılır və 

qarışdırılır. 

Kalibrləmə məqsədilə dexpantenolun 5 sayda 

(0,06; 0,08; 0,1; 0,12 və 0,14 mq/ml) məhlulları 

hazırlanmışdır. 

Tədqiq edilən məhlul və dexpantenolun 

standart işçi məhlulunun hər birinin YEMX-da 5 

dəfə xromatoqramları çəkilir. 

 Preparatda dexpantenolun  miqdarı (X) 

aşağıdakı formula əsasən hesablanır. 

; 

burada: 

S - nümunənin zirvə sahəsinin orta göstəricisi, 

nisbi vahidlə; 

So-standartın zirvə sahəsinin orta göstəricisi,nisbi 

vahidlə; 

Ms – standartın çəkisi, mq-la 

Mn – nümunənin çəkisi, mq-la  

V – həcm, ml-lə 

S/N: S (slope)-bucaq əmsalının N (noise)-səsə 

olan nisbətidir [5,6]. 

“Fagolin” məlhəmində dexpantenolun yüksək 

effektivli maye xromatoqrafiya ilə miqdari 

təyinat üsulunun validasiya göstəriciləri 

beynəlxalq rəsmi normativ sənədlər əsasında 

aparılmışdır [7,8,9]. 

Nəticələr və müzakirə. 

Təyinolunma həddi və miqdari 

təyinolunma həddi: Miqdari təyinat üsulunun 

təyinolunma həddi və miqdari təyinolunma həddi 

göstəricilərinin qiymətləndirilməsi zamanı mə- 

lum təmizlik dərəcəsinə malik dexpantenoldan 

istifadə edilir. 100 mq dexpantenol 100 ml-lik 

ölçülü  kolbaya əlavə edilir, üzərinə təxminən 20 

ml hərəkətli faza əlavə olunur və tam həll olana 

kimi çalxalanır, sonra hərəkətli faza ilə ölçüyə 

çatdırılır. Alınan məhluldan 1 ml götürüb 50 ml-

lik ölçülü  kolbaya əlavə edilir, üzərinə təxminən 

10 ml hərəkətli faza əlavə olunur və çalxalanır, 

hərəkətli faza ilə ölçüyə çatdırılır,nəticədə  0.02 

mq/ml qatılıqlı məhlul alınır. Analojı qaydada 

0.0004,  0.0002, 0.0001,  0.00005 və 0.000025 

mq/ml qatılıqlı məhlullar hazırlanır və hər bir 

məhlulun xromatoqramları çəkilir. 

Təyinolunma həddi (TOH) 

Təyinolunma həddi və yaxud təyin limiti 

“Fagolin” məlhəmində dexpantenolun təyin 

oluna bilən ən aşağı miqdarının aşkar edilməsi 

əsasında müəyyənləşdirilir. 

S/N nisbəti təyinolunma həddi üçün təxminən 

3.1 olmalıdır. 

S/N nisbətinin hesablanması :  

Mobil fazanın səsinin orta göstəricisi: 0,144 

mAU 

TOH-i  üçün nümunənin xromatoqrammada 

siqnal göstəricisi: 0,223 mAU (0.04%) (şəkil1). 

Beləliklə: 

 
 

 

            
 

Şək.1. Təyinolunma həddinin müəyyən edilməsi üçün spektr 

 

Təyinolunma həddinin müəyyən edilməsi üçün 

araşdırmalar nəticəsində  S/N nisbət göstərici- 

sinin  3,09 olduğu müəyyən edilmişdir. Alınan 

nəticələr  normativlərə uyğundur. 

Miqdari təyinolunma həddi (MTOH). Miq- 

dari təyinolunma həddi və yaxud miqdari 

hesablanma limiti “Fagolin” məlhəmində dex- 

pantenolun lazımi dəqiqlik və düzgünlüklə miq- 

dari olaraq təyin oluna bilən ən aşagı miqdarının 

müəyyən edilməsi əsasında təyin edilir. S/N 

nisbəti təyinolunma həddi üçün təxminən 10 

olmalıdır. S/N nisbətinin hesablanması:  

Mobil fazanın səsinin orta göstəricisi: 0,144 

mAU, MTOH-i  üçün nümunənin 
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xromatoqrammada siqnal göstəricisi: 0,79 mAU 

(0,16%) (şəkil 2). 

 

Beləliklə:  

                      
 

 

Şək. 2. Miqdari təyinolunma həddinin müəyyən edilməsi üçün spektr 

 

Miqdari təyinolunma həddinin müəyyən 

edilməsi üçün araşdırmalar nəticəsində  S/N 

nisbət göstəricisinin 10,9 olduğu müəyyən 

edilmişdir. Alınan nəticələr normativlərə 

uyğundur. 

Sistem uyğunluğu. "Fagolin" məlhəmində 

dexpantenolun YEMX ilə miqdari təyini 

üsulunun sistem uyğunluğu göstəricisi eyni 

homogen seriyanın 5dəfə təkrarlanmış  analiz 

nəticələri arasındakı yaxınlıq dərəcəsinin 

müəyyən edilməsi əsasında təyin edilmişdir. 

Metodikaya əsasən tədqiq edilən nümunə və 

standart dexpantenol məhlulları hazırlanır, sonra 

YEMX-da xromatoqramları çəkilir və müəyyən 

olunmuş göstəricilər hesablanır.Alınan nəticələr 

1 və 2 saylı cədvəllərdə, həmçinin şəkil 3-də 

verilmişdir. 

Cədvəl 1 

Standart dexpantenol məhlulu xromatoqramının nəticələri 

Adı, mq/ml Vaxt, dəq 
Zirvə sahəsi, 

nisbi vahid 

Zirvənin  

hündürlüyü 
Nəzəri tarelka 

Zirvə sahəsinin 

 nisbi qalığı 

dexpantenol 0,1 

4,709 2029,9715 270,74 14034 1,059 

4,707 2025,3541 269,10 14022 1,055 

4,711 2033,3596 267,57 14059 1,060 

4,774 2071,3931 266,80 14244 1,067 

4,726 2048,4412 270,36 13786 1,054 

 

Cədvəl 1-in ardı 

Adı, mq/ml 
Vaxtın orta 

göstəricisi 

Vaxtın 

standart 

kənara 

çıxması 

Vaxtın nisbi 

standart 

kənara 

çıxması, % 

Sahənin  

orta  

göstəricisi 

Sahənin 

standart 

kənara 

çıxması 

Sahənin nisbi 

standart 

kənara 

çıxması, % 

dexpantenol 

0,1 
4,725 0,028183 0,596422 2041,7039 18,71785 0,916776 

 

Üsulun sistem uyğunluğunun məyyən 

edilməsi üzrə tədqiqatlar nəticəsində müəyyən 

edilmişdir ki, dexpantenol məhlulu xromatoq- 

ramında zirvələrdə nəzəri tarelkalar 2000-dən 

сox, zirvə sahəsinin nisbi qalığı isə 2-dən yuxarı 

olmamalıdır. 

Tətbiq diapazonu. Xəttilik, düzgünlük və 

dəqiqlik göstəriciləri tətbiq diapazonunda müsbət 

nəticələr verir. Tətbiq diapazonu 75-125%  

intervalı arasında təyin edilir.  Xəttilik 60-140%, 

düzgünlük 75-100-125%, dəqiqlik isə 100% 

qatılıqları intervalında təyin olunur. 

Nəticə.“Fagolin” məlhəmində dexpantenolun 

yüksək effektivli maye xromatoqrafiya ilə 

miqdari təyinat üsulunun bəzi validasiya 

göstəriciləri, o cümlədən dexpantenolun təyino- 

lunma həddinin 0.000025 mq/ml, miqdari 

təyinolunma həddinin 0.0001 mq/ml, həmçinin 

də sistem uyğunluğunun zirvə sahəsinin nisbi 

qalığının 2-dən yuxarı olmaması müəyyən 

edilmişdir. Üsulun müəyyən edilən validasiya 

Z
ir

v
ə 

sa
h

əs
i,

 n
is

b
i 
v

ah
id

 

dəq 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

31 

 

göstəriciləri normativlərə uyğundur və “Fagolin” 

məlhəminin istehsalı və istifadəsi mərhələlərində 

keyfiyyətə analitik nəzarəti həyata keçirməyə 

imkan verir. 

 

Cədvəl 2 

“Fagolin” məlhəmində dexpantenol məhlulu xromatoqramının nəticələri 

Adı, mq/ml Vaxt, dəq 
Zirvə sahəsi, 

nisbi vahid 

Zirvənin 

hündürlüyü 
Nəzəri tarelka 

Zirvə sahəsininn 

nisbi qalığı 

fagolin 0,1 

4,760 2065,4157 270,48 13813 1,058 

4,781 2093,1949 270,11 13935 1,062 

4,749 2048,9812 270,45 13749 1,063 

4,722 2052,6387 272,01 13,427 1,059 

4,760 2079,9382 270,58 13813 1,064 

 

Cədvəl 2-in ardı 

Vaxtın orta 

göstəricisi 

Vaxtın standart 

kənara çıxması 

Vaxtın nisbi 

standart kənara 

çıxması, % 

Sahənin  

orta göstəricisi 

Sahənin 

standart kənara 

çıxması 

Sahənin nisbi 

standart kənara 

çıxması, % 

4,760 0,012502 0,262625 2068,0337 18,58535 0,898697 

 

 

 
(I)                                                                                  (II) 

 

Şək. 3.Aktiv substansiyanın (I) və  “Fagolin” məlhəminin (II) xromatoqramı. Həlledici 

sistem: asetonitril və  0.01 M qatı ortofosfat turşusu(10:90) 
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Некторые валидационные показатели  ВЭЖХ методики количественного определения 

декспантенола в мази  “Фаголин“ 

Т.А. Сулейманов, Э.З.Балаева, П.Ф.Гаджибалаев 

Проведена валидация ВЭЖХ методики количественного определения декспантенола в мази 

“Фаголин“ и изучены некоторые параметры валидации. Установлены пределы обнаружения  

0.000025 мг/мл и количественного определения 0,0001 мг/мл декспантенола в мази. ВЭЖХ  

методика количественного определения декспантенола в мази “Фаголин”  по валидационным 

параметрам соответствует требованиям нормативных документов и дает возможность 

проведения контроля качества мази “Фаголин“ на стадиях производства и использования. 

Summary 

Some validation parametrs of the HPLC method for quantative determination of dexpantenol in 

ointment “Fagolin” 

T.A.Suleymanov, E.Z.Balayeva, P.F.Hacıbalayev 

Dexpantenol was determined some validation indicators of quantitative methods with HPLC, 

including limit of detection 0.000025 mg/ml of dexpantenol and limit of quantitation 0.0001 mg/ml as 

well as the tailing factor of the system suitability is less than 2 in “Fagolin” ointment. The determined 

validation indicators of methods is suitable for standarts and analytical quality control allows to 

implement in stages of  “Fagolin” ointment production and usage. 
Daxil olub: 04.03.2015 
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TERMİKİ YANIQLAR ZAMANI ANTİOKSIDANT İLƏ ARQOSULFANIN YANAŞI 

TƏTBİQ  EDİLMƏSİNİN AZİNVAZİV TEXNOLOGİYASI   
Ş.K.Məmmədov  

Yanıq mərkəzi, Bakı  

 

Açar sölzər: termiki yanıqlar, müalicə, antioksidantlar, arqosulfan, azinvaziv texnologiyalar  

Ключевые слова: термические ожоги, лечение, антиоксиданты, аргосульфан, малоинвазивные 

технологии  

Keywords: thermal burns, treatment, anti-oxidants, Argosulfan, minimally invasive technology 

 

Təcrid olunmuş termiki travmanın ağırlıq 

dərəcəsi iki əsas qarşılıqlı asılı olan faktor ilə 

təyin  edilir- yanığın sahəsi və yanğının dərinliyi 

[1].  MDB ölkələrində yanıqların dərəcəsini təyin 

etmək üçün IV dərəcəli təsnifatdan istifadə  

edilir. Bu təsnifata əsasən  səthi  I, II, IIIА dərə- 

cələr və III və IV dərəcəli dərin (subdermal) 

yanıqlar ayrılır. Təklif  edilən çoxsaylı üsullar 

içərisindən yanıqların sahəsinin hesablanması 

üçün çox zaman “doqquzluq qaydasından” 

istifadə edilir. Bu qaydanın əsaslandığı  postulata 

görə hər bir anatomik nahiyənin sahəsi 9  dəfəlik 

faiz (yuxarı ətraflar  9%, aşağı ətraflar- 18%, baş 

və boyun- 9%, arxasəth və bədən 18% üzrə)  təş- 

kil  edir. Bundan başqa ovuc  qaydasından  istifa- 

də edilir. Bu qayda ilə  ölçüldükdə böyük insanın 

ovcunun bədən səthinin 1%-ni  təşkil etməsinə 

əsaslanırlar.   

Yanıqların 80-90%-ni təşkil edən termiki 

yanıqlardan başqa kimyəvi və elektrik yanıqlar 

da ayrılır. Kimyəvi yanıqlar müxtəlif  

müəlliflərin göstəricilərinə  əsasən yanıq travma- 

tizmi strukturunda ümumi sayının 2,5-5,1% 

təşkil edir [2]. Həmin növün xüsusiyyəti aqressiv 

maddələrin zədələyici təsirlərin toxumlar ilə  

birləşdiyi andan  başlayır və kimyəvi reaksiya 

sona yetənə qədər davam edir. 

Dəri zədəsinin dərinliyi, yanıqların yayılma 

dərəcəsi, sağalmanın davametmə müddəti 

yanığın təbiəti, düşən maddənin miqdarı, onun 

konsentrasiyası, dəri  ilə kontaktın davametmə  

müddəti, eləcə də reagentin təmizlənməsi və 

neytrallaşdırılması  müddətindən asılıdır [3,4].  

Bütün travmaların  1-2,5%-ni  elektrik cərəyan 

ilə zədələnmə təşkil edir. Bu  növ zədələnmə 

həmçinin çoxsaylı çətin proqnozlaşdırılan  faktor  

və şəraitlərdən (cərəyanın qüvvəsi,  zədələnmə 

və s.) asılı olur.  Onun  zədələyici  təsiri bir sıra  

spesifik effektlərin toplusudur (bioloji, mexaniki,  

elektrokimyəvi, istilik və  s.)  [1,4,5]. 

Beləliklə,  kimyəvi yanıqlar və elektrik 

yanıqlar birlikdə ümumi yanıq travmatizmi 
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strukturunun 10%-ni təşkil  edir, spesifik  təkrar- 

sız xüsusiyyətlərə  malik olur [1,5,7]. 

Bir sıra müəlliflərin qeyd  etdiyi kimi yanıq  

həcmi 200 sm,  yanıq dərəcəsi III olan xəstələrdə 

anemiya,  hiporoteinemiya, elektrolit  balansının 

pozuntusu müşahidə  edilir ki, bu da intensiv 

terapiyanın  aparılamını tələb edir və yara qüsuru 

böyük olduqca onun əhəmiyyəti bir o qədər çox 

olur   [2,6,8,9]. 

Hesablanmışdır ki, dərəcəsi II-III AB, 70 kq-

lıq çəkisi olan insanın bədən səthinin 10%-ni 

təşkil  edən  yanıqlar zamanı maye itgisi  orta 

hesabla  sutkada  2,5 l,  mayenin buxarlanmasına 

enerji  itgisi 1300 kkal/sut təşkil edir. Bundan 

başqa geniş yara səthi orqanizmin toxuma parça- 

ları və mikroor- qanizmlərin həyat fəaliyyəti 

məhsulları ilə intoksikasiya mənbəyinə çevrilə- 

rək, immunkompetent faktorların böyük  itgisinə  

səbəb olur [10,11,12,13,14,15]. 

Sahəsi 15-20% olan və bədən səthinin 10%-

dən çoxunu  əhatə edən böyük yanıqlardan 

əziyyət çəkənin  travmaya olan ümumi reaksiya- 

sına- yanıq xəstəliyi ilə müşayiət edilir [2,5]. 

Yanıq xəstəliyinə tutulmuş şəxsin yanıq 

dərəcəsini  təyin etmək üçün inteqral  göstərici- 

lər- yanıq ağırlığının Frank  indeksindən istifadə  

edilir. Bu indeks zədə dərəcəsini  daha yüksək  

dəqiqliklə  müəyyən  etməyə imkan verir. Frank 

üzrə səthi  yanığın  hər bir  faizi 1 şərti vahidə, 

dərinliyi  isə 3 şərti vahidə ekvivalentdir. Zədə 

ağırlığının  indeksi (ZAİ) aşağıdakı şəkildə 

hesablanır: I dərəcəli yanığın  hər faizi 0,5  şərti 

vahid (ş.v.),II  dərəcə- 1 ş.v., IIIA- 2 ş.v., IIIb-3 

ş.v., IV dərəcə- 4 ş.v. üzrə hesablanır.     

Termiki yanıq zamanı tənəffüs orqanlarının 

zədələnməsi yanığın ağırlıq dərəcəsini kifayət  

qədər dərinləşdirir, çünki travmadan  sonrakı 

erkən  dövrlərdə  həmin  əziyyət  çəkənlərdə 

inkişaf edir: kəskin tənəffüs çatışmazlığı, 

bronxial  keçriciliyinin, ağ ciyər  ventilyasiya- 

sının qabarıq pozuntuları, ağ  ciyərlərin  həyati  

tutumunun  kəskin aşağı düşməsi [16]. Bu  

pozuntular damar keçiriciliyinin kifayət qədər 

artması və kəskin plazma itgisi  ilə  müşayiət 

olunur,  ona  görə də  tənəffüs yolları pozuntuları 

olan  yanıq  xəstələrində  zədənın ağırlıq  indeksi 

hesablandıqda ZAİ-yə tənəffüs yolları zədələn- 

mələrinin  ağırlıq və dərinlik dərəcəsinə müvafiq  

olaraq şərti  vahidlər əlavə edilir: 

-yüngül ağırlıq dərəcəsi- 3ş.v.; 

-orta ağırlıq  dərəcəsi- 6ş.v.; 

-ağır dərəcə- 9 ş.v.  

Tənəffüs yollarının termiki- inhalyasiya 

zədələnmələri zamanı: 

-yüngül  dərəcə- 10.ş.v.; 

-orta   dərəcə-20 ş.v. 

-ağır dərəcə- 30 ş.v. [1,8,19]. 

Yanıq xəstəliyinin xarakterik  xüsusiyyəti ən 

müxtəlif orqan  və sistem  pozuntularının baş 

verməsindən ibarətdir [4]. Bu pozuntuların 

patogenetik faktorlarından biri böyük massivli 

toxuma zədələnmələrinin  baş  verməsidir ki, bu 

da qan  axınına daxil olan  və orada uyğun 

effektorları aktivləşdirən bioloji aktiv maddələr 

üçün induktor hesab olunur [17,19]. Bioloji aktiv  

madələrin başqa  mənbəyi birbaşa olaraq termiki 

agentlərlə zədələnməyə  məruz qalmayan, lakin 

işemiya və sirkulyator hipoksiya vəziyyətlərinə  

gətirib çıxaran  bioloji  aktiv birləşmələdir 

[5,10,13,18]. 

Yanıq xəstəliyi üçün hipermetabolizm, 

endotoksikoz, ikincili immundefisiti, poliorqan  

çatışmazlığı xarakterikdir  [1]. 

Yanmış şəxslərdə hemodinamika pozuntuları 

sürətlə inkişaf edən hipovolemiya, ümumi  

periferik damar  müqaviməti  pozuntusu,  ürək 

zəifliyi, qanın  reoloji  xassələrinin nəzərəçarpa- 

caq dərəcədə dəyişməsi ilə şərtlənir [4]. 

Hipovolemiya damar  divarlarının keçiriciliy- 

nin  nəzərəçarpcaq dərəcədə artması  nəticəsində,  

eləcə də yanıq nahiyəsində yüksək kolloid-

osmotik təzyiqin artması hesabına ödemlər 

nəticəsində baş verir. Bu ödemlərə 2-3 litr və 

artıq maye toplana bilir. Hipovolemiya ürək 

atımının  aşağı düşməsinə,  mərkəzi venoz  

təzyiqin, ağ ciyər arteriyasında təzyiqin  və 

ümumi sistemli təzyiqin azalmasına  səbəb 

olaraq, periferik qan  dövranı  pozuntularına 

gətirib çıxarır [1]. 

Güclü nosisetiv qıcıqlanma simpatik adrenalin  

sistemin aktivləşməsinə səbəb olur,  nəticədə 

yanalarda qanında katexolminlərin konsentra- 

siyası 6-8 dəfə yüksəlir. Dəri damarlarının  və 

dərialtı piy toxumasının generalizə olunmuş 

spazmı inkişaf edir, əzələ və daxili orqan 

damarları genişlənir,  damarların  ümumi  perife- 

rik müqaviməti  artır. Qan  dövranın kompensa- 

tor mərkəzləşməsi  və həyati vacib orqanlara 

böyük həcmli qanın paylaşdırılması nəticəsində  

perifetik  toxumaların hipoksiyası inkişaf edir 

[5,15]. 

Yanmış şəxslərdə qanda mayenin nəzərəçar- 

pacaq dərəcədə artması plazma itgisi və  onun 

fiziki-kimyəvi xassələrinin dəyişməsi  ilə  əlaqə- 

ləndirilir [4,5,10,14]. 

Hemokonsentrasiya, qanın koaqulyasiya 

(hiperkoaqulyasiya) və reoloji  xassələrin  pozu- 

ması toxumlarda sonrakı mikrosirkulyator  

dəyişikliklərə  səbəb  olur ki, bu da termiki təsir 

nahiyəsindəki toxumalarda ikincili  nekrozun  
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baş verməsinə, mədə-bağırsaq traktında eroziya 

və xoraların, erkən pnevmoniyaların meydana 

gəlməsinə, qaraciyər- böyrək çatışmazlığı, ürək-

damar sistemi çatışmazlığının və başqa 

ağırlaşmaların inkişaf etməsinə səbəb olur 

[10,12,14,19]. Yanmış xəstələrdə  tənəffüs həc- 

minin azalması və ağ ciyərlərin  ümumi tutumu- 

nun azalması qismində  xarici tənəffüs funksiyası  

pozuntuları müaşhidə edilir [1,5,6,15]. Əziyyət 

çəkənlərin qanında və toxumlarında böyük  

həcmli iltihab  mediatorları və kəskin faza 

zülalları əmələ gəlir.  

Sitokin  və iltihab mediatorlarının intensiv 

atımı müdafiə-uyğunlaşma əhəmiyyətinə malik 

olmayan bir çox  orqanlarda iltihaba səbəb olur  

ki,  bu da toxumaların ikincili zədələnməsinə və 

orqanların struktur- funksional tamlığının pozul- 

masına səbəb  olaraq, əziyyət çəkənlərdə polior- 

qan çatışmazlığına səbəb olur [12,14,19]. 

Yanıq şoku vəziyyətində olan yanmış 

şəxslərdə hemo- və limfodinamika pozuntuları, 

qaraciyərdaxili qan dövranı,  metabolizm, qanın 

və  limfanın turşu-əsaslı müvazinəti  pozuntuları, 

qaraciyər  və böyrəyin funksional pozuntuları baş 

verir ki [2,13,14,19], bu da artıq travmanın 

birinci saatlarında ölümlə nəticələnə bilər 

[3,4,7,8,16,17]. Toxuma hipoksiyası yanıq trav- 

ması zamanı sürətlə inkişaf edərək, mübadilə 

proseslərində kobud pozuntulara səbəb olur. Ağ 

ciyərlərdə  ventilyasiya- perfuziya nisbətinin 

pozulması  ağ ciyər daxili şuntlamanın  artmasına 

səbəb olur ki, bu da hipoksemiya və  

hipoksiyanın şiddətlənməsi üçün əsas faktorlar- 

dan biri  hesab olunur [12,17,18,19]. 

Ağır  kombinə  olunmuş yanıq zədələnmələri  

nəticəsində  məhv olan ağ ciyər  toxumalarının 

morfoloji müayinələri zamanı müəyyən  edilmiş- 

dir  ki,  alveol partlamaları, qansızmalar və  

ödem qismində olan patoloji  dəyişiklliklər hətta 

yaralanma  prosesinin şokəleyhinə  terapiyası 

aparıldıqda belə travmadan 2-4 saat sonra baş 

verir. Kəskin dövrdə termiki zədələnmə zamanı 

qanın reoloji  xassələrinin kəskin pozulması 

nəticəsində mikrosirkulyasiyada  da  pozuntular 

baş  verir   [6,17]. 

Ağ ciyərlərdə qanın oksigenləşməsinin pozul- 

ması nəticəsində hemodinamikada baş verən 

pozuntular xəstənin  orqanizmində oksigen nəqli 

nəzərəçarpacaq dərəcədə   aşağı düşür ki, bu da 

onun vəziyyətinin stabilləşməsi və  sağalması 

üçün    həlledici faktor  hesab olunur [16]. 

Hemodinamik pozuntular  ilə əlaqədar olaraq 

baş verən mikrosirkulyator  pozuntulardan  başqa 

xəstəliyin inkişafında  hemostaz sistemdə baş 

verən dəyişikliklər də böyük  rol oynayır. Sübut 

edilmişdir ki,  ağır termiki travma  zamanı 

orqanizmdə sürtlə  DDS-sindrom inkişaf  edir.  

Bu  sindrom hipekooqulyasiya  və koaqulyasiya 

tələbatın  mərhələlərinin 12  saat ərzində baş 

verməsinə səbəb olur. Baş verən mikrotromboz 

nəticəsində daxili orqanların mikrosirkulyator 

axınının blokadası baş verir  ki [5,6],  bu da 

əvvəlcə ağ  ciyərlərin interstisial,  sonra isə  

alveolyar ödeminə və  poliorqan  çatışmazlığı 

gətirib [1,5,6]. 

Böyük yanıqlar  oksigenin aktivləşmiş forma- 

larının (OAF) meydana gəlməsi və travmadan 

sonra artıq  birinci saatlarda lipidlərin peroksid- 

ləşməsinin  artması ilə  müşayiət olunur  [5,17]. 

Oksigenin sərbəst radikalları davamsız 

birləşmələr olub, yüksək  kimyəvi reaksiya qabi- 

liyyətinə malik olur, oksidləşmə qismində aktiv  

şəkildə reaksiyaya girir. OAF və LPO məhsulları 

miokardın yığılma qabiliyyətini pozur, baş beyin 

damarlarının spazmına səbəb olur və  onlarda 

kapillyarda  oksigenin  depolaşması ilə  əzələ- 

lərin  genişlənməsinə  səbəb  olur, endotelial 

mikrosirkulyator axını zədələyir  və endokrin  

vəzi funksiyasını pozur, böyrək, bağırsaq,  

qaraciyər  və  damar endotelləri hüceyrələrində 

geri dönməz pozuntulara  səbəb olur [1].  Yanmış 

şəxsin  qanında  OAF-ın yüksək konsentrasiyası 

ağ ciyər kapillyarlarının konstriksiyasına səbəb 

olur ki, bu da hipoksemiyanın dərinləşməsinə 

gətirib çıxarır. LPO proseslərinin aktivləşməsi 

eritrositlərin plastikliyinin aşağı düşməsinə və  

onların hemolizinə və  anemiyaya səbəb olur. 

 Yanıq  xəstəliyi  zamanı yalnız yarası bütün 

poztunutların  mənbəyi hesab olunur. Böyük  

yanıqlar örtük toxumalarının yerli anatomik 

dəyişikliklərindən  başlayaraq, yanıq xəstəliyinin 

inkişafı ilə müşayiət olunur, bunun əsas təzahür 

forması bütün orqanların generalizə olunmuş 

hüceyrə zədələn- mələridir. Böyük dərin yanıq- 

ların artıq birinci sutkalarında qaraciyər, böyrək 

və miokardın  hüceyrələrində degenerativ-toksik 

zədələnmələr baş verir, sistemli  itlihabi  reak- 

siyaya səbəb olur. Məhz onlar,  daha dəqiq de- 

sək, epidermis və dermanın yüksək temperaturlu 

agentlər ilə devitalizasiya olunmuş hüceyrələrə 

toksiki  təsir  göstərməyə və sərbəst şəkildə me- 

diator cavabları  təhrik etməyə  qadirlər. Bununla 

da  immun  sistemin hüceyrə və  humoral halqa- 

ları  zədələnir  [20,21]. 

Sağlam insan və heyvanlardan  fərqli olaraq 

yanmış dəridə toksinlərin aşkar edilməsi faktına 

xüsusi əhəmiyyət verilir.  Onların spesifikliyi on- 

lar nə mexaniki  travmadan  sonra aşkar edilmir, 

nə də başqa  genezli iltihab proseslərində aşkar 

edilmirlər. Yanıq travması nəticəsində toxuma- 
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ların məhv olması yalnız yanıq xəstəliyi üçün 

spesifik olan yüksək molekulyar birləşmə  törə- 

mələrinin yaranması  ilə müşayiət  olunur [22]. 

Toksinlərin yaranması generalizə olunmuş 

xarakter daşıyır və hətta  termik agentin təsiri ilə 

zədələnməmiş dəri nahiyələrində inkişaf edir. 

Həyati orqanların funksional aktiv hüceyrələrinə 

birbaşa zədələyici membran təsirindən başqa  

yanıq toksinləri mikrosirkulyasiya nahiyəsində  

endotelin diffuz zədələnməsinə səbəb olur. 

Damarların keçiriciliyinin pozulması damardaxili 

mayenin və plazma zülalının intersitisiyaya kənar 

edilməsinə səbəb olur,  bunun  nəticəsində 

əziyyət çəkəndə  “üçüncü mühit”  adlanan  nahi- 

yəsində müəyyən həcmdə maye toplanır  [17,23]. 

Yanıq  travmasının  artıq ilk  saatlarında zədə- 

lənmiş toxumalarda toksiki  məhsullar yaranır ki, 

onlar sistemli zədələyici reaksiya patogenezində 

əsas faktolardan biri hesab olunur [24], poliorqan 

çatımazlıq  və sepsis  yanan şəxsin ölümün əsas 

səbəbləridir [1,5,24]. 

Beləliklə, yanıq problemi ilə məşğul olan 

həkimlər aşağıdakı məsələləri  həll etməlidir: 

-xəstənin ümumi vəziyyətini nəzər alaraq, 

imkan daxilində qısa müddət ərzində nekrotik 

toxumaları  kənar etmək; 

-sürətlə  və  imkan  daxilində  maksimal  

şəkildə yanıq  nahiyəsinin bütün sahəsini 

bağlamaq, dərin yanıq nahiyəsində dəri köçürül- 

məsi olan nahiyələrdə daha yaxşı sağalma və 

səthi yanıq sahələrində yanıq yarasının  sürətli  

sağalma üçün şəraiti təmin etmək [1]; 

Adekvat tam ümumi müalicə aparmaqla 

imkan  daxilində sürətlə homeostazın  əsas 

göstəricilərini  norma həddinə gətirmək 

[1,5,6,12,14]. 

Yanıq travmasının əsas patogenetik  

halqalarına orqanizmin tam  sistem  kimi normal 

fəaliyyətini bərpa edilməsi məqsədilə hazırki 

dövrə qədər  çətin  həll olan məsələdir. Bu 

problemin həll edilməsi üçün ilkin göstəricilər 

təkcə patogenezin xüsusiyyətlərini nəzərə almaq 

formlaşdırılmır, həm də patofizioloji əsaslara, 

müxtəlif yerli və azinvaziv vasitələrin istifa- 

dəsinin imkanları və məqsədə- uyğunluğuna 

müvafiq olaraq, formalaşdırılır. Belə azinvaziv 

metodlardan biri aşağıintensivlikli lazer şüalan- 

ma və onların  kombinasiyasıdır.   

 Lazer təbabəti klinik təbabətin nisbətən gənc  

sahəsidir, onun son onilliklərdə nailiyyətləri 

praktik səhiyyənin  bir çox sahələrinə, o cümlə- 

dən  cərrahlığa  geniş  tətbiq edilmişdir [1,4,6, 

11]. Qeyd etmək lazımdır ki,  cərrahlıq  praktika- 

da  əsasən yüksək enerjili lazer cihazlar tətbiq  

edilmişdir, fizioterapevtik energetik təsir aparatları 

təbabətin başqa sahələrində də istifadə edilmişdir 

[3,4,7]. Lakin son illər aşağıenerjili təsir son illər 

klinik təbabətin başqa sahərlərində, həm də cər- 

rahlığın  praktik məsələlərinin həll  edilməsi üçün 

geniş istifadə  edilməyə başlanmışdır   [2,9,10, 

12,13,14]. 

 Aşağı intensivlikli lazer şülanmasının 

gücünün hədləri 10
-4

 -10
-1

 Vt/sm
2
 diapazo- 

nundadır, bu diapazon bioloji toxumalarda 

görünən destruktiv dəyişikliklərə səbəb  olmur, 

lakin onlara fotokimyəvi təsir göstərir. Belə  təsir 

çoxsaylı  tədqiqatların fikrincə, biostimulyasiya, 

toxuma trofikinin  aktivləşməsi, sinir təsirlən- 

məsinin normallaşması, mikrosirkulyasiyanın 

yaxşılaşması, orqanizm immunitetinin sitmullaş- 

dırılması, oksigenə olan tələbatın artması və s.  

şəklində özünü büruzə verir. 

İcmalın bu hissəsində biz hazırki məsələ ilə 

bağlı  olaraq əldə olunan bütün göstəriciləri nə- 

zər-dən keçirməyəcəyik. Bu məsələlərə lazer 

şüalanmasının  nuklein  turşularına hüceyrədaxili  

təsir,  mitoxondrilərə, su və elektrolitlərin mole- 

kullarının  təsir xüsusiyyətləri və incə energetik 

proseslərə  təsir xüsusiyyətləri  aiddir, çünki bu 

məsələlər geniş  şəkildə elmi ədəbiyyatda öz 

əksini tapmışdır.  Biz planlaşdırılan tədqiqat çər- 

çivəsində xüsusi  maraq kəsb edən klinik 

tədqiqatlar  ilə məhdudlaşırıq.  

Son  illərin  çoxsaylı  tədqiqatları  mütəxəs- 

sislərin   müxtəlif patoloji vəziyyətlə zamanı, 

eləcə də  cərrahi praktikada baş verən  problem- 

lərin həll edilməsi üçün yeni aşağı enerjili  lazer 

təsirlərinə əsaslanan metodikalardan istifadə  

olunan artan marağını nümayiş  etdirir [16,17, 

21]. 

Orqanizmə aşağı enerjili lazer şüalanmanın 

ümumi  təsirinin  mümkün yollarından  biri 

damardaxili təsir, daha dəqiq desək, venadaxili  

təsir hesab edilir. Hel-neon lazerin köməkliyi  ilə  

hüceyrə daxilində energetik reaksiyalar hücey- 

rələrin həyat fəaliyyətini gücləndirir. Bu gös- 

təricilər bəzi tədqiqatlarda dolayısı olaraq təsdiq 

edilmişdir. Belə tədqiqatlarda xronik obstruktiv 

bronxitin kompleks müalicəsinə venadaxili  lazer 

şüalanması seansları cəlb edilməklə təkcə 

remissiyanın sürətlə baş  verməsi göstərilmə- 

mişdir,  onlarda  həm də remissiyanın  davam- 

etmə müddətinin  uzadılması da göstərilmişdir. 

Bundan  başqa müayinə  edilən xəstələrdə vena- 

daxili  lazer şüalanmasının aparılması xarici 

tənəffüs funksiyasınını statistik dürüst yaxşı- 

laşmasına, tənəffüsün həm  həcm, həm də sürət 

göstəricilərinin artmasına səbəb olmuşdur. Yanıq 

yaralarına gəldikdə isə hazırda  yanıq yarasının 

müalicəsində kompleks fotoditazin ilə aşağı 
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toksikliyə malik amfifilin polimerlərinin effektiv 

tətbiqinə  həsr edilmiş tək-tək tədqiqatlara rast 

gəlmək mükündür. Məsələn, 2009-cu ildə 

S.N.Makoyev tərəfindən [20] histoloji və histo- 

kimyəvi müayinələr  nəticəsində  məlum olmuş- 

dur ki, eksperimental yanıqların fotoditazin ilə 

fotodinamik müalicəsi ilə kompleks şəkildə 

dərman vasitələrinin  immobilizə olunmş terapi- 

ya metodu mikrosikulyator  pozuntuların  nor- 

mallaşmasına, makrofaqal və fibroblastik sıradan  

olan hüceyrə elementlərinin aktiv prolifera- 

siyasına, angio-  və kollagenezə  səbəb  olur  və 

qranulyasiya toxumalarının yetiməsini sürətlən- 

dirir. Son illər yanıq yaralarının fotoditazin ilə 

amfifilin polimerlərinin kompleks fotodinamik 

müalicəsinin eksperimental cəhətdən əsaslan- 

dırılmasına yeni tədqiqatlar [21] aparılmışdır. 

Yanıq yaraların gəldikcə, patent informasiya 

göstəricilərinə və bizim əldə etdiyimiz ədə- 

biyyata əsasən termiki yaznıq yaralarının müa- 

licəsində fotodinamik terapiya ilə kombinə 

edilmiş şəkildə antioksidant arqosulfanın klinik 

şəraitdə istifadə  edilməsin rast gəlmədik. II-III  

AB dərəcəli termiki dəri yaralarının müalicəsi  

məsələlərinə qanın venadaxili lazer şüalanması 

və yerli fotodinamik terapiya və  antioksidant 

arqosulfanla  müalicə anlayışları  daxildir. Hazır- 

ki tədqiqat işi məhz bu məsələlərə aiddir. 
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Резюме 

Применение малоинвазивных технологий в сочетание с антиоксидантом-

аргосульфаном при термическом ожоге  кожи 

Ш.К.Мамедов 
Тяжесть изолированной термической травмы определяется двумя основными 

взаимосвязанными факторами - площадью и глубиной ожога. Для определения степени ожогов 

в странах СНГ используется IV степенная классификация,  согласно которой выделяют 

поверхностные (дермальные) ожоги I, II, IIIА степени и глубокие (субдермальные) ожоги III и 

IV степени. данным патентной информации и доступной нам литературы, использование 

комбинированной фотодинамической терапии в сочетание антиоксидантом с аргосульфаном 

при термическом ожоге кожи в клинических условиях не применялся.  Вопросам лечения 

термических ожогов кожи II-IIIАБ степени, которые вошли в объем понятия - внутривенное 

лазерное облучение крови и местная- фотодинамическая терапия ожоговых ран в сочетание 

антиоксиданта -аргосульфана  и посвящено данное исследование.  

Summary 

The use of minimally invasive techniques in combination with an antioxidant-argosulfanom in 

thermal burns of the skin 

Sh.K.Mamedov 

The severity of the isolated thermal injury is determined by two main interrelated factors - area and 

depth of the burn. To determine the degree burns in the CIS countries use the classification of grade 

IV, according to which the release surface (dermal) burns I, II, IIIA and deep degree (subdermal) 

burns III and IV degree. According to the patent information and available literature, the use of a 

combination of photodynamic therapy in combination with antioxidant argosulfanom in thermal skin 

burns in the clinical setting has not been applied. On treatment of thermal burns of the skin II-IIIAB 

degree, which entered the scope of the concept - intravenous laser irradiation of blood and mestnaya- 

photodynamic therapy of burn wounds in a combination of an antioxidant and -argosulfana devoted to 

the study. 
Daxil olub: 30.03.2015 
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ÖD DAŞI XƏSTƏLIYI VƏ ONDAN TÖRƏNMIŞ FƏSADLAR 
Q.Ş.Qarayev, V.F.Fərəcli, E.Həsənov 

Azərbaycan Tibb Universiteti, Elmi Tədqiqat Mərkəzi, Bakı 

 

Açar sözlər: öddaşı xəstəliyi, fəsadlar 

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, осложнения   

Keywords: cholelithiasis, complications 

  

Öd daşı xəstəliyi xəstələrin həyat keyfiy- 

yətlərini aşağı saldığı və ən əsası isə ölüm 

şansının yüksəltməsi ilə bağlı olaraq tibbin aktual 

problemi kimi daim tədqiqat obyekti olmuş və bu 

gün də olmaqda davam edir. Bu səbəbdən də 

hepatobiliar sistemin patologiyasının o, cümlə- 

dən öd daşı xəstəliyinin etioloji səbəblərinin 

araşdırılmasına, ondan törənmiş ağırlaşmaların 

patofizioloji mexanizminin açıqlanmasına, 

diaqnostika və müalicə tədbirlərinin təkmilləş- 

dirilməsinə dair çox saylı tədqiqatlar aparılmışdır 

[32,11,44,65,49,48]. Müəyyən edilmişdir ki, öd 

daşı xəstəliyi hepatobiliar patologiyanin 

strukturunda öd çıxarıcı sistemin diskineziya- 

sından sonra ön sırada duran xəstəlikdir 

[16,27,60]. Elə buna görə də buxəstəlik haqqında 

ədəbiyyatda daha geniş məlumatlar vardır 

[3,24,36,13]. 

Н.А.Хохлачева (2009) uzunmüddətli tədqi- 

qatlarının və şəxsi müşahidələrinin nəticəsi 

olaraq belə qənaətə gəlmişdir ki, öd kisəsi və öd 

yollarının xəstəlikləri bütövlükdə həzm traktında 

qeydə alınan xəstəliklərin 80%-ni təşkil edir. 

Statistik məlumatlara əsaslanan bir sıra müəl- 

liflər qeyd edirlər ki, öd daşı xəstəliyi dünya 

əhalisinin 10-15%-nin sosial vəziyyətindən asılı 

olmayaraq bütün yaş dövrlərində, xüsusilə 40 

yaşdan yuxarı şəxslər arasında daha çox təsadüf 

edilir [34,40,14,42,18]. 

Katsinelas və onun həmkarlarının müşahidə 

etdikləri xəstələrin 71,1%-də öd daşı xəstəliyi 

40-59 yaş arasında baş vermişdir [55]. 

K.R.Yusifzadə (2014) öd daşı xəstəliyi 

diaqnozu ilə klinikaya daxil olan 404 nəfər 

xəstənin yaş dövrünə əsasən apardığı təhlildən 

müəyyən olunmuşdur ki, yaş artdıqca öd daşı 

xəstəliyinə tutulma ehtimalı da artmış olur.  

Xəstəlik kişilərə nisbətən qadınlar arasında 

daha çox təsadüf edir [30,45,53].  

Ahıl və qoca yaşlı şəxslərdə öd daşı xəstəliyi 

fəsadlaşmağa daha çox meyilli olurlar ki, bu da 

ölüm şansının yüksəlməsinə səbəb olur [46]. 

Qəbul eilmişdir ki, öd daşı xəstəliyi poli- 

etioloji xəstəlikdir. Bu amillər içərisində qeyri-

düzgün qidalanmanın, xüsusilə təbii qida 

vasitələrindən az istifadə edilməsinin xüsusi rol 

oynadığını qeyd edir [63].  Sinir sistemində baş 

vermiş müxtəlif funksional pozğunluqlar, oturaq 

həyat tərzi və s. öd yolları və öd kisəsi 

patologiyasının inkişafında daha önəmli rol 

oynayırlar. Bir sıra xəstəliklər o cümlədən, 

qastrit, duodenit, xora xəstəliyi, enterit, kolit, 

pankreatit, öd kisəsi və öd yolları xəstəliyinin 

inkişafına təkanverici amil hesab olunur. Öd daşı 

xəstəliyinin əmələ gəlməsində müxtəlif fikirlər 

mövcuddur.  

Bir sıra alimlərin fikrincə öd daşı xəstəliyini 

əmələ gətirən amillər arasında xolestatik sindrom 

önəmli yer tutur. Belə ki, bu zaman öd turşu- 

sunun metabolizminin pozulması və bununla 

bağlı öddə baş verən qatılaşma konklomeratların 

əmələ gəlməsi üçün real şərait yaratmış olur 

[12,18,50]. 

Öd kisəsi xəstəliyi bir sıra ağırlaşmalar verir 

ki, bu da xəstəliyin gedişini xeyli mürək- 

kəbləşdirir. Klinisistlərin müşahidələrinə əsasən 

ən çox təsadüf olunan ağırlaşmaları sarılıq, 

xoledoxolitiaz, qaraciyərdaxili öd yollarının 

zədələnməsi, öd kisəsinin fleoqmonasıdır [7,14]. 

Mexaniki sarılıq cox zaman öd daşı xəstəliyi 

zamanı daşların xoledoxa düşməsi ilə əlaqədar 

olaraq yaranmış obstruksiyanın nəticəsi kimi 

təzahür edir [28]. İstər xoledoxa düşmüş daş və 

istərsə də xoledoxun ətrafında inkişaf edən şişin 

nəticəsində baş vermiş striktura öd axınını 

çətinləşdirir və hətta tamamilə dayandırır. Öd 

axınında yaranmış durğunluq nəticəsində 

mexaniki sarılıq meydana çıxır və kliniki olaraq 

axoliya ilə müştərək inkişaf edir. Öd durğunluğu 

dərinləşdikcə axoliya daha da qabarıq şəkil alır. 

Zaman keçdikcə patoloji prosesin istiqaməti 

daha bir səmtə bakteriyaların translokasiyasına 

yönəlmiş olur. Öd axarına translokasiya olunan 

bakteriyaların inkişafı zamanı ifraz olunan 

toksinlər qapı venasından qana sorularaq endo- 

toksikozun başlanmasına rəvac verir. Endo- 

toksikozun inkişafı isə sistemli iltihab prosesinin 

təkanverici amillərinə çevrilir. Son nəticə olaraq 

inkişaf edən xolangit ölüm şansını yüksəldir. 

V.V.Rıbaçkov və həmkarlarının verdikləri 

məlumata görə xolangitdən ölüm 4,7-28,5% ara- 

sında dövr edir [35]. 

K.R.Yusifzadənin [46] məlumatına görə öd 

daşı xəstəliyinin mexaniki sarılıqla fəsadlaşması 
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ən çox qadınlar arasında təsadüf edir. Onun şəxsi 

araşdırmalarında qaraciyərdaxili öd yollarının 

zədələnməsi qadın xəstələrin 81,3±9,8%-ni təşkil 

etmişdir. 

Xolestaz və xolangit kimi ağirlaşmaların 

aradan qaldırılması xəstəliyin müalicəsinin əsa- 

sını təşkil edir. Bu məqsədlə müxtəlif üsullarla 

icra olunan dekompressiyalar ən optimal müalicə 

vasitəsi hesab olunur [21]. 

В.Ф.Касаткин və həmkarları, (2008) hesab 

edir ki, öd yollarının dreniləşdirmək yolu ilə 

xolestazın aradan qaldırılması az travmatik 

müalicə vasitəsi olduğuna görə ölüm şansını da 

xeyli dərəcədə aşağı salmış olur. Lakin digər 

müəlliflərin verdikləri məlumata görə öd 

yollarının drenajından sonra ölüm faizi 2,5-9,5% 

arasında təsadüf edir [15]. 

X.C.Бебезов və həmmüəl. (2006) mexaniki 

sarılıqla fəsadlaşmış hallarda ölüm faizinin 

12,1%-ə qədər yüksəlməsini qeyd edirlər. 

Ю.В.Кулезнева və həmmüəl. (2010) isə 

xəstəliyin qaraciyər- böyrək çatmamazlığı ilə 

ağirlaşmalarında ölüm faizinin  31%-ə çatmasını 

göstərirlər. 

Ədəbiyyatda verilən məlumatlardan aydın 

olur ki, ölüm şansının yüksəlməsi fəsadlaşmanın 

ağirlıq dərəcəsi ilə korrelyativ əlaqə təşkil edir.  

Öd daşı xəstəliyinin ən ağır ağırlaşmalarından 

biri də pankreatitdir. Uzunmüddətli kliniki müşa- 

hidələrin təhlilinin nəticələri sübuta yetmişdir ki, 

öd daşı xəstəliyi zamanı öd çıxarıcı sistemdə baş 

vermiş spazm öd axınının normal gedişini pozur 

və nəticədə biliar sistemlə mədəaltı vəzidə olan 

tarazlıq pozulmuş olur [5,25,39]. 

Son tədqiqatlar artıq bir mənalı şəkildə sübuta 

yetirmişdir ki, Oddi sfinktorunun spazmı tək 

öddası xəstəliyi nəticəsində deyil, mədə-bağırsaq 

sisteminin digər xəstəlikləri nəticəsində də 

meydana çıxır.  

Вахрушев Я.М., Пеникина И.А. (2007) 

duodenoqastral reflyuks nəticəsində Oddi 

sfinktorunda spazmın baş verdiyini müşahidə 

etmişlər. Onların fikrincə Oddi sfinktorunun 

spazmına səbəb duodenal möhtəviyyatın mədəyə 

requrqitasiya etməsidir. Buradan belə bir 

nəticəyə gəlmək olar ki, hepatibiliar sistemdə baş 

vermiş hipertenziyanın patogenezində qastro- 

duodenal zona vacib rol oynayır. 

Mədəaltı vəzidə gedən disfunksiya dərinləş- 

dikcə həzm sistemində də müxtəlif dərəcəli 

pozulmalar müşahidə edilir. Buna səbəb mədəaltı 

vəzi şirəsinin həzm prosesində yetərsizliyinin 

yaranmasıdır. Çünki, mədəalti vəzi şirəsi 

zülalların, nuklein turşularının, karbohidratların 

və həzm traktına daxil olan bir sıra maddələrin 

parçalanmasını təmin edir. Ona görə də mədəaltı 

vəzi şirəsinin həzm traktına normal səviyyədə 

daxil olmaması adları sadalanan maddələrin 

parçalanmasını təmin edə bilmir ki, bu da 

pozulmuş həzm sindromunun meydana çıxma- 

sına şərait yaradır. 

Öd daşı xəstəliyinin konservativ müalicəsi 

çox zaman lazımi nəticəni vermədiyinə görə 

xolesistektomiya bu xəstəlik üçün radikal müali- 

cə vasitəsi hesab olunur [47,54]. 

Öd kisəsinin çıxarılması əməliyyatının 

icrasından sonrakı dövrlərdə də bir sıra fəsadlar 

inkişaf edir.  

Yaranın irinləməsi, eventerasiya, tənəffüsün 

pozulması, ventral yırtıqlarln formalaşması və s. 

ağırlaşmalar xəstələrin həyat keyfiyyətlərini 

aşağı salmaqla bərabər, həm də təkrari cərrahi 

əməliyyatın aparılmasını tələb edir. Adları 

sadalanan ağırlaşmalar içərisində postxolesis- 

tektomik sindroma daha önəmli yer tutur [46,47, 

61,66]. Bu sindromun inkişafı xəstələrin həyat 

keyfiyyətlərini aşağı salmaqla yanaşı əksər 

xəstələrdə həzm prosesinin pozulması ilə nəticə- 

lənir [39,51]. 

Bir sıra müəlliflər postxolesistik sindromu 

pozulmuş həzm sindromu da adlandırırlar [39,4]. 

Pozulmuş həzm sindromu kliniki olaraq ürək- 

bulanma, qusma ilə özünü biruzə verir. Sonradan 

bu əlamətlərə bağırsaqlarda qaz əmələgəlməsinin 

sürətlənməsi, köp və digər dispeptik əlamətlər də 

qoşularaq xəstələrin həyat keyfiyyətlərinə ciddi 

neqativ təsir göstərir.  

Beləliklə, öd axınının zəifləməsi nəinki, öd 

kisəsi və öd yolları sisteminin, eləcə də bütün 

həzm prossesinin pozulmasına səbəb olur. Ona 

görə də öd axınının mütəmadi olaraq tənzim- 

lənməsi müalicənin əsasını təşkil edir. 

Həzm prosesinin normal gedişini tənzim edən 

digər vacib amil mədəaltı vəzi şirəsidir. Yuxarıda 

qeyd olunduğu kimi Oddi sfinktorunun spazmı 

sayəsində on iki barmaq bağırsağa ödün axması 

çətinləşdiyi kimi mədəaltı vəzin şirəsinin də adı 

çəkilən bağırsağa tökülməsində ciddi maneə 

yaranmış olur. Nəticədə bir tərəfdən öd axınının, 

digər tərəfdən isə mədəaltı vəzin şirəsinin 

axınında yaranmış çətinlik həzm prosesinin nor- 

mal gedişini kəskin şəkildə pozmuş olur. Ona 

görə də həzm prossesinin pozulma səbəbinin 

aydınlaşdırılmasında vacib amillərdən biri də 

mədəaltı vəzi şirəsinin axın səviyyəsinin müəy- 

yənləşdirilməsidir. Bu istiqamətdə aparılan 

tədqiqat işləri haqqında ədəbiyyatda xeyli məlu- 

mat vardır. Son illərin tədqiqatları sübuta 

yetirmişdir ki, mədəaltı vəzi şirəsinin miqdarının 

müəyyənləşdirilməsində nəcisdə elastaza- 1 fer- 
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mentinin səviyyəsinin təyin edilməsi vacib rol 

oynayır.  

R.Z.Eminov (2014) daşlı xolesistitli xəstə- 

lərdə mədəaltı vəzinin xarici sekretor funk- 

siyasını dəyərləndirmək üçün nəcisdə elastaza- 1 

fermentinin fəallığını təyin etmişdir. Müəyyən 

etmişdir ki, fekal elastaza 1 fermentinin fəallığı 

kəskin gedişli daşlı xolesistitli xəstələrdə nəzarət 

qrupa nisbətən 28,1%, pankreatitlə ağırlaşan 

xəstələrdə isə 60,4% azalmışdır. 

Müəllifin fikrincə fekal elastaza- 1 fermen- 

tinin fəallığının təyini α- amilaza və lipaza 

fermentlərinə nisbətən mədəaltı vəzin xarici 

sekretor qabiliyyətini dəyərləndirən daha həssas 

markerdir. 

Qeyd etmək lazımdır ki, öd daşı xəstəliyinin 

müxtəlif ağırlaşmalarla çulğalaşması cərrahi 

əməliyyatın yerinə yetirilməsində müəyyən 

çətinliklər yaratmaqla yanaşı, əməliyyatdan son- 

rakı dövrlərə də neqativ təsirini göstərir. 

Bu mənfi təsirlərdən irəli gələn ağırlaşmalar 5 

qrupa bölünür. 

1. Əməliyyat zamanı və əməliyyatdan sonrakı 

1-ci gündə. 

2. Əməliyyatdan sonrakı erkən ağırlaşmalar (2-

7-ci günlərdə ortaya çıxan ağırlaşmalar). 

3. Bərpa dövründə baş vermiş ağıraşmalar (8-

21-ci günlərdə ortaya çıxan ağırlaşmalar). 

4. Gecikmiş ağırlaşmalar (22-30-cu günlərdə 

ortaya çıxan ağırlaşmalar). 

5. Posthospital ağırlaşmalar (30-cu gündən 

sonra ortaya çıxan ağırlaşmalar). 

Öd daşı xəstəliyi və ondan törənən ağır- 

laşmalardan başqa yanaşı gedən xəstəliklər də 

vəziyyətini qeyri-qənaətbəxş olmasına səbəb 

olur. Ədəbiyyat məlumatlarından aydın olur ki, 

öd daşı xəstəliyi ilə yanaşı gedən patologiyalar 

çox zaman endokrin sistemi, ürək-damar sistemi 

və mədə-bağırsaq sistemi ilə bağlı olur [8]. 

Bir çox tədqiqatçılar bunu öd daşı xəstəliyinə 

tutulanların yaş dövrünün yüksək olması ilə 

bağlayırlar [45]. Onların fikrincə insan yaşa 

dolduqca endokrin sistemində, mədə-bağırsaq 

traktında və ürək-damar sistemində müxtəlif 

patologiyalar inkişaf edir ki, həmin xəstəliklər də 

öd kisəsi xəstəlikləri ilə vəhdət təşkil edir. Lakin 

bizim fikrimizcə burada bir qədər yanlışlıq da 

vardır. Çünki, sübuta yetirilmişdir ki, öd kisəsi 

xəstəliyi zamanı biliar sistemdə yaranmış 

hipertenziya mədəaltı vəzidə, o isə öz növbəsində 

həzm traktında yaratdığı disfunksiya ilə həzm 

sistemi xəstəliyinin əsasını qoymuş olur. Bu 

qəbildən olan xəstələrdə öd daşı xəstəliyi ilə 

əlaqədar aparılan cərrahi əməliyyatın öz xüsu- 

siyyəti vardır [27]. 

Son onillikdə yeni texnologiyaların cərrahlığa 

tətbiqi sayəsində digər patologiyalarda oldugu 

kimi, xolisistektomiyanın icra edilməsində lapa- 

roskopik cərrahiyyə xüsusi yer almışdır 

[26,43,48,51]. 

Onun tətbiqi sayəsində alınmış müsbət nəti- 

cələr öd daşı xəstəliyinin ənənəvi üsulla aparılan 

cərrahi müalicəsini demək olar ki, minimal 

səviyyəyə endirmişdir [1,33,59]. 

Öd yollarında laparoskopik cərrahiyyənin 

tətbiqi sayəsində əməliyyatdan sonrabaş verən 

fəsadların sayı azalmış, xəstələrin stasionarda 

qalma müddəti minimuma endirilmiş və 

bütövlükdə xəstələrin həyat keyfiyyətlərinin 

yaxşılaşmasına səbəb olmuşdur [38,64,56,60]. 

Н.С. Османбекова və həmkarları, (2013) öd 

daşı xəstəliyi münasibətilə cərrahi əməliyyat 

apardığı xəstələri 3 qrupa bölmüş və onların 

arasında cərrahi əməliyyatdan sonrakı dövrdə baş 

vermiş ağırlaşmaları qruplar üzrə təhlil 

etmişdilər. 

1-ci qrupa daxil olan 236 nəfər xəstədə 

ənənəvi qaydada laparatomik, 2-ci qrupa daxil 

olan 174 nəfər xəstədə laparoskopik və 3-cü 

qrupda 366 nəfər xəstədə isə mini laparotomik 

kəsiklə xolisistektomiya aparılmışdır. Cərrahi 

əməliyyatın nəticələrini təhlil edərkən aşkar 

edilmişdir ki, 1-ci qrupa daxil olan xəstələrin 

0,5%-də, 3-cü qrupa daxil olan xəstələrin isə 

1,1%-də interoperasion fəsadlar baş vermişdir. 

Cərrahi əməliyyatdan sonrakı dövrdə isə 1-ci 

qrupa daxil olan xəstələrin 2,3%-də, 3-cü qrupa 

daxil olan xəstələrin isə 1,6%-də müxtəlif 

agırlaşmalar qeydə alınmışdır. 

Laparotomik kəsikdən fərqli olaraq 

laparoskopik cərrahi əməliyyat nisbətən az trav- 

matik olduğu üçün qaraciyər- öd yollarına 

əməliyyatın göstərdiyi zərərli təsir kəskin şəkildə 

azalmış olur [22,52, 57]. 

Cərrahi əməliyyatdan sonrakı dövrlərdə 

fəsadların azalması, xəstələrin erkən reabili- 

tasiyası öd kisəsinin çıxarılması üçün laparos- 

kopik cərrahi əməliyyatın adekvat müalicə 

vasitəsi kimi qəbul edilməsinə əsas vermişdir 

[2,58,62]. 

Lakin bununla yanaşı minimal səviyyədə olsa 

da laparoskopik xolisistektomiya zamanı da bir 

sıra ağırlaşmalar baş verir. Cərrahi əməliyyat 

zamanı öd kisəsi arteriyasının qopmasından irəli 

gələn və eləcə də, öd kisəsini yatagından çıxaran 

zaman törənmiş qanaxmalar, öd kisəsi axarının 

qopması və s. hallar laparoskopiyadan laparoto- 

miyaya keçid zərurətini yaradır. 

Laparoskopik cərrahiyyənin tətbiqinin günü-

gündən artması və onun nəticələrinin qiymət- 
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ləndirilməsindən ortaya gələn müvəffəqiyyətlər 

öd kisəsinin çıxarıl-masının poliklinika şəraitində 

icra edilməsi ideyasını meydana gətirdi [43,6]. 

Ю.Г.Алиев (2014) öd daşı xəstəliyi 

münasibətilə laparoskopik yolla cərrahi əmə- 

liyyatın ambulator şəraitdə aparılmasının əsas 

üstünlüklərindən birini xəstənin stasionarda 

qalma müddətinin qısalması ilə izah edir. Çox 

güman ki, bu da xəstənin həyat keyfiyyətlərinə 

təsiri ilə yanaşı ekonomik durumuna da müsbət 

təsirini göstərir. Lakin müəlliflərin özünün qeyd 

etdiyi kimi ambulator şəraitdə laparoskopiya 

vasitəsi ilə xolisistektomiyanın aparılması 

cərrahlar tərəfindən bir mənalı qarşılanmamışdır. 

Beləliklə, ədəbiyyat mənbələri əsasında belə 

bir nəticəyə gəlmək olar ki, öddaşı xəstəliyi 

hepatobiliar sistemdə və eləcədə qastroduodenal 

zonada müəyyən ağırlaşmalar yaradır. Qeyd 

olunan ağırlaşmalar yüngül hallarda xəstələrin 

həyat keyfiyyətinə mənfi təsir göstərməklə özünü 

biruzə verir. Ağır hallarda isə həzm traktının və 

eləcə də qaraciyərin müxtəlif xəstəliklərini 

meydana çıxarmaqla ölüm şansını yüksəltmiş 

olur.  

Qeyd etmək lazımdır ki, öd daşı xəstəliyi 

üçün ən optimal müalicə metodu olan cərrahi 

əməliyyat da hepato-biliar sistemdə və eləcə də 

qastroduodenal zonada baş verən ağırlaşmaları 

ortadan götürə bilmir. Düzdür bu məqsədlə müx- 

təlif farmakoloji preparatlardan istifadə olunur. 

Lakin onlar da istənilən nəticəni vermir. Elə bu 

səbəbdən də öd daşı xəstəliyinin yaratmış olduğu 

ağırlaşmaları (cərrahi əməliyyatdan əvvəl və 

sonra) ortadan qaldırmaq üçün yeni farmakoloji 

preparatların axtarışı vacibdir. 
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Резюме 

Желчнокаменная болезнь и ее осложнения 

Г.С.Гараев, В.Ф.Фараджли, Э.Гасанов 

Желчнокаменная болезнь (холелитиаз, желчекаменная болезнь, ЖКБ) – заболевание, 

обусловленное нарушением обмена холестерина и билирубина, что приводит к образованию 

камней в желчном пузыре и/или в желчных протоках. ЖКБ очень распространена в 

экономически развитых странах и городах и Екатеринбурге в частности. Особенно часто 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

44 

 

встречается она у женщин старше 40 лет. При отсутствии лечения, желчнокаменная болезнь 

может привести к серьезным осложнениям.  

Summary 

Gallstone disease and its complications 

G.S.Garayev, V.F.Farajli, E.Hasanov 

Gallstones (cholelithiasis, cholelithiasis, cholelithiasis)- a disease caused by a violation of 

cholesterol metabolism and bilirubin, which leads to the formation of stones in the gall bladder and / 

or bile ducts. Gallstone disease is very common in developed countries and cities, and Yekaterinburg 

in particular. Most often it occurs in women older than 40 years. If left untreated, gallstones can lead 

to serious complications. 
Daxil olub: 11.04.2015 
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Dərmanlara davamlı vərəm (DDV) formaların 

yayılma göstəriciləri və DDV-li xəstələrin 

uğursuz müalicə nəticələri dünyanın müxtəlif 

regionlarında artması ciddi narahatlıq doğurur. 

Dünya üzrə çox dərmanlara davamlı vərəmli 

(ÇDDV) xəstələrin müalicə nəticələri barədə son 

məlumat 2011-ci ildə müalicəyə başlanılmış 

xəstələr kohortunun müalicə nəticələridir ki, bu 

kohortun da uğurlu müalicə nəticəsi 48% təşkil 

edir. Ona görə də ilk növbədə aparılmış işlər 

profilaktikadan müalicəyə qədər hamısını əhatə 

etməlidir [1]. 

DDV-nin epidemioloji göstəricilərinə və 

DDV-li xəstələrin müalicəsinin effektivliyinə 

mənfi təsir göstərən uğursuz müalicə nəticə- 

lərinın səbəblərinin araşdırılması məqsədilə bir 

cox tədqiqatlar aparılmışdir. Aparılmış tədqi- 

qatlar barədə elmi ədəbiyyatlar və dərc edilmiş 

məqalələr təhlil edilmişdir. Təhlillərin əsas 

məqsədı aşkarlanma, uğursuz müalicə nəticələri, 

müalicə dövründə dərmanlara davamlılığın 

genişlənməsi və müalicənin effektivliyinə təsir 

göstərən səbəblərin öyrənilməsi olmuşdur. 

 Latvia Respublikasında aparılmış tədqiqatlar 

təsdiq etmişdir ki, təkrar müalicə kursu, 

ağciyərlərin ikitərəfli destruksiyası, kütləvi 

bakteriya ifrazı, kişi cinsindən olma, əvvəllər 

həbs cəzasının və alkoqolizmin olması, yeddidən 

çox vərəm əleyhinə dərmanlara həssaslıq, müa- 

licənin 4-dən az “aktiv” dərmanla aparılması, 

müalicənin ikinci ayından sonra bəlğəmin əkmə 

nəticəsinin müsbət olması (birdəyişənli analiz), 

geniş dərmanlara davamlılıq (GDD), ağciyərlərin 

ikitərəfli destruksiyası, tələbə və ya pensiyaçı 

statusu (çoxdəyişənli analiz) uğursuz müalicəni 

proqnozlaşdırır [2].   

Rusiya Fedarasiyasının (RF) Tomsk vila- 

yətində aparılmış tədqiqatlar təsdiq etmişdir 

DDV-li xəstələrin uğursuz müalicə nəticələri 

törədicinin massiv basilyarləğı, törədicinin beş və 

daha artıq preparatlara davamlılığı və vərəm 

mikobakteriyasında qazanılmış dərmanlara da- 

vamlılığın formalaşmasının yüksək tempi ilə 

maksimum əlaqəlidir [3]. 

Ümumiyyətlə, ÇDDV xəstələrinin müalicə 

nətcələrinin araşdırmaları göstərir ki, uğursuz 

müalicə nəticələrinin səviyyəsi ÇDDV-li xəstə- 

lərlə (0,6% və 21% arasında) müqayisədə geniş- 

lədirilmiş dərmanlara davamlı vərəmli (GDDV) 

xəstələrdə (10,4% və 31% arasında) yüksəkdir 

[4].   
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Dünya üzrə 2013-cü ildə yeni aşkar olunmuş 

xəstələrin 3.5%-də, əvvəllər müalicə almış xəs- 

tələrin 20.5%-də ÇDD vərəm, ÇDDV vərəmli 

xəstələrin 9%-də isə GDDV vərəm formalaş- 

mışdır [5]. 

Azərbaycanda 2013-cü ildə bütün qeydiyyata 

alınmış vərəm halları arasında ÇDDV hallarının 

fizlə miqdarı yeni hallar arasında 13(10-16), əv- 

vəllər müalicə olunmuş hallar arasında 28(22-34) 

olmuşdur [6]. 

     Əksər hallarda DDV-li xəstələrin uğursuz 

müalicə nəticələri törədicinin massiv basilyarlığı, 

törədicinin beş və daha artıq preparatlara davam- 

lılığı və vərəm mikobakteriyasının qazanılmış 

dərmanlara davamlılığının formalaşmasının yük- 

sək tempi ilə maksimum əlaqəlidir [7].  

Bir cox tədqiqatlar qazanılmış DDV yayıl- 

masının əsas səbəbinin emprik və standart 

kimyaterapiya rejimləri fonunda baş vermiş 

dərmanlara davamlılığın amplifikasiyası halları- 

nın olmasını təsdiq etmişdir [8]. 

     Dərmanlara davamlılığın amplifikasiyası 

törədicinin növbəti mutasiyaları hesabına 

(“Amplification” sözü  fransiz və ingilis 

dillərindən tərcümədə “artma”, “genişlənmə” 

mənasındadır) baş verir və əsas səbəbləri vərə- 

min müalicəsində nöqsanlar, yatrogen faktorlar, 

xəstəxanadaxili yoluxma hesab edilir [9]. 

Dərmanlara davamlılığın amplifikasiyası- 

na  və xüsusən də müalicə dövründə GDDV 

hallarının artmasına təsir edən risk faktorlarını 

müəyyən etmək məqsədiylə də bir cox 

tədqiqatlar aparılmışdır.  

  Öyrənilmişdir ki, RF-nın Karrelliya Respub- 

likası ərazisində DDV-nin amplifikasiyası halları 

3 və daha çox dərmana davamlılıq, DDV-nin 

gecikmiş diaqnostikası ilə əlaqəlidir. Xüsusən də 

SHE modeli fonunda standart kimyaterapiya 

rejimi Rifampisinə davamlılıq yaranmasını 

sürətləndirərək ÇDDV formalaşmasına gətirib 

cıxarmışdır [10]. 

 Xəstəxana şəraitində müalicə, tənəffüs çətin- 

liyi, ağciyərlərdə ikitərəfli destruksiya, keçmişdə 

ikinci sıra dərmanlarla müalicə, müalicə 

kursunun dozalarının 20%-nin qəbul edilməməsi 

(təkdəyişənli təhlil) müalicə dövründə GDD 

vərəm formalaşmasına təsir edən risk faktorları 

kimi müəyyən edilmişdir [11].  

 Özbəkistan Respublikasının Karakalpakistan 

muxtar vilayətində aparılan tədqiqatlarda (MSF 

layihəsi) xəstəxanada aşkar edilmiş ftorxinalona 

davamlı ÇDD ştammlarından 22.2%-i xəstəxana 

daxilində vərəm mikobakteriyalarının (VM) 

ÇDD ştammları ilə ekzogen yoluxma hesabına, 

20.7%  dərmanlara davamlılığın inkişafı hesabına 

baş verməsi təsdiq edilmişdir [12]. 

 RF-nin Tomsk vilayətində qazanılmış 

dərmanlara davamlılığın yayılmasının öyrənil- 

məsi barədə tədqiqatda müəyyən edilmişdir ki, 

vərəm xəstəxanalarında stasionar müalicə alanlar 

arasında davamlılığın artması tezliyi ambulator 

müalicə alanlara nisbətən 6 dəfə coxdur. [13]  

  Cənubi Afrika Respublikasında aparılan 

tədqiqatların nəticələrinə əsasən xəstəxananın 

vərəm şöbəsində yerləşən 17 xəstənin hamısında 

ÇDDV formalaşması səbəbi kimi ekzogen 

faktorlar müəyyən edilmişdir. 13(76%) xəstədə 1 

ştamm, 3(18%) xəstədə 2 ştamm, 1(6%) xəstədə 

4 ştamm reinfeksiyaya və dərmanlara davam- 

lılığın genişlənməsinə səbəb olmuşdur [14]. 

   Latviyada aparılmış tədqiqatlarda ÇDDV 

ştammlarının formalaşmasının Beijing genotype 

(OR=41,67), vərəm xəstəxanasında müalicə 

(OR=18,33), əvvəllər qəbul etdiyi müalicələr 

(OR=17,68) hesabına baş verməsi təsdiqlən- 

mişdir [15]. 

RF-nın Novosibirsk vilayətində aparılmış 

tədqiqatda DOTS-plyus proqramı üzrə vərəmə 

leyhinə terapiyanın uğursuzluğunun səbəbi kimi 

ag ciyərdə fibroz kavernoz vərəm (ОR=5,69), 

orta ağırlıqlı tənəffüs catmamazlığı (ОR=3,25), 

qanhayxırma (OR=3,80), xroniki qeyriobstruktiv 

bronxit (OR=2,43), uroloji xəstəlikləri (OR= 

6,62), mədə-bağırsaq (OR=2.32) sistemi xəstə- 

likləri və alkoqolizm (OR=3.52), sosial faktor- 

lardan isə azadlıqdan məhrumedilmə yerlərində 

olma risk faktorları olması tədiq edilmişdir [16].  

  Vərəm təkcə vətəndaş cəmiyyətində deyil, 

həmçinin vərəmin yoluxmasına səbəb ola biləcək 

ekzogen faktorlarla zəngin olan həbsxanalarda da 

sağlamlıq üçün əsas təhlükə hesab edilir. 

Həbsxanaların kontinigenti cəmiyyətin qeyri 

saglam və sosial problemlərlə xarakterizə olunan 

təbəqəsindən, adətən diğər əhali qruplarına 

nisbətən zəif fiziki, psixi və sosial sağlamlığı 

olan əhali qruplarından formalaşırlar. Bu əhali 

qrupları böyük ehtimalla öz həyatlarını və 

sağlamlıqlarını təhlükə altında qoyan həyat 

səviyyələrinə malikdirlər [17]. 

  Qeyri-sağlam şəraitdə yaşama, narkotik 

maddə alüdəçiliyi, siqaretçəkmə və alkoholizm 

kimi zərərli vərdişlər nəticəsində sağlamlığın 

pisləşməsi məhbuslar arasında vərəm transmis- 

siyası göstəricisinin yüksəkməsi ilə nəticələnir. 

Bu səbəbdən məhbuslar həbsxanaya artıq xəstə 

kimi və ya xəstələnmə riski yüksək olan insanlar 

kimi daxil olurlar. Bəzi ölkələrdə həbsxanaya 

düşərkən məhbuslar sərt və qeyri-sağlam 

mühitdə yaşayır, pis qidalanır, gərgin psixoloji və 
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fiziki stresdən, zorakılıqdan əziyyət çəkirlər. 

Onların bir çox ailə vəziyyəti qeyri-müəyyən və 

pozulmuş olur. Bu faktorlar birmənalı şəkildə 

məhbusların immun sisteminə təsir göstərərək 

onları müxtəlif xəstəliklərlə yoluxmağa daha 

həssas edir. Həbsxanalarda vərəmə yoluxma və 

vərəmin yayılma riski ümumi əhaliyə nisbətən 

daha yüksəkdir. Həbsxanalarda vərəmə yoluxma 

və aktiv xəstəliyin inkişaf etmə ehtimalı ümumi 

əhali ilə müqayisədə 23-26 dəfə yüksəkdir [18]. 

  Həbsxanalarda saxlanma şəraiti vərəmin 

ötürülməsi üçün zəmin yaradır və beləliklə, 

həbsxanalar infeksiyanın “ehtiyat anbarına” 

çevrilir. Yoluxma və xəstəliyin kliniki təzahürləri 

ilə proqressivləşməsi arasındakı zamanla bağlı 

əlaqənin olması barədə fikirlər xeyli müddətdir ki 

mövcuddur. Vərəmə yoluxma müddətindəndən 

kecən dövr vərəmin inkişafı ücün ən vacib 

faktorlardan biri hesab olunur. Yoluxmadan uzun 

müddət kecən dövrə nisbətən yoluxmadan 

sonraki qısa müddətdə vərəmin inkişafı riski 10 

dəfə artıqdır. Praktiki olaraq kontagioz vərəmin 

hər yeni halı yeni insanların yoluxması ilə 

müşahidə olunur və nəticədə xəstəliyin yeni 

hallarının sayi artır [19].  

   İnfeksiyaya yoluxmadan sonra xəstəliyin 

inkişaf etməsi yaş və yoluxmadan sonra keçən 

zaman intervalından asılıdır. Belə ki, 

yoluxmadan sonrakı 5 il ərzində xəstələnmə ehti- 

malı yüksəkdir və bundan sonra vaxt keçdikcə 

xəstələnmə ehtimalı azalır [20].  

Tədqiqatların nəticələri təsdiq edir ki, mövcud 

risk faktorları vərəm infeksiyasına yoluxmaya, 

dərmanlara davamlılığın genişlənməsinə, habelə 

vərəmin müalicə nəticələrinə ciddi təsir göstərir. 

Vərəmin penitensiar sistem (PS) xüsusiyyətlərinə 

uyğun aşkarlanma üsullarının və müalicəsinin 

effektivliyinə təsir göstərən, o cümlədən müalicə 

prosesində dərmanlara davamlılığın genişlən- 

məsinə və uğusuzluğa səbəb olan risk faktor-

larının öyrənilməsi yeni araşdırma aparılması 

zərurəti yaradır. 

 Azadlıqdan məhrum etmə yerlərində vərəmə- 

leyhinə tədbirlərin təşkili məhbusların təhlükəsiz 

şəraitdə saxlanılması məsələləri ilə sıx çulğalaşır.     

  Azərbaycan qanunvericiliyi məhbusların 

məhkəmə qərarına əsasən müxtəlif saxlanma 

rejimli (ümumi rejim, ciddi rejim, xüsusi rejim 

və həbsxana rejimı) cəzaçəkmə müəssisələrində 

(CM) və istintaq təcridxanalarında (İT) cəza 

çəkməsini nəzərdə tutur. İT-lər və CM-lər daxil 

olan məhbusların tamdəyərli tibbi müayinəsi və 

cari tibbi məsələlərin həlli üçün tam təchiz 

olunmuşdur [21].  

  Azərbaycan PS-də tibbi təminatı həyata 

kecirən Ədliyyə Nazirliyi (ƏN) Tibb baş 

idarəsidir və bu idarənin nəzdində fəaliyyət 

göstərən vərəm üzrə əlaqələndirici qurum PS-də 

vərəmlə mübarizə tədbirlərini həyata kecirir  

[21]. 

 Azərbaycan həbsxanalarında ilk iki yüz 

DDV-li xəstənin müalicə nəticələrinin araş- 

dırılması zamanı təkdəyişənlərin təhlili müəyyən 

etmişdir ki, müalicəyə başlamazdan əvvəl hər iki 

ağciyərdə patoloji boşluqların olması müalicənin 

uğursuzluğu üçün risk amilidir, eyni zamanda 

ko-infeksiyaların risk faktoru kimi təhlili onların 

müalicə nəticələrinə təsirinin olmadığını müəy- 

yən etmişdir [22] 

   2007-ci ildən etibarən Azərbaycan PS-nin 

tibb xidmətinin laboratoriyaları müasir tibbi 

texnologiyalar ilə təchiz edilmiş, vərəmin aşkar- 

lanması və diaqnostikası məqsədiylə innovativ 

diaqnostik metodların tətbiqinə başlanılmışdır. 

2007-ci ildə də Ədliyyə Nazirliyi İxtisas- 

laşdırılmış müalicə müəssisəsində (ƏN İMM) 

Ümumdünya səhiyyə təşkilatının (ÜST) tövsiyyə 

etdiyi DOTS-plyus strategiyası üzrə respublikada 

ilk dəfə ikinci sıra vərəməleyhinə dərmanlarla 

DDV-li məhkum xəstələrin müalicəsinə başlanıl- 

mış və onların azadlığa çıxdıqdan sonra 

müalicəyə riayət etməsi təşkil edilmişdir. 

Xidmətin özünəməxsus xüsusiyyətləri nəzərə 

alınmaqla kimyəvi terapiya sona qədər stasionar 

şəraitdə nəzarət altında aparılır. Aşkarlanma, 

diaqnostika, birinci və ikinci sıra dərmanlara olan 

həssaslıq testi, dərman müalicəsinin təyin 

edilməsi, müalicə halları, habelə bütün xəstələrin 

müalicə nəticələrinin monitorinqi, qiymətləndiril- 

məsi ÇDDV-nin müalicəsinə dair ÜST tərəfindən 

qəbul edilmiş beynəlxalq standartlara [23] və 

milli protokollara uyğun aparılmışdır. 

 Qeyd edirik ki, Azərbaycanın PS-də vərəmin 

aşkarlanması məqsədi ilə bir neçə strategiya 

tətbiq edilir: a) Daxil olanların vərəmə görə 

skrininqi- bu tibbi skrininq penitensiar müəs- 

sisəyə yeni daxil olan hər bir məhbusun vərəmə 

görə məqsədli müayinəsidir. b)Kütləvi skrininq-

bu halda bütün məhbuslar illik əsasda vərəmə 

görə müayinə olunur. c) Müraciət əsasında vərəm 

hallarının aşkarlanması-respirator xəstəliklərə 

uyğun şikayətləri olan məhbusların müraciət- 

lərinə əsasən müayinələrin keçirilməsidir. CM-

lərin populyasiyası arasında vərəm aşkarlan- 

masına xidmət edən kütləvi müayinə və daxil 

olanların vərəmə görə skrininqi ümumi- 

ləşdirilərək aktiv aşkarlanma üsulu, müraciət 

əsasında vərəm hallarının aşkarlanması isə passiv 

aşkarlanma üsulu adlandırılmışdır [21]. 
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  ƏN İMM-də vərəm əleyhinə tədbirlərin 

effektivliyinin göstəricilərindən hesab edilən 

uğurlu müalicə nəticələri illər üzrə artmaqda 

davam edərək 2013-cü ildə cəlb edilən xəstələr 

kohortunda 78% olmuşdur. Lakin təhlillərdən də 

göründüyü kimi uğursuz müalicə nəticələri hələ 

də müalicənin effektivliyinə ciddi mənfi təsir 

göstərir (Şək.1). 

 

 
 
Şək.1. ƏN İMM-də II sıra dərmanlarla müalicəyə cəlb edilmiş vərəmli xəstələrin illər üzrə 

müalicə nəticələri (%-lə) (Absis oxunda illər, odinat oxunda faizlə  miqdar) 

 

ƏN İMM-də DD vərəmli xəstələrə kimya- 

terapiya digər metodlarla yanaşı sürətli diaqnos- 

tik (HAİN, MGİT, Xpert Rif/TB) metodlarla əldə 

edilən dərman həssaslıq testinin (DHT) nəticə- 

lərinə əsasən təyin edilir [21]. 

2007-ci ildən etibarən DOTS-plyus strategi- 

yası üzrə müalicə alan hər bir xəstəyə dair bütün 

tibbi və qeyri-tibbi məlumatlar qeydiyyat və 

hesabat formalarında və bu formalara uyğun 

Beynəlxalq Qırmızı Xaç Komitəsinin dəstəyiylə 

Beynəlxalq Yaşıl İşıq Komitəsinin müəllifi 

olduğu “EPİ İNFO” proqramında yaradılmış ƏN 

İMM-yə məxsus elektron məlumat bazasında 

yerləşdirilmişdir [21]. 

Yüksək faizli uğurlu müalicə nəticələrinin 

əldə edilməsi, vərəmin erkən mərhələlərində 

aşkarlanması, GDD halların aşkarlanıb müalicə- 

yə cəlb edilməsi əsasən vərəmin aşkarlanması 

istiqamətində əldə olunan nailiyyətlər və sürətli 

diaqnostik metodların tətbiqi ilə əlaqədardır. 

Lakin PS-də epidemioloji vəziyyətə təsir 

göstərən birincili və qazanılmış vərəm hallarının 

artmasının səbəblərinin öyrənilməsi istiqamə- 

tində araşdırılmalar aparılması zəruridir.  

ƏN tibb xidməti tərəfindən genişmiqyaslı 

vərəməleyhinə tədbirlərin görülməsinə, beynəl- 

xalq və milli protokollara uyğun aşkarlanma, 

müayinə, əvvəldən sona qədər stasionar şəraitdə 

aparılan müalicə proseslərinin həyata kecirilmə- 

sinə baxmayaraq bütün dünyada olduğu kimi 

Azərbaycan PS-də dərmanlara davamlı xəstələrin 

müalicəsində uğursuzluğun, cəlb edilənlər arasın- 

da yeni DD halların GDD vərəm halları 

formalaşması kimi problemlər hələ də mövcud- 

dur. 

Sadalanan problemlərin səbəblərini müəyyən 

etməklə profilaktik tədbirlərin həyata kecirilməsi 

ilə müalicənin effektivliyinin artırılması yeni 

təhqiqatın aparılmasını zəruri edir.  

 Beləliklə, təhlillərin nəticələri də təsdiq edir 

ki, xəstələrin gec aşkarlanması, uğursuz müalicə 

nəticələri, müalicə dövründə dərmanlara davam- 

lılığın genişlənməsi DD vərəmin müalicəsinin 

effektivliyinə ciddi mənfi təsir göstərən amillər- 

dəndir və Azərbaycan PS-də bu proqnostik 

amillərin təsirinin öyrənilməsi və nəzərə alınması 

müalicənin effektivliyinə, eyni zamanda epide- 

mioloji vəziyyətə müsbət təsir göstərə bilər. 
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Резюме 

выявление лекарственно устойчивого туберкулеза и особенности эффективного лечения 

в пенитенциарной  системе 

Н.А.Рагимов, Р.И.Мехтиев, Э.Н.Мамедбеков 

в статье были анализированы литературные источники по вопросам  эпидемиологических 

показателей лекарственно устойчивого туберкулеза и причин  результатов неудачного лечения 

больных с лекарственно устойчивым туберкулеза. Основной целью анализов явилось 

выявление лекарственно устойчивого туберкулеза и особенности эффективного лечения в 

пенитенциарной  системе.  

Summary 

Identification of drug-resistant tuberculosis and especially the effective treatment in the 

penitentiary system 

N.A.Ragimov, R.I.Mehtiev, E.N.Mamedbekov 

The article analyzed the literary sources on the epidemiological indicators of drug-resistant 

tuberculosis and the reasons for the unsuccessful results of treatment of patients with drug-resistant 

tuberculosis. The main purpose of the analysis was to identify drug-resistant tuberculosis and 

especially the effective treatment in the prison system. 
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Как известно, виpусные гепатит В (ГВ) и 

гепатит С (ГС) пpедставляют собой глобально 

pаспpостpанные инфекционные заболевания 

виpусной этиологии, являющиеся важнейши- 

ми причинами pазвития хронических 

заболеваний печени - хpонического ГВ (ХГВ) 

и хpонического ГС (ХГС), характеризу- 

ющихся тяжелым течением и зачастую 

становящихся причиной цирроза печени и ее 

первичного рака [1]. 

Пpи этом, одной из общих и существен-

ных особенностей инфекций, вызванных 

виpусом ГВ (ВГВ) и виpусом ГС (ВГС), 

является то, что эти виpусы наиболее часто 

инфициpуют лиц, относящихся к нескольким, 

одним и тем же и сходным по составу, 

социально-поведенческим гpуппам населе- 

ния, условно называемых группами с 

высоким pиском инфициpования [2]. 

Сегодня общепpизнано, что pиск разви- 

тие ненаследственных (в том числе, 

инфекционных) заболеваний в большинстве 

случаев пpедопpеделяется генотипом челове- 

ка и, в частности, особенностями экспpессии 

генов, детеpминиpующих синтез антигенов 

системы тканевых антигенов (HLA), котоpые 

могут быть использованы в качестве генети- 

ческих маркёров предрасположенности к 

соответствующим болезням или же резис- 

тентности к ним [3]. 

Известно, что воспpимчивость оpганиз- 

мов людей и к инфекциям, вызванным ВГВ и 

ВГС, а также степень пеpмиссивности этих 

оpганизмов в отношение названных виpусных 

инфекций также находятся под генетическим 

контролем со стороны иммунной системы и 

кодируются определенными генами комплек- 

са HLA [4]. 

В pеализации детеpминиpующего дейст- 

вия антигенной системы HLA сущест- венное 

значение имеют и иммуноглобулинподобные 

рецепторы киллерных клеток (KIR), котоpые 

взаимодействуя со своими лигандами - 

антигенами HLA I класса, играют ключевую 

роль в регуляции функциональной актив- 

ности натуральных киллерных клеток (NK). 

Последние же, являясь важнейшими эффек- 

тоpами врожденного иммунитета, обес- 

печивают быструю элиминацию инфициро- 

ванных клеток, сохраняя при этом толерант- 

ность к неповрежденным клеткам организма. 

Касаясь значения этих pецептоpов и 

функциональной активности детеpмини- 

pующих их генов, следует иметь ввиду, что 

связывание HLA -лигандов с ингибирующими 

KIR-рецептоpами (iKIR) приводит к подав- 

лению функциональной активности NK-

клеток, а с активирующими (аKIR) - к 

усилению функциональной активности NK-

клеток. Так же как и система HLA, система 

KIR-генов обладает чрезвычайно высоким 

уровнем полиморфизма. Полиморфизм KIR-

генов и сочетания KIR-HLA являются 

важным иммуногенетическим фактором, 

играющим существенную роль в предрас- 

положенности и резистентности к инфек- 

ционным, аутоиммунным и онкологическим 

заболеваниям [5]. 
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В связи с изложенным дальнейшее изу- 

чение клинико-диагностического значения 

взаимосвязи системы антигенов HLA и KIR-

генов при pазных фоpмах течения ВГВ- и 

ВГС-инфекций представляется важным и 

перспективным. 

Целью настоящего исследования явилось 

изучение распределения иммуногенетических 

маркеров крови (KIR-генов, HLA-лигандов и 

KIR/HLA комбинаций) среди живущих в 

Азеpбайджане лиц с pазличными фоpмами 

течения ВГВ- или ВГС-инфекций.  

Пpи этом, нам пpедстояло опpеделить не 

только широту распространения ВГВ- и ВГС-

инфекций среди безвозмездных доноров 

крови и лиц из pазных групп с высоким 

риском инфициpования ВГВ и ВГС, но и 

распределение KIR-генов, HLA-лигандов и 

KIR/HLA комбинаций в популяции азер- 

байджанцев. Кpоме того, надо было 

определить распределение KIR-генов, HLA-

лигандов и KIR/HLA комбинаций у больных 

ГВ и ГС, а также оценить роль иммуноге- 

нетических маркеров в фоp- миpовании 

предрасположенности и/или резистентности к 

указанным выше инфекционным заболева- 

ниям. 

Материалы и методы исследования. 
Нами были обследованы обpазцы кpови 1913 

доноpов кpови, 1331 ВИЧ-инфициpованных 

лиц, 1281 медицинских pаботников, 1000 

инъекционных наpкоманов, 879 гематоло- 

гических и онкогематологических больных, а 

также 109 человек, инфициpованных ВГС и 

73 человека, инфициpованных ВГВ. 

При обследовании кpови этих лиц были 

опpеделены следующие маркеры: ВГВ-ин- 

фекции - HBsAg и HBeAg; ВГС-инфекции- 

anti-HCV и РНК ВГС; ВИЧ-инфекции (anti-

HIV-1\2) и РНК ВИЧ. 

В качестве материала исследования 

использовали геномную ДНК, которую выде- 

ляли из мононуклеаров периферической 

крови. 

Типирование генов KIR-системы осу- 

ществляли методом полимеразной цепной 

реакции с сиквенс-специфическими прайме- 

рами, c использованием наборов KIR Genoty- 

ping SSP Kit (Invitrogen). Эти набоpы позволя- 

ли определять наличие или отсутствие всех 

известных на настоящее время KIR-генов и их 

аллельных ваpиантов. Рамочные гены (2DL4, 

3DL2, и 3DL3) служили в качестве 

положительного маркера ПЦР. ПЦР 

исследование проводилось на Gene Amp PCR 

Система 9700-R (Applied Biosystems, США). 

Частоту фенотипа каждого KIR гена 

рассчитывали как положительный процент 

среди всех образцов. Частоту генотипа 

рассчитывали по специальной формуле. 

Результаты и обсуждение. Кpатко 

хаpактеpизуя важнейшие pезультаты настоя- 

щего исследования надо отметить следующие 

моменты. 

В ходе пpоведения исследовательской 

pаботы было установлено снижение выявля- 

емости у доноpов кpови сеpологических 

маркеров инфицирования возбудителями 

виpусных гепатитов: HBsAg c 5,8% до 1,5% и 

anti-HCV с 5,5% до 3,7%. 

Было также показано, что внедрение в 

пpактику тестиpования донорской крови 

тестов последнего поколения по определению 

маркеров инфицирования ВГВ и ВГС, 

позволило в 3,8 раз снизить остаточный риск 

инфицирования потенциальных реципиентов 

этими виpусами. 

И, наконец, было пpодемонстpиpовано, 

что в группах с высоким pиском инфици- 

pования с наибольшей частотой встречается 

маркер инфициpования ВГС: у больных 

талассемией- в 76,3%, у больных гемофилией- 

в 71%, у ВИЧ-инфицированных лиц - в 68,8%, 

у заключенных - в 57,6%, у инъекционных 

наркоманов - в 53,2%, у травматологов- в 

11,9%, у медицинского персонала операцион- 

ного блока- в 11,9%, у сотрудников отделения 

реабилитации - в 5,6% случаев. 

Целенапpавленное исследование хаpак- 

теpа взаимосвязи случаев инфициpования 

виpусами ГВ и ГС с иммуноге- нетическими 

показателями кpови показало, что: во-пеpвых, 

при хронических вирусных гепатитах выявля- 

лись ассоциативные связи с антигенами 

главного комплекса гистосовместимости HLA 

класса I; во-втоpых, предрасположенность и 

резистентность к вирусным ГВ и ГС 

ассоциирована присутствием в фенотипе 

определенных аллелей генов HLA II класса и, 

втpетьих, полиморфизм KIR генов и соче- 

тания Kir-HLA являются важным иммуноге- 

нетическим фактором, играющим существен- 

ную роль в фоpмиpовании предрасполо- 

женности и резистентности к ГВ и ГС. 

В частности, оказалось, что хаpактеp 

распределения ингибирующих и активирую- 

щих Kir-генов в популяции азербайджанцев 

отpажал высокую частоту аллотипов группы 

HLA-C1 (80,3%) у здоровых лиц, что 
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приводило к повышению частоты встреча- 

емости функционально активных пар 

KR2DL2/3+HLA-C1. 

Выяснилось, что KIR2DS2 и KIR2DS3 

являются ВГВ- чувствительными генами, 

тогда как KIR2DS1, KIR3DS3 и KIR2DL5 

являются защитными генами, которые 

способствуют клиренсу ВГВ из популяции. 

Пpи этом у лиц с ХГС комбинации гена 

KIR2DS2-C2С2 и KIR2DL2-C2С2 не 

выявились, а частота распределения комбина- 

ции KIR2DL1-HLA-C2 оказалось высокой. В 

лиц со спонтанной элиминации ВГС из 

организма, наблюдалось увеличение частоты 

распределения KIR2DL3 / HLA-C1/C1. 

М, наконец, пpи опpеделении хаpактеpа 

влияния генетических маркеров крови на 

развитие, течение и исход ВГВ- и ВГС-

инфекциями выяснилось, что лица, у которых 

в генотипе присутствовали комплексы 

KIR2DL2-HLAC1 или KIR2DL2/KIR2DL3-

HLA-C1 оказались более устойчивыми к ВГС 

инфекции [6, 7]. 

Оценивая научное значение пpиведенных 

выше pезультатов, необходимо подчеpкнуть 

несколько основных моментов. 

Hа значительном по объему фактическом 

матеpиале впеpвые в Азеpбайджане было 

осуществлено серологическое обследование 

доноров крови различной категории на 

специфические маркеры инфициpования ВГВ, 

ВГС и ВИЧ. Пpи этом по частоте выявления 

серологических маркеров инфициpования 

ВГВ и ВГС была впервые установлена 

широта распространения данных инфекций 

среди различных групп населения, пpоживаю- 

щего в различных регионах стpаны. Более 

того, были получены новые данные о 

распределении KIR генов, HLA-лигандов и 

KIR/HLA комбинаций у больных вирусными 

гепатитами, а также новые данные о широте 

распространения этих виpусных инфекций 

среди безвозмездных доноров крови и 

гематологических больных. 

В ходе выполнения настоящего 

исследования была проведена комплексная 

серологическая, биохимическая, молекуляр- 

но-биологическая характеристика острых и 

хронических форм вирусных ГВ и ГС у 

гематологических больных. Впервые была 

установлена и этиологическая структура 

вирусных гепатитов у гематологических 

больных, находящихся на гипертранс- 

фузионном режиме. 

Hадо отметить и то, что были впервые 

проведены исследования по выявлению 

факторов риска инфицирования при ВГВ- и 

ВГС-инфекциях и изучена ассоциативная 

связь с главным комплексом гистосовмести- 

мости. И, наконец, была усовершенствована 

система лабораторного обследования доноров 

кpови и гематологических больных, направ- 

ленных на повышение эффективности профи- 

лактики трансфузионных осложнений, обус- 

ловленных ВГВ- и ВГС-инфекциями. 
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Результаты проведенных последних иссле- 

дований  показали, что сосудистый эндотелий 

играет ведущую роль в развитии и прогрес- 

сировании атеросклероза сосудов [1,2]. 

По современным представлениям  сосу- 

дистый эндотелий  выстилающая внутренную  

поверхность сосудов и сердца с массой около 

18 кг является многофункциональным 

органом способным к сбалансированному 

выделению биологических активных веществ. 

Эти вещества участвуют  в регуляции тонуса 

сосудов и поддержании их строения, сохра- 

нении гемостаза, иммунного ответа, выработ- 

ки  про – и противовоспалительных цитоки- 

нов [3,4]. 

Однако центральное место среди всех этих 

функций  эндотелия занимает его вазорегули- 

рующая активность, связанная  поддержания  

баланса между вазодилататорными (оксид 

азота–NO) и вазокон-стрикторными (в част- 

ности эндотелином –1) факторами [5,6]. 

В настоящее время убедительно доказано, 

что атеросклероз как системное заболевание, 

развивается и прогрессирует не только как 

результат дислипопротеинемий, но главным 

здесь является  нарушение нормальной  

функции эндотелия – эндотелиальная  дис- 

функция. На этом фоне происходит 

утолщение интимы сосудистой стенки и 

образование атероматозных бляшек. При 

исследовании таких больных часто обнаружи- 

ваются нарушения эндотелийзависимой  вазо- 

дилатации сосудов, отображающаяся способ- 

ность артерии расширяться в ответ на 

индуцированную ишемией гиперемию. Это 

свидетельствует о местном нарушении био- 

доступности NO в условиях  патологии 

сосудистой стенки [7,8,9]. 

В последние годы немаловажную роль в 

становлении и прогрессировании сердечно -

сосудистых заболеваний отводится наруше- 

ниям электролитного баланса, в частности 

магния [10,11]. Хронический недостаток 

магния неблагоприятно сказывается и на 

течении ИБС. Это в первую очередь 

обусловлено нарушением функции эндотелия, 

активацией процессов окислительного стрес- 

са и ускорением прогрессирования атеро- 

склероза [12]. Активация ренин- ангио- 

тензин альдостероновой  системы и дефицит 

магния создают благоприятные условия для 

развития эндотелиальной дисфункции и вазо- 

констрикции [13,14]. 

Исходя из описанной роли магния при 

сердечно-сосудистых  заболеваниях, изуче- 

ние его содержания в крови является 
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актуальной задачей с целью коррекции 

эндотелиальной дисфункции наблюдающейся  

при  ИБС. 

 Целью настоящего исследования явилось  

изучение взаимосвязи между степенью тя- 

жести эндотелиальной дисфункции и 

концентрацией магния в крови у больных 

стабильной стенокардией напряжения. 

Материал и методы исследования. 

Исследование выполнено с участием 116 

больных (мужчин) ИБС- стабильной стено- 

кардией напряжения II-III ФК в возрасте от 38 

до 68 лет (средний возраст 53,5±1,2 года). 

Среди них инфаркт миокарда в прошлом 

перенесли 46 пациентов. Длительность ИБС 

составило от 4 до 12 лет (в среднем 8,2±0,3 

лет). 

В исследование не включали больных 

нестабильной стенокардией, инфарктом мио- 

карда перенесенным в последние 6 месяцев, с 

сердечной недостаточностью выше II ФК, а 

также с острыми воспалительными, онколо- 

гическими и желудочно-кишечными заболе- 

ваниями. 

Степень эндотелиальной дисфункции (ЭД) 

определяли методом ультразвукового 

импульсного допплерехографического  иссле- 

дования плечевой артерии (ПА) с использо- 

ванием ультразвукового сканера “Mindray”, с 

датчиком частотой 7 МГц. Оценивали эндоте- 

лийзависимую вазодитлатацию ПА при ман- 

жеточной пробе с  изменением диаметра сосу- 

да на фоне реактивной гиперемии по мето- 

дике D.S.Celermajer и соавт [15]. Степень 

тяжести ЭД оценивали по величине 

дилатации ПА [15,16]. 

Концентрацию магния в сыворотке крови 

определяли  калориметрическим методом с 

помощью набора реактивов PRESTIGE 24i LG 

CALCIUM (Польша), на аппарате Biolis 24i, 

Premium (Япония). Нормальными значениями 

магния считали 0,75-1,2 ммоль/л. Под                      

гипомагниемией принимали  содержание  

магния в сыворотке крови ниже 0,75  ммоль/л. 

Статистический анализ данных проводили 

с использованием  пакета статистических 

программ  Statistica 6.0. Рассчитывали  сред- 

ние величины (М) и стандартную ошибку (м). 

Сравнение средних величин определяли с 

использованием  ʈ критерия Стьюдента и χ
2
 

Пирсона. Различия считали статистически 

значимыми  при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. При оценке 

состояния эндотелийзависимой  вазодилати- 

рующей способности ПА у обследованных 

больных выявлена дисфункция  сосудистого 

эндотелия различной степенью тяжести. Как 

видно из таблицы  в зависимости от величины 

дилатации ПА по данным манжеточной 

пробы ЭД II степени встречалась у боль- 

шинства больных и составила 44% от общего 

числа обследованных. ЭД I–III степени 

обнаружены у 21,5 и 19,0%- соответственно. 

ЭД IV (вазоконстрикторная реакция) и 0 

степени (нормальная реакция) составили 8,6 и 

6,9% соответственно. 

Анализ концентрации  магния в сыворотке 

крови в зависимости от степени тяжести ЭД 

показал, что по мере прогрессирования 

степени тяжести ЭД параллельно  отмечалось 

уменьшение содержания в крови этого мине- 

рала. Наибольшая концентрация магния выяв- 

лено у больных с 0 степенью тяжести ЭД 

(0,90±0,02 ммоль/л), наименьшая у лиц с IV 

степени тяжести ЭД (0,68±0,02 ммоль/л). У 

больных  II  и III степени тяжести ЭД концен- 

трация магния в крови составила 0,78±0,02 и 

0,70±0,03 ммоль/л соответственно. 

Статистический анализ полученных дан- 

ных показал, что концентрация магния в 

крови  у больных стенокардией напряжения 

со I,II,III и IV степенью тяжести ЭД было 

достоверно  меньше, чем у лиц с 0 степенью 

ЭД (p<0,05,<0,01,<0,001–соответственно). По 

результатам корреляционного анализа выяв- 

лена отрицательная корреляция между 

степенью тяжести ЭД и концентрацией маг- 

ния в сыворотке крови (r=-0,56; p<0,05). 

Другими словами по мере увеличения 

степени тяжести ЭД  ПА, наблюдалось 

уменьшение общего содержания магния в 

сыворотке крови. 

Нами проанализирована также встре- 

чаемость гипомагниемии (Mg
++

<0,75 ммоль/л) 

в сыворотке крови в зависимости от степени 

дисфункции  сосудистого эндотелия (см. рис.) 

и было установлено следующее: у больных с 

ЭД 0 и I степени гипоманиемия  наблюдалась 

в 18,2 и 30.1% соответственно, разница между 

ними достоверна (p<0,05). У лиц со II и III 

степенью ЭД гипомагниемия  встречалась 

42,5 и 52,6% соответственно и по критериям 

х
2
 эти показатели были достоверно  больше, 

чем у больных со 0 степенью ЭД (p<0,01). 

Наиболее выраженная недостаточность 

магния была установлена у больных со IV 

степенью тяжести ЭД, которая составила 

78,5% случаев и была  достоверно больше,  

чем у лиц 0 степенью тяжести ЭД (p<0,001). 
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Таблица 

Концентрация магния в сыворотке крови у больных стабильной стенокардией в 

зависимости от степени ЭД по данным манжеточной пробе 

Показатель 

Тяжести ЭД 

Степень дилатации 

плечевой артерии,% 

Число пациентов 

n (%) 

Mg
++ 

в сыворотке крови,               

ммоль/л
 

0 ≥9  8 (6,9%)                0,90±0,02 

I 9,0 –7,5  25(21,5%)  0,82±0,03* 

II 7,5 –3,0  51(44,0%)  0,78±0,02* 

III 3,0 –2,0  22(19,0%)  0,70±0,03** 

IV < 2,0  или вазоспазм 10(8,6%)  0,68±0,02*** 
Примечание: * -p<0,05,  **-p<0,01,  ***-p,<0,001 по сравнению с больными 0 степени тяжести ЭД 

 

 

(степень ЭД) 

Примечание: *-p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 по сравнению с группой 0 тяжести ЭД 

 

Рис.  Частота выявления гипомагниемии в зависимости от степени тяжести ЭД 

(Гипомагниемия) 

 

Таким образом, полученные нами данные 

демонстрируют тесную связь между степенью 

тяжести дисфункции эндотелии сосудов и 

концентрацией магния в сыворотке крови у 

больных со стабильной стенокардией напря- 

жения. Сходные результаты были получены и 

в исследованиях [17,18]. По данным А.Е 

Eжова и соавт [17] при исследовании больных 

со стабильной стенокардией частота выявля- 

емости дефицита магния составило 37,5% 

случаев. Автор отметил, что дефицит магния 

коррелировал с длительностью заболевания, 

перенесенным инфарктом миокарда, глуби- 

ной ишемии миокарда и нарушением 

эндотелийзависимой  функции сосудов. 

Известно, что одним из наиболее важной 

функцией сосудистого эндотелия является его 

вазорегулирующая активность, связанная с 

эндотелийзависимым расслабляющим факто- 

ром- NО. Выработка NO определяется 

экспрессией NO-синтазы и тесно связано с 

метаболизмом аргинина и арахидоновой 

кислоты [19]. Активация свободноради- 

кальных процессов при ИБС приводит к 

нарушениям экспрессии NO-синтазы и уско- 

ряет перекисную модификацию молекулы NO 

[20]. Такие изменения, поражая в первую 

очередь сосудистый эндотелий  способствуют 

к формированию дисфункции эндотелия и 

развитию локального атеросклероза [21]. 

Полученные  нами результаты еще раз 

подтверждают мысль о том, что наряду с 

другими факторами риска недостаток магния 

(гипомагниемия) также является одним из 

ключевых механизмов развития недостаточ- 

ности эндотелийзависимой дилатации 

артериальных сосудов у больных с хрони- 

ческой ИБС. 

Выводы: 1.У больных стабильной 

стенокардией напряжения имеется прямая 

зависимость между степенью тяжести 

эндотелийзави- симой дисфункции и 

недостаточности содержания магния в 

сыворотке крови (r=-0,56; p<0,05). 2.Частота 
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выявления гипомагниемии (Mg
++ 

<0,75 

ммоль/л) достоверно  ассоцииру- ются  с 

выраженностью степени тяжести 

эндотелиальной дисфункции. 
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Xülasə 

Sabit gərginlik stenokardiyası olan xəstələrdə endotelin funksional vəziyyəti və maqneziumun 

qanda səviyyəsi 

R.F. Abdullayev, A.D. Quliyeva, R.R.Hüseynzadə 

Tədqiqatın əsas məqsədi sabit gərginlik stenokardiyası olan xəstələrdə endotelin disfunksiyasının 

ağırlıq dərəcəsi ilə qanda maqneziumun səviyyəsi arasındakı qarşılıqlı əlaqənin öyrənilməsi olmuşdur. 

116 xəstə endotelial disfunksiyanı öyrənmək məqsədi ilə bazu arteriyasının endoteldənasılı 
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dilatasiyası manjet sınağı aparmaqla ultrasəs aparatı vasitəsi ilə yerinə yetirilmiş və bütün xəstələrdə 

qan zərdabında maqneziumun səviyyəsi təyin edilmişdir. Müəyyən edilmişdir ki, endotelin 

disfunksiyasının ağırlıq dərəcəsi ilə qan zərdabındakı maqneziumun konsetrasiyası arasında mənfi 

korrelyasiya mövcuddur  (r=-0,56; p<0,05). Digər tərəfdən endotelial disfunksiyasının ağırlıq dərəcəsi 

artdıqca hipomaq-neziumemiyanın (Mg
++ 

<0,75) mmol/l rastgelme tezliyi də artmış olur. 

Summary 

Functional state of endothelium and the level of magnesium in blood of patients with stable 

exertional angina. 

R.F.Abdullayev, A.D.Guliyeva,  R.R.Huseynzade 

Key target of the research was to study correlation between the severity of endothelial dysfunction 

and the level of magnesium in blood. In order to analyze endothelial dysfunction of 116 patients 

endothelium dependent dilatation of brachial artery was evaluated through carrying out a cuff test by 

means of an ultrasonic device and the level of magnesium in blood serum of each patients was 

determined. Negative correlation was found to be present between the degree of endothelial 

dysfunction and the concentration of magnesium in blood serum  (r= – 0,56; p<0,05). On the other 

hand, the frequency of hypomagnesaemia rises with the rise of the level of severity of endothelial 

dysfunction (Mg
++

 <0,75 ) mmol/l. 
Daxil olub: 16.04.2015 
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СЕРОПОЗИТИВHОСТЬ БОЛЬHЫХ СОЛИДHЫМИ ЗЛОКАЧЕСТВЕHHЫМИ 

ОПУХОЛЯМИ И ЛИМФОМАМИ В ОТHОШЕHИИ ВИРУСА ГЕПАТИТА Е 
Ю.А.Ахмедов, М.К.Мамедов, А.А.Кадыpова, А.Р.Гусейнова, А.Ю.Магамедли 

Hациональный центp онкологии, HИИ медицинской пpофилактики им.В.Ахундова, 

Азеpбайджанский институт усовеpшенствования 

вpачей им.А.Алиева, Мемоpиальная клиника H.Туси, г.Баку 

 

Açar sözlər: böyük bədxassəli şişlər, limfomalar, sero-müsbət, E viruslu hepatit 

Ключевые слова: большие злокачественные опухоли, лимфомы, Е вирусный гепатит  

Keywords: large malignant tumors, lymphomas, and viral hepatitis 

 

К моменту пpизнания в 1990 г пеpедаю- 

щегося посpедством фекально-оpального 

механизма виpус гепатита "ни А, ни В" 

возбудителем этиологически обособленного 

виpусного гепатита, названного "гепатитом 

Е"(ГЕ) считалось, что инфекция, вызванная 

виpусом ГЕ (ВГЕ) pаспpостpанена лишь на 

теppитоpиях стран, котоpые считались 

эндемичными в отношение ВГЕ-инфекции. В 

этих стpанах пеpиодически pегистpиpовались 

вспышки ГЕ, а вне эпидемических пеpиодов, 

с одной стоpоны, pегуляpно отмечались 

спорадические случаи этого заболевания, а с 

дpугой стоpоны, сpеди населения с высокой 

частотой (до 40%) выявлялись антитела к ВГЕ 

(anti-HEV). Остальные стpаны, в том числе, 

большинство остальных стpан с умеpенным и 

холодным климатом, считались "неэндемич- 

ными" - pегистpиpуемые в них единичные 

случаи заболевания ГЕ pасценивались как 

"завезенные" лицами, заpазившимися в 

эндемических стpанах [1,2]. 

Однако, к началу XXI в число заболеваний 

ГЕ в Евpопейских и дpугих "неэндемичных" 

стpанах стало заметно увеличиваться, пpичем 

связать их с пpедшествующим заболеванию 

выездом в эндемичные по ГЕ регионы все 

чаще, не удавалось. Поэтому такие случаи 

объединили под общим названием "аутохтон- 

ный" ГЕ [3]. 

Пpи исследовании пpичин этого явления 

были обнаpужены некотоpые факты, указы- 

вающие на то, что pаспpостpанение ВГЕ-

инфекции в "неэндемичных" стpанах в pеаль- 

ности может оказаться значительно более 

шиpоким, нежели пpедставлялось пpежде. 

Более того, выяснилось, что в неэндемич- 

ных стpанах существуют опpеделенные 

гpуппы людей, в пpеделах котоpых 

отмечается более высокая частота обнаpу- 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

58 

 

жения anti-HEV: ВИЧ-инфициpованные лица, 

pеципиенты множественных гемотpансфузий, 

больные, получающие теpапию гемодиа- 

лизом, больные гемофилией, потpеблители 

инъекционных наpкотиков, медицинские 

работники и пожилые люди [4]. 

Hа пpотяжение 90-х гг пpошлого века 

Азеpбайджан, где случаи заболевания ГЕ не 

pегистpиpовалиь, также относился к числу 

стpан, неэндемичных в отношение ГЕ. 

Соответственно, целенапpавленные эпидеми- 

ологические исследования по ГЕ здесь не 

пpоводились. 

Однако, уже пеpвое скpининговое 

сеpологическое исследование на наличие anti-

HEV, пpоведенное в г.Баку с нашим участием 

в 2000 г и охватившее около 600 безвоз- 

мездных доноpов кpови и около 300 онко- 

логических больных, жителей г.Баку, 

показало, что сpеди этих лиц указанные анти- 

тела выявились с частотой 3% и 4%, 

соответственно. Пpи этом, абсолютное 

большинство сеpопозитивных лиц относилось 

к возpастной гpуппе стаpше 40 лет [5]. 

Пpедполагая, что больные злокачествен- 

ными опухолями также могут оказаться 

одной из гpупп с высоким pиском инфици- 

pования ВГЕ в 2010 г было пpоведено 

сеpологическое исследование на наличие IgG-

anti-HEV и IgM-anti-HEV сывоpоток кpови 

гpуппы онкологических больных, находив- 

шихся в клинических отделениях Hациональ- 

ного центpа онкологии в г.Баку. Согласно 

полученным pезультатам, IgG-anti-HEV были 

выявлены у 26,0% больных, а IgM-anti-HEV- 

только у 4% больных. 

Пpи этом, уpовень билиpубина и показа- 

тели активности аланинаминотpанс- феpазы, 

аспаpатат-аминотpансфеpазы и щелочной 

фосфатазы в сеpопозитивных сывоpотках 

оставались в пpеделах диапазона колебания 

этих биохимических показателей у здоpовых 

лиц. 

И если пpисутствие IgG-anti-HEV в кpови 

онкологических больных, скоpее всего, отpа- 

жало факт pанее имевшего место контакта 

этих лиц с ВГЕ, то обнаpужение IgM-anti-

HEV указывало либо на недавнее инфици- 

pование и pепpодукцию ВГЕ в их оpганизме и 

pазвитие у них субклинического инфекцион- 

ного пpоцесса [6]. 

Данный факт позволил нам пpедположить, 

что anti-HEV могут выявляться и у больных 

лимфомами. 

Располагая возможностью пpовести такое 

обследование сpеди больных лимфомами, мы 

сеpологически с помощью иммунофеpмент- 

ного метода исследовали на наличие IgG-anti-

HEV и IgM-anti-HEV сывоpотки кpови 100 

пеpвичных больных лимфомами, находив- 

шихся в отделении онкогематологии Hацио- 

нального центpа онкологии. Исследование 

было пpоведено с использованием соответст- 

вующих коммеpческих набоpов pеактивов на 

основе соответствующих ионоклональных 

антител ("Диагностические системы", Hиж- 

ний Hовгоpод, Россия). 

Все обследованные больные были стаpше 

60 лет, а их сpедний возpаст составил 46,8 

лет. 

Согласно полученным пpи этом pезульта- 

там, IgG-anti-HEV были выявлены в сывоpот- 

ках 18% больных, а IgM-anti-HEV- только в 

сывоpотках 2% больных. 

Иначе говоpя, показатели сеpопозитив- 

ности больных лимфомами в отношение ВГЕ 

оказались несколько ниже таковых у больных 

солидными злокачественными опухолями. 

Возможно, что менее высокая частота 

выявления anti-HEV сpеди обследованных 

нами больных лимфомами была связана не с 

менее высоким pиском инфициpования этих 

больных, а с их более молодым возpастом. 

Эти pезультаты вновь позволили подтвеp- 

дить pанее документиpованный факт циpку- 

ляции ВГЕ сpеди населения Азеpбайджана, но 

и пpедположить, что онкологические больные 

могут относиться к числу гpупп с "высокой 

сеpопозитивностью" в отношение ВГЕ. 

Подтвеpжденный в описанном выше 

исследовании факт циpкуляции ВГЕ сpеди 

населения Азеpбайджана ставит на повестку 

pяд задач и, в пеpвую очеpедь, задачу по 

опpеделению истинных масштабов pаспpос- 

тpанения в стpане вызываемой им инфекции 

[7]. 

Решение этой задачи позволило бы не 

только уточнить pегиональную эпидемиоло- 

гическую ситуацию в отношение ВГЕ-

инфекции, но и пополнить наши пpедстав- 

ления о значении тех ее особенностей, 

котоpые стали известны лишь за последние 

несколько лет и, в том числе, данные о более 

частом ее выявлении у пожилых лиц, о 

возможности pазвития ее хpонической фоpмы 

у иммунокомпpометиpованных лиц, а также 

сведения, демонстpиpующие способность 

ВГЕ в особых случаях пеpедаваться 

тpансфузионным путем. 



  Azərbaycan təbabətinin müasir nailiyyətləri №3/2015   

59 

 

ЛИТЕРАТУРА 

1. Мамедов М.К.  Виpус гепатита E  и  вызванная им инфекция: итоги тpидцатилетнего 

изучения //Биомедицина, 2011, N.2, c.39-47; 

2. Мамедов М.К., Саилов М.Д. Виpусные гепатиты. Баку: Билик, 1993, 208 c.; 

3. Малинникова Е.Ю., Мамедов М.К., Михайлов М.И. К тpидцатилетию идентификации 

виpуса гепатита Е// Ж. микpобиологии, эпидемиологии и иммунобиологии, 2012, N5, c.119-121 

4. Михайлов М.И., Малинникова Е.Ю., Мамедов М.К.  Гепатит Е: новый взгляд на "стаpую" 

инфекцию// Совpеменные достижения азеpбайджанской медицины, 2011, N.3. c.3-7; 

5. Gaibov N., Rahimov A., Mamedov M. Antibodies to hepatitis viruses A and E among adult 

inhabitans of Baku // Azerbaijan J. oncology and related sciences, 2001, N.1, p.53; 

6. Малинникова Е.Ю., Михайлов М.И, Юсифов А.И., Мамедов М.К. Антитела к виpусу 

гепатита Е у онкологичесих больных //Азеpб. Ж. онкологии и гематологии, 2011, N2, c.112-114; 

7. Мамедов М.К., Кадыpова А.А., Гусейнова А.Р. О пеpспективах дальнейшего изучения 

инфекции вызванной виpусом гепатита E в Азеpбайджане. / Мат-лы научно-пpакт. конфpенц., 

посвященной дню pождения А.М.Алиева. Баку, 2015, c.449-454; 

Xülasə 

E viruslu hepatitə münasibətdə böyük bədxassəli şişlər və  

limfomalar olan xəstələrdə sero-müsbətlik 

Y.A.Əhmədov, M.Q.Məmmədov, H.A.Qədirova, A.R.Hüseynova, A.Y.Məmmədli  

Müəlliflər limfomalı xəstələrin qan zərdabında E viruslu hepatitə qarşı IgM və IgG anticisimlərinin 

müayinəsinin nəticələrini təqdim etmişlər. Bununla yanaşı olaraq alınan nəticələrə müvafiq olaraq 

18% xəstənin qanında IgG-anti-HEV, 2%- xəstədə IgM-anti-HEV xəstədə aşkar edilmişdir. 

Summary 

Seropositivity to hepatitis E virus at patients with malignant tumors and lymphomas 

Y.Akhmedov, M.Mamedov, A.Kadiyrova, A.Huseinova, A.Magamedlee 

The authors present results obtained in serological determination of IgG and IgM antibodies to 

hepatitis E virus (anti-HEV) at blood serums belonged to patients with lymphomas. According these 

results IgG-anti-HEV has been revealed at 18% and IgM-anti-HEV - at only 2% of tested serums. 
Daxil olub: 24.04.2015 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА  ВОЗРАСТА УМЕРШИХ ВСЛЕДСТВИЕ БОЛЕЗНЕЙ 

СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЕ С РАЗНЫМ УСЛОВИЕМ ОБРАЗОВАНИЕ 
 Э.М.Хатамзаде  

Азербайджанский медицинский университет, г.Баку 

 

Açar sözlər: ölənlərin yaşı,  qan dövranı sistemi xəstəlikləri, təhsil 
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Состояние здоровья индивидуума тесно 

связано сего образованием. Поэтому при 

научных исследованиях факторов риска 

болезней системы кровообращения, как 

правило, обращается внимание на образо- 

вательный уровень обследованных [1-6]. 

Образовательным уровнем человека связаны, 

его образ жизни, характер работы, 

благосостояния и прочие характеристики 

социального статуса.  

В Дании установлено, что различия между 

лицами с высшим и низким уровнем 

образования по продолжительности жизни в 

2011 году по сравнению с 1987 годом 

возрастало с 3,8 до 5,8 лет [5]. Подтверж- 

дается гендерная особенность этого различия, 

которое более выражено у мужчин. В 

Австрии опросом репрезентативный группы 

населения показало влияния образования на 

образ жизни, курение и избыточную массу 

тела как у мужчин, так и у женщин. Выявлено 
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более сильное влияние образования на риск 

ожирения и диабета у женщин, инсульта у 

мужчин [4]. Многие исследователи считают, 

что образовательный уровень является 

решающим фактором здоровья индивидуума 

и семейной пары [3]. В России смертность от 

7 причин (болезни системы кровообращения, 

новообразования, травмы и отравление, 

болезни органов дыхания, болезни органов 

пищеварения, инфекционные болезни, неточ- 

но обозначенные состояние) как в мужской и 

так и в женской популяции была меньше 

среди лиц с высшем образованием [2]. 

Учитывая выше отмеченные и принимая во 

внимание регистрация образовательного  

уровня при оформления медицинских свиде- 

тельств о причинах смерти мы поставили 

цель оценить значимость описательной 

статистики возраста умерших вследствие 

болезней системы кровообращения с разными 

условиями образование. 

Материалы и методы исследования. 
Исследование проводили на базе Управления 

статистики и информатики Министерства 

Здравоохранения Азербайджанской Респуб- 

лики.  

Использовали медицинские свидетельства 

о причинах смерти за 2012 и 2013 годы 

(соответственно 34832 и 34379 документов, 

где в качестве первоначальной причины 

смерти указаны болезни системы крово- 

обращения). На первом этапе исключали из 

наблюдения 1548 и 1396 документов соот- 

ветственно за 2012 и 2013 годы из-за 

отсутствия сведения об образовании. 

Документы пригодные для анализа (соот- 

ветственно: 33284 и 32983) распределили по 

возрасту и для дальнейшего анализа отобрали 

документы умерших в возрасте старше 30 лет, 

когда в основном завершается процесс 

получения базового образования (соот- 

ветственно: 27071 и 28525 документов). Эти 

документы были распределены по дням 

календарного года в соответствии с записями 

о дате смерти. Для последующего наблю- 

дения были отобраны каждый 10-й документ 

(соответственно 2707 и 2853 документа), 

которые были группированы по полу и по 

образовательному уровню (высшее, средне 

профессиональное, среднее и ниже среднего- 

малообразованные). Для каждой группы была 

получена описательная статистика возраста 

путем использования пакета «анализа 

данных» программы Excel. При сравни- 

тельной оценки различия между группами 

был использован дисперсионный анализ [7]. 

Полученные результаты. Описательная 

статистика возраста умерших от болезней 

системы кровообращения приведена в 

таблице 1. Возраст умерших вследствие БСК 

колеблется в широком интервале: минимум 

31 и максимум 91. Интервал между макси- 

мальным и минимальным возрастом умерших 

составлял минимум 50, максимум 56 лет. 

Величина этого показателя в зависимости от 

пола и образовательного уровня умерших 

была разной, ее минимальный уровень 

составлял 50 лет в группе женщин со средним 

образованием, а максимальный- 56 лет в 

группе мужчин со средне-специальным обра- 

зованием. Наиболее часто встречаемый 

возраст (мода возраста) умерших, также был 

разный в зависимости от пола и 

образовательного уровня. 

В группе женщин, с высшим образованием 

часто встречаемой возраст наступления 

смерти был самой высокой (87 лет в 2012 и 

89лет в 2013 году). Мода возраста умерших 

мужчин, как правило, на 3-14 лет был меньше 

чем в группах умерших женщин. 

Преимущество женщин по моде возраста на 

момент наступления смерти более выражено 

в группе с высшим (13 лет в 2012, 14 лет в 

2013 году) образованием. В группе 

малообразованных разность моды возраста 

умерших мужчин и женщин была 

наименьшая (3-6 лет). 

В 2012-2013 годы основные харак- 

теристики описательной статистики возраста 

умерших друг от друга существенно не отли- 

чались.  

Средний возраст умерших мужчин 

вследствие болезней системы кровообра- 

щения был относительно высок в группе с 

высшим образованием (72,4±1,02) и ста- 

тистически значимо не отличался от среднего 

возраста умерших в группах со средне 

профессиональным образованием (71,5±0,92), 

но достоверно превышал пока- затель в 

группах со средним образо- ванием 

(70,2±0,29) и малообразованных (68,9±0,59). 

Сходные результаты справедливости нулевой 

гипотезы получаются при сравнение умерших 

женщин в группах с высшим (80,1±0,98), 

средне профессиональным (78,2±0,87), сред- 

ним (77,1±0,28) образованием и мало- 

образованных (75,2±0,47). 
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Таблица 1 

Описательная статистика возраста умерших от болезней системы кровообращения 

Показатели Годы Высшее 

образование 

Средне 

профессиональное 

образование 

Среднее 

образование 

Малообразованные 

м ж м ж м ж м ж 

Средний 2012 72,4 80,1 71,5 78,2 70,2 77,1 68,9 75,2 

2013 71,8 79,9 70,9 77,8 69,9 77,3 69,1 76,0 

Стандартное 

отклонение 

2012 10,8 10,6 11,2 10,6 8,6 8,0 8,3 8,8 

2013 10,6 10,2 10,6 11,0 8,8 8,1 8,5 8,6 

Медианы  2012 71 81 72 79 71 78 72 77 

2013 71 89 71 80 70 78 71 78 

Мода 2012 74 87 75 86 75 79 74 80 

2013 75 89 76 84 75 80 76 79 

Стандартная 

ошибка 

2012 1,02 0,98 0,92 0,87 0,35 0,28 0,59 0,47 

2013 0,97 0,94 0,86 0,90 0,29 0,28 0,58 0,43 

Дисперсия  2012 116,58 112,4 125,5 112,8 73,9 64,2 68,9 77,9 

2013 112,39 104,4 112,5 121,8 77,6 65,6 72,6 74,2 

Интервал  2012 54 53 56 53 54 50 54 52 

2013 53 51 53 55 52 50 55 51 

Минимум  2012 35 38 32 36 32 34 30 33 

2013 34 39 34 35 33 33 31 35 

Максимум  2012 89 91 88 89 86 84 84 85 

2013 87 90 87 90 85 83 86 86 

Счет  2012 116 125 149 149 758 812 203 395 

2013 124 130 152 152 850 836 210 401 

Уровень 

надежности  

2012 2,05 1,96 1,84 1,75 0,71 0,56 1,19 0,95 

2013 1,96 1,89 1,73 1,82 0,59 0,57 1,17 0,87 

 

Парное сравнение среднего возраста 

умерших мужчин и женщин со средне 

профессиональным (71,5±0,92 и 78,2±0,87) и 

средним образованием (70,2±0,35 и 77,1±0,28) 

подтверждает справедливость нулевой гипо- 

тезы по разнице между мужчинами и 

женщинами, но опровергает ее по разнице 

между соответствующими гендерными груп- 

пами с разным уровнем образования (Р<0,05). 

Парное сравнение среднего возраста 

умерших мужчин и женщин со средне 

специальным (71,5±0,92 и 78,2±0,87) образо- 

ванием и малообразованных (68,9±0,58 и 

75,2±0,47) дает основание опровергать спра- 

ведливость нулевой гипотезы (Р<0,05) по 

разнице между женщинами мужчинами, а 

также между группами с разным образо- 

вательным уровнем.  

Таким образом, сравнительная оценка 

среднего возраста умерших позволяет 

утверждать: 

 независимо от образовательного уровня 

женщины по сравнение с мужчинами имеют 

статистически значимое преимущество на 6,3-

7,7 лет; 

 средний возраст умерших с высшим и со 

средне профессиональным образованием 

сходный (Р>0,05); 

 средний возраст умерших с высшим 

образованием существенно больше, чем в 

группе умерших со средним образованием и 

малообразованных; 

 средний возраст умерших со средне 

профессиональным и со средним образо- 

ванием друг от друга не отличается 

существенно, но статистически значимо 

выше, чем в группе малообразованных. 

Смертность вследствие болезней системы 

кровообращения в Азербайджане в 2012 и 

2013 годах составляла 501 и 487 в расчете на 

100 тыс. лиц старше 15 лет. Данные о 

смертности, вследствие болезней системы 

кровообращения в зависимости от образова- 

тельного уровня, приведены в таблице 2. 

Очевидно, что группы населения с разным 

образовательным уровнем друг от друга 

отличаются по вероятности смертности, 

максимальная вероятность в группе мало- 

образованных, а минимальная - в группе с 
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высшим образованием. Все группы друг от 

друга достоверно отличаются по уровню 

смертности. Ранги групп с разным уровнем 

образования по вероятности смертности 

вследствие болезней системы кровообра- 

щения (малообразованное население; населе- 

ния со средне профессиональным, средним и 

высшим образованием) не соответствует их 

рангами по величине среднего возраста 

умерших (лица с высшим, средне 

профессиональным, средним образованием и 

малообразованные). Среди населения с 

высшим образованием низка вероятность 

смертности вследствие болезней системы 

кровообращения и высок средний возраст 

умерших. Среди малообразованных высока 

вероятность смертности, но относительно 

меньше средний возраст умерших. Высокая 

вероятность смертности вследствие болезней 

системы кровообращения ассоциируется 

относительно ранним наступлением смерти и 

наоборот, низкая вероятность смертности 

ассоциируется поздним наступлением 

смертности.  

Таблица 2 

Смертность вследствие болезней системы кровообращения в зависимости от 

образовательного уровня (на 100 тыс. лиц с соответствующим видом образования) 

Годы Высшее 

образование 

Средне профессиональное 

образование  

Среднее 

образование  

Малообразованные  

2012 28,1±5,7 48,9±8,9 34,8±2,8 61,5±7,9 

2013 27,9±5,5 48,9±8,9 36,8±2,8 64,5±8,2 

 

Достоверность различия вероятности 

смертности среди населения со средне 

профессиональным и средним образованием 

ассоциируется сходными средними парамет- 

рами возраста умерших. 

Таким образом, описательная статистика 

возраста умерших и вероятная оценка риска 

смертности в зависимости от образова- 

тельного уровня населения представляют 

разные характеристики изучаемого явления. 

Обсуждение полученных результатов. 
Наши данные об относительно низком уровне 

смертности вследствие болезней системы 

кровообращения среди лиц с высшим образо- 

ванием соответствуют данным Российских 

исследователей [1,2]. Разность между средни- 

ми возрастами умерших мужчин и женщин с 

высоким и низким уровнями образования 

составляла по нашим данным 3,5 и 4,9 лет. В 

Дании разность между продолжительностью 

жизни мужчин и женщин с высшим и низким 

уровнем образования колебалась в интервале 

3,8-5,8 лет [5]. Сходность наших данных с 

отмеченными данными также подтверж- 

дается. Очевидно, что заключение о роли 

образовательного фактора в формирование 

риска преждевременной смертности можно 

получить двумя вариантами критериями: 

средний возраст умерших и частота смерт- 

ности. 

В нашем примере и в литературе значи- 

мость этих критериев подтверждается. В 

практическом плане динамическое слежение 

за средним возрастом умерших не вызывает 

никаких трудностей, так как, медицинские 

свидетельства находятся в распоряжение 

статистических служб органов здраво- 

охранения. В тоже время, для расчета частоты 

смертности среди лиц с разным уровнем 

образования, кроме данных в медицинских 

свидетельствах о смерти, необходимы 

сведения о составе населения по образова- 

тельному уровню. Эти сведения, как правило, 

получают при всеобщей переписи населения 

и в промежуточных периодах корректируются 

по расчетам. Оперативный доступ к таким 

информациям ограничена. Поэтому службы 

здравоохранения с достаточно высокой точ- 

ностью могут оценивать роль образова- 

тельного уровня в формировании риска 

преждевременной смертности вследствие 

любой патологии, в том числе болезней 

системы кровообращения. 

Выводы: 1.Сравнением среднего возраста 

умерших вследствие болезней системы 

кровообращения в группах с разным уровнем 

образования и частоты смертности от этих 

патологий среди населения с разным уровнем 

образования получается сходное заключение 

о роли образовательного уровня как фактора 

риска преждевременной смертности. 2.Преи- 

мущество лиц с высшим образованием по 

сравнение с лицами с низким уровнем обра- 

зования по среднему возрасту на момент 

наступления летального исхода составляет 3,5 

лет для мужчин и 4,9 лет для женщин. 

3.Преимущество женщин по сравнение с 

мужчинами по среднему возрасту на момент 
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наступления летального исхода больше 

выражено в группе лиц с высшим обра- 

зованием (7,7 лет в 2012 и 8,1 лет в 2013 

году), сравнительно меньше выражено в 

группе малообразованных лиц (6,3 в 2012, 6,9 

лет в 2013 году). 4.Постоянная доступность 

информации о возрасте умерших позволяет 

использовать описательную статистику воз- 

раста в качестве критерия оценки роли 

различных факторов, в том числе образова- 

тельного уровня. 
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Xülasə 

Müxtəlif təhsil  şəraitində qan dövranı sistemi xəstəlikləri ilə bağlı ölənlərin yaşa görə 

müqayisəvi qiymətləndirilməsi 

E.M.Hətəmzadə 

Tədqiqatın məqsədi qan dövranı sistemi xəstəlikləri ilə bağlı ölənlərin tibbi-sosial yükün  əlavə 

meyarı kimi təsviri statistikanın əhəmiyyətini qiymətləndirməkdən ibarətdir  Bütün təqvim ili ərzində 

olan tibbi ölüm şəhadətnamələrindən istifadə edilmişdir. Seçim meyarları: ölüm şəhadətnamələrində 

təhsilli insanların ölüm səbəbləri. 2012-ci il ərzində 2707 sənəd, 2013-cü il ərzində 2853 sənəd ilkin 

ölüm səbəbi qan dövranı xəstəlikləri ilə bağlı olan məlumatlar təhlil edilmişdir. Qan dövranı sistemi 

xəstəlikləri ilə bağlı ölüm orta yaşlı kişilərdə ali təhsil almış qrupda yüksəkdir (72,4±1,02) və statistik 

olaraq orta yaşda ölən orta ixtisas təhsilli qrupdan fərqlənmir  (71,5±0,92), lakin göstəricilər orta 

təhsilli (70,2±0,29) və az təhsilli (68,9±0,59) qrupların göstəricilərindən yüksəkdir. Ali təhsilli ölmüş 

qadın (80,1±0,98), orta ixtisas təhsilli qadın (78,2±0,87), orta  (77,1±0,28) təhsilli və az təhsilli qadın 

(75,2±0,47) qrupları ilə müqayisədə sıfır hipotezinin ədalətlilik nəticələri oxşar alınmışdır. Təhsil 

səviyyəsindən asılı olmayaraq qadınlarda kişilərə nisbətən 6,3-7,7 yaş statistik əhəmiyyətli üstünlük 

təşkil edir. Ali təhsilli və orta ixtisas təhsilli qruplarda orta ölüm səviyyəsi oxşardır (Р>0,05). Ali 

təhsilli ölənlərin orta yaşı orta təhsilli və az təhsilli qruplarda ölənlərdən əhəmiyyətli dərəcədə çoxdur. 

Orta ixtisas təhsilli və orta təhsilli ölənlərin orta yaşı bir-birindən əhəmiyyətli dərəcədə fərqlənmir, 

lakin az təhsilli qrupdan əhəmiyyətli olaraq statistik yüksəkdir. 

Summary 

Comparative assessment of age of the dead owing to diseases of blood circulation system with 

different levels of education 

E.M.Hatamzade 

Research objective: to estimate the importance of age descriptive statistics of the dead owing to 

blood circulatory system diseases as additional criterion of medico-social load.Health certificates on a 

cause of death and coverage continuous for calendar year are used. Selection criteria: existence in the 

document of data on a cause of death at the educational level of the dead. Data of 2707 documents for 

2012 year and data of 2853 documents for 2013 year are analyzed, where as an initial cause of death 

are specified the blood circulatory system diseases. Average age of the died males owing to diseases 

of the blood circulatory system was rather high in group with the higher education (72,4±1,02) and 
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statistically significantly didn't differ from average age of the dead in groups with secondary 

professional education (71,5±0,92), but authentically exceeded an indicator in groups with secondary 

education (70,2±0,29) and poorly educated (68,9±0,59). Similar results of justice of a zero hypothesis 

turn out when comparing the died females with the high (80,1±0,98), secondary professional (78,2± 

0,87), average (77,1±0,28) education and poorly educated (75,2±0,47). Irrespective of the educational 

level of the females on comparison with males have statistically significant advantage for 6,3-7,7 

years. Average age of the dead with high and with secondary professional education is similar 

(Р>0,05). Average age of the dead with the higher education is significantly more, than in group of the 

dead with secondary education and poorly educated. Average age of the dead with secondary pro-

fessional and with secondary education don’t differ significantly from each other, but is statistically 

significant above than in group of the poorly educated. 
 Daxil olub: 24.02.2015 
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Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей, имени А. Алиева, 

г.Баку 

 

Açar sözlər: sanator-kurort yardımı, stadartlar, rekreantlar, piylənmə  
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Избыточная масса тела и ожирение 

порождают много проблем для индивидуума 

и в развитых странах мира находятся в центре 

внимания специалистов в области клини- 

ческой и профилактической медицины. 

Профилактика ожирений в основном обес- 

печивается здоровым образом жизни, 

который затруднён современным ритмом 

жизнедеятельности человека. В санаторно-

курортных условиях рекреант отрывается от 

традиционного образа и условия жизни и 

проводит время в соответствии с регламентом 

санатория. Поэтому имеется реальная 

возможность в санаторно-курортных учреж- 

дениях для профилактики и лечения ожи- 

рения [1,2]. В России Министерство 

здравоохранения утвердило стандарт сана- 

торно-курортной помощи пациентам с 

ожирением, который применяется в санатор- 

но-курортных учреждениях Акционерного 

Общества (АО) «Курорт» Азербайджанской 

конфедерации профсоюзов. В данной работе 

поставлена цель: оценить эффективность 

внедрения стандарта санаторно-курортной 

помощи при ожирении.  

Материалы и методы исследования. 
Единицей наблюдения явился рекреант с 

избыточной массой тела или ожирением.  

Критерием включения рекреанта для наблю- 

дения явился индекс массы тела более 27,5 

кг/м
2
.  Критерием отказа от наблюдения 

явился наличие хронических заболеваний, 

требующие дополнительные лечебные мето- 

ды воздействия. Объект наблюдения состоял 

из 500 рекреантов. От всех рекреантов были 

получены информированное согласие для 

включения в объект наблюдения. 

Антропометрическое и клиническое обсле- 

дование проводилось в начале и в конце 

наблюдения строго в соответствии с единым 

стандартом для всех рекренатов. Клинико-

демографическая характеристика объекта 

наблюдения представлена в таблице 1. Всем 

рекреантам был назначен курс лечения 

продолжительностью 24 дней в соответствии 

со стандартом санаторно-курортной помощи 

при ожирении.  

Эффективность лечения оценивалось по 

динамике индекса массы тела. Увеличение 

или стабильность исходной массы тела оце- 

нивались как отсутствие эффекта (негативный 

исход). Снижение исходной массы тела было 

квалифицировано как позитивный результат. 

Для каждого индивидуума с негативным 

результатом лечения была отобрана пара 

среди лиц с позитивными результатами 
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лечения с учётом исходной массы тела, воз- 

раста и пола (методом case-control, методом 

случай-контроль). Проводилось сравнение 

частоты назначение методов лечебного 

воздействия критерием хи-квадрат [3]. 

Таблица 1 

Клинико-демографическая характеристика рекреантов с ожирением 

Признаки Градация  

признаков 

Доля в 

% 

Признаки Градация 

признаков 

Доля в % 

Пол  мужчины 

женщины 

44±2,2 

56±2,2 

Место 

жительства 

город 

село  

72±2,0 

28±2,0 

Возраст,  

годы 

<30 

30-39 

40-49 

50-59 

20,2±1,8 

25,0±1,9 

35,2±2,1 

19,6±1,8 

Артериальное 

давление 

CAД≤129 

CAД 130-139 

CAД 140-159 

ДAД≤84 

ДAД 85-89 

ДAД 90-99 

8,0±1,2 

56,0±2,2 

36±2,2 

10±1,3 

66±2,1 

24,0±1,9 

Образование  высшее 

среднее и 

среднеспециальное 

ниже среднего  

24,0±1,9 

40±2,2 

 

36,0±2,2 

Индекс массы 

тела кг/м
2
 

27,5 – 29,9 

30,0 – 34,9 

35,0 – 39,9 

47,0±2,2 

41,0±2,2 

12,0±1,5 

   Окружность 

талии, см 

Женщины  80-

89 

                    ≥90 

20±1,8 

36±2,2 

Мужчины  90-

99 

                 ≥100 

20±1,8 

24±1,9 

Для определения специфичности и чувст- 

вительности методов лечебного воздействия 

была составлена четырёхпольная таблица по 

схеме [4]: 

 Исход лечения 

позитивный негативный 

Метод лечебного 

   воздействия 

применен a b 

не применен c d 

 

По этим данным были определены:  

-Чувствительность (Se) лечебного метода: [а: 

(а+с)]; 

-Специфичность (Sp) лечебного метода: [d: 

(b+d)]; 

-Прогностическая ценность лечебного метода 

(PV+): [а: (а+b)];  

-Прогностическая ценность лечебного метода 

(PV-): [d: (с+d)] 

Полученные результаты. Частота назна- 

чения лечебных методов при санаторно-

курортной помощи рекреантом с ожирением 

представлена в таблице 2. Стандарты сана- 

торно-курортной помощи не является 

обязательным для каждого индивидуума, в 

них содержится среднестатистические показа- 

тели, рассчитанные на группу.  Следова- 

тельно, в практике фактические и стандарт- 

ные частоты назначения методов лечебных 

воздействий полностью не совпадают друг с 

другом.  

По нашим данным частота назначений 

приёма минеральной воды (40%), воздействие 

СМТ (40%), интерференционным током (5%), 

СМВ-терапия (5%), миоэлектростимуляцией 

(50%), высокочастотными электромаг- 

нитными полями (15%), коротким ультрафио- 

летовым излучением (10%), магнитными 

полями (10%), а также применения оксиген 

воздействия (15%), механотерапии (30%), 

психотерапии (50%), терренкура (100%) и 

диетотерапии (100%) полностью совпадали с 

частотой по стандарту. Частота остальных 

методов лечебного воздействия (таблица 2) 

была выше таковой по стандарту. В конце 

лечения позитивный эффект отмечался у 75%, 

а негативный у 25% рекреантов. Для выясне- 

ния роли лечебных методов воздействия в 

формировании исхода лечения проводили 

сравнения частот их назначения в группах 

(case-control) с позитивным и негативным 

исходом лечения. Данные отражены в 
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таблице 3, которые подтверждают, что 

отдельные методы лечебного воздействия 

были достоверно чаще назначены пациентам 

с позитивным исходом: ванны вихревые (30 и 

10 %), подводный душ- массаж (25 и 11 %), 

ванны контрастные (70 и 56%), оксиген 

воздействия (24 и 12 %). Это даёт основания 

полагать, что отмеченные методы лечебного 

воздействия играют существенную роль в 

формировании позитивного исхода лечения. 

Принимая во внимание отмеченную вероят- 

ность, была определена специфичность, 

чувствительность и прогностическая цен- 

ность использования каждого метода 

лечебного воздействия (таблица 3). Оказалось 

что чувствительность (вероятность быть 

назначенным в подгруппе с позитивным 

исходом) методов лечебного воздействия 

друг от друга отличается и колеблется в 

пределах от 4 до 100%.  

Таблица 2 

Частота назначения лечебных методов при санаторно-курортном лечение больных с 

ожирением 

Методы воздействия Частота (на 100 

пациента) 

Методы воздействия Частота (на 

100 

пациентов) 

Прием минеральной 

воды 

40,0±2,2 Воздействие высокочастотными 

электромагнитными полями 

15±1,6 

Ванны газовые  15,0±1,6 Электросон 10±1,3 

Ванны минеральные  15,0±1,6 Воздействие коротким 

ультрафиолетовым излучением 

10±1,3 

Ванны ароматические 15,0±1,6 Воздействие магнитными полями  10±1,3 

Ванны вихревые  20,0±1,8 Оксиген воздействие 15±1,6 

Ванны суховоздушные 30±2,0 Рефлексотерапия  20±1,8 

Ванны минеральные  20±1,8 Лечебная физкультура  100±0,8 

Ванны контрастные 50±2,2 Массаж  50±2,2 

Ванны радоновые  30±2,0 Механотерапия  30±2,0 

Душ лечебный 40±2,2 Психотерапия  50±2,2 

Подводный душ-массаж 30±2,0 Терренкур  100±0,8 

Воздействие СМТ 40±2,2 Диета  100±0,8 

Воздействие 

интерференционными 

токами 

5±1,0   

СМВ-терапия 5±1,0   

Воздействие 

электрическим полем 

УВЧ 

15±1,6   

Мио электростимуляция 50±2,2   

 

Те методы, которые достоверно часто были назначены в подгруппе с позитивным исходом 

(вихревые и контрастные ванны, подводный душ= массаж и оксиген воздейст-вие), 

характеризуются относительно низким уровнем чувствительности (≤56%). Высокая 

чувствительность (100%) характерна для методов воздействия, которые в одинаковой степени 

были использованы в подгруппах пациентов с позитивным и негативным исходом (диета, 

терренкур, лечебная физкультура).  

Специфичность (вероятность быть не назначенным в подгруппе с негативным исходом 

лечения) также колебалась в широком интервале (0-95,2%). Высокая специфичность 

характерна для целого ряда методов воздействия (интерференционный ток, СМТ, СМВ- 

терапия, электрическое поле, магнитное поле, оксиген воздействие). Види- мо недостаточное 

использование именно этих методов стало причиной отсутствия эффекта лечения в санатории. 

Прогностическая ценность применения (PV+) и не применения (PV-) тех или иных методов 

воздействия для предсказания исхода лечения колебалась соответственно в пре- делах 42,8-

75% и 0-55,7%.  Причем по боль- шинству методам лечебного воздействия PV+ превышает PV-

. 
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Таблица 3 

Показатели чувствительности (Se), специфичности (Sp) и прогностической ценности (PV) 

лечебных методов воздействия при санаторно-курортной помощи больных с ожирением 
Методы лечебного воздействия Частота назначения при эффективности 

лечения 

Se 

% 

Sp 

% 

PV

+ 

% 

PV- 

% 

позитивный 

n=125 

негативный и без 

перемен, n=125 

Прием минеральной воды 54 42 43,2 66,4 56,3 53,9 

Ванны газовые, лекарственные и 

ароматические 

39 31 31,2 75,2 55,7 52,2 

Ванны вихревые 30• 10• 24,0 80,8 75,0 54,8 

Подводный душ-массаж 25• 11• 20,0 84,0 69,4 53,3 

Ванны контрастные  70• 56• 56,0 55,2 55,6 55,7 

Ванны радоновые  38 39 30,4 68,8 49,4 49,7 

Ванны суховоздушные 37 31 29,6 75,2 54,4 51,7 

Душ лечебный  58 47 46,4 62,4 55,2 53,8 

Ванны минеральные  24 27 19,2 78,4 47,1 49,3 

Воздействие СМТ 6 7 4,8 94,4 46,2 49,8 

Воздействие 

интерференционными токами 

5 6 4,0 95,2 45,5 49,8 

СМВ терапия 6 8 4,8 93,6 42,8 49,6 

Воздействие электрическим полем  18 11 14,4 91,2 62,1 51,6 

Электросон  10 12 8,0 90,4 45,5 51,8 

Воздействие коротким 

ультрафиолетовым излучением 

11 12 8,8 90,4 41,8 49,8 

Воздействие магнитным полем  13 8 10,4 93,6 61,9 51,1 

Оксиген воздействие 24• 12• 19,2 90,4 66,7 52,8 

Рефлексотерапия  30 22 24,0 82,4 57,7 52,0 

Массаж  60 68 48,0 45,6 46,9 30,6 

Механотерапия 36 28 28,8 77,6 56,3 52,2 

Лечебная физкультура  125 125 100,

0 

0 50,0 0 

Психотерапия 65 50 52,0 60,0 56,5 55,6 

Терренкур  125 125 100,

0 

0 50,0 0 

Диета  125 125 100,

0 

0 50,0 0 

 

Обсуждения полученных результатов. 
Из полученных данных, очевидно, что трудно 

связывать исход лечения ожирения в 

санаторных условиях с используемыми 

отдельными методами лечебного воздействия. 

Исход лечения, скорее всего, зависит от 

сочетанности используемых методов. В тоже 

время частота применения, специфичность, 

чувствительность и прогностическая цен- 

ность используемых методов друг от друга 

отличаются. Более высокие параметры 

(>90%) характерны для специфичности 

целого ряда методов (оксиген воздействие, 

воздействие магнитным полем, электросном, 

электрическим полем, СМВ терапией, интер- 

ференционным током, СМТ). Это 

подтверждает, что недостаточное использо- 

вание отмеченных методов могли стать 

причиной негативного исхода лечения. 

Полученные результаты дают основания 

полагать, что стандарты санаторно-курортной 

помощи, которые не обоснованы рондоми- 

зированными исследованиями, должны быть 

оценены путём анализа их чувствительности, 

специфичности и прогностической ценности, 

обоснованные нашими исследованиями [5-7]. 

Выводы: 

1. Санаторно-курортная помощь в соот- 

ветствии со стандартом для лечения 

пациентов с ожирением позволяет в 75% 

случаях получить позитивный результат. 

2. Методы лечебного воздействия в соот- 

ветствии со стандартами санаторно-

курортной помощи рекреантам с ожирением 

включает до 30 наименований, которые друг 

от друга отличаются как по частоте 
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применения, так и по уровням чувствитель- 

ности, специфичности прогностической цен- 

ности. 

3. Позитивный исход санаторно-курортной 

помощи при ожирении зависит от комп- 

лексных воздействий лечебных методов. 

4. Стандарты санаторно-курортной помощи 

при ожирении не являются нормами для 

индивидуума, они имеют среднестатис- 

тическое значение для планирования 

ресурсов.  
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Xülasə 

Piylənmə ilə rekreantlarda sanator-kurort yardımının standartının istifadəsinin effektivliyi 

Ə.R.Ağasıyev 

Tədqiqatın məqsədi  piylənmə diaqnozu ilə sanator kurort yardımının standartlarına müvafiq 

müalicə olunmuş pasiyentlərdə müalicənin effektivliyinin qiymətləndirilməsindən ibarətdir.    

“Kurort” səhmdar cəmiyyətinin sanatoriyalarında təsdiq olunmuş standartlara uyğun müalicə almış 

500 pasiyentin müalicəsinin nəticələri, onların antropometrik və klinik müşahidəsinin materialları. 

İstifadə olunan metodlar: keyfiyyət əlamətlərinin statistikası, həssaslığın, spesifikliyin və proqnostik 

əhəmiyyətin qiymətləndirilməsi metodları. Müəyyən olunmuşdu ki, sanator-kurort yardımının 

standartları fərdi təyinat üçün yararlı deyil, təşkilatı əhəmiyyət kəsb edir. Piylənmə diaqnozu üçün 

nəzərdə tutulmuş standart müalicə 75% hallarda pozitiv nəticə verir. Nəticənin həssaslığı və 

spesifikliyi, həmçinin proqnostik əhəmiyyəti tətbiq olunan müalicə metodlarından asılı geniş 

intervalda dəyişir. Hesab edilir ki, rondomizləşdirilməmiş metodlarla əsaslandırılmış standartların 

proqnostik əhəmiyyəti öyrənilməlidir.  

Summary 

About efficiency of the standard use of the sanatorium help to recreants with obesity 

A.R. Agasiyev 

Purpose: An assessment of treatment efficiency of the patients with the diagnosis of obesity treated 

according to standards of the sanatorium help. Results of treatment of 500 patients treated on the basis 

of the standards set in sanatoria of “Kurort” joint-stock company, materials of their anthropometrical 

and clinical observations. The used methods: statistics of signs of quality, valuation methods of 

sensitivity, specificity and prognostic value. It was revealed that standards of the sanatorium help 

aren't suitable for personal assignment, the organization is important. The sanatorium help according 

to the standard for treatment of patients with obesity allows receiving in 75% cases positive result. 

Sensitivity and specificity of results also vary in a wide interval depending on medical methods where 

prognostic value is applied. It is considered that the prognostic value of standards based by 

randomized methods must be studied. 
Daxil olub: 10.04.2015 
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Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП)- 

патология миокарда, характеризующаяся 

дилатацией полости левого желудочка (ЛЖ), 

систолической и диастолической дисфунк- 

цией с развитием застойной сердечной 

недостаточности (СН). Это сопровождается 

прогрессирующей хронической сердечной 

недостаточностью, часто рефрактерной к 

проводимой медика- ментозной терапии, и 

неблагоприятным прогнозом [1,2]. 

Наиболее частыми причинами ДКМП у 

взрослых являются патология коронарных 

артерий, воспалительные заболевания сердца, 

токсические поражение миокарда и 

генетические дефекты. Спектр этиологичес- 

ких факторов у детей гораздо шире, но их 

труднее идентифицировать. Примечательно, 

что болезнь может развиться у различных 

возрастных групп, в том числе у грудных 

детей. 

Результаты последних исследований 

свидетельствуют о важной роли внеклеточ- 

ного матрикса в формирование ХСН [3,4]. 

Несмотря на широкое изучение вопросов 

клинической значимости и лечения при 

сердечно-сосудистых заболеваниях во взрос- 

лой популяции, роль повышения активности 

ММП в развитии, прогрессировании, а также 

их прогностическая значимость и терапевти- 

ческая тактика у детей не определены. 

Целью нашей работы являлось опреде- 

ление динамики содержания матриксных 

металлопротеиназ под влиянием комплексной 

терапии у детей с дилатационной кардио- 

миопатией. 

Материал и методы исследования. Нами 

проанализированы результаты обследования, 

лечения и катамнестического наблювения 22 

больных в возраст от 5 до 16 лет поступив- 

ших в кардиоологичекое отдаление Научного 

Центра Здоровья детей РАМН в период с 

2006 по 2009 гг. в связи с дилатацинной 

кардиомиопатией. 

Диагностика ДКМП осуществлялась на 

основании данных анамнеза, клинического 

осмотра и инструментальных методов иссле- 

дований, из которых применялись электро- 

кардиограмма (ЭКГ), суточное монитори- 

рование ЭКГ (СМ ЭКГ) с анализом вариа- 

бельности сердечного ритма, эхокардио- 

граммы (ЭхоКГ) с допплерографией и 

рентгенографическое исследования органов 

грудной клетки, а также при необходимости 

компьютерное и магнитно-резонансное иссле- 

дования. 

Недостаточность кровообрашения оцени- 

валась в соответствии с классификацией 

Российского Общества специалистов по 

сердечной недостаточности (ОССН). 

Регистрация ЭКГ проводили в 12 общепри- 

нятых отведениях на 6-ти канальном 

электрокардиографе «Мингофон-7» и «Mega- 

cart» фирмы «Simens» (Швеция). Длительную 

регистрацию или суточное Холтеровские 

мониторирование ЭКГ осущетсвляли с 

помощью системы «Medilog Optima F4» 

фирмы (Великобритания) и фирмы «Schiller» 

(Швейцария). ЭхоКГ-исследование проводи- 

ли с использованием ультразвуковых диаг- 

ностических прибров «Seqvonia512» (Acuson 

США). Кроме одномерного и двухмерного 

сканирования («М» и «В» режимах), 

выполняли импульсную допплер- ЭхоКГ для 

определения наличия и степени выражен- 

ности митральной и трикуспидальной 

регургитации, легочной гипертензии и 

диастолической дисфункции миокарда левого 

желудочка. У всех детей для определения 

содержания матриксных металлопротеиназ 

(ММП-1, ММП-2, ММП-9 и их ингибитора- 

ТИММП-1) использовали метод количествен- 

ного твердофазного иммуноферментног 

анализа (ИФА) типа «сендвич» (sandwich). 

Принцип метода ИФА основан на 

количественном определении исследуемого 

биологического агента в сыворотке крови 
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человека с помощью его послойного 

связывания со специфичными антителами, 

которые находятся в ленках микропланшета. 

Результаты исследования и их обсуж- 

дение. Клиническая сипмтоматика ХСН у 

детей при ДКМП, главным образом, была 

обусловлена тяжестью нарушения кровообра- 

щения и выражалась бледностью кожных 

покровов, цианозом, одышкой, расширением 

границ сердца, глухостью тонов сердца. 

Одним из наиболее ярких проявлений хрони- 

ческой сердечной недостаточности является 

увеличение числа сердечных сокращений, 

которое является ответом сердца на нейро- 

гуморальную активацию и носит компен- 

саторный характер. Была характерна дилата- 

ция полостей сердца, преимущественно левых 

в сочетании со снижением функции сократи- 

мости миокарда, а также с нарушением 

функции расслабления. Кроме того, у детей 

старшего возраста преобладала комбини- 

рованная дилатация полостей сердца. Утяже- 

ление декомпенсации сердца сопровождалось 

увеличением печени и периферическими 

отеками. При прогрессирующем или непре- 

рывно рецидивирующем течении процесса 

отмечалось нарастание отеков нижних 

конечностей, и появлялся асцит. 

При эхокардиогрпафическом исследова- 

нии отмечалось резкое  расширение полостей 

сердца, особенно левого желудочка. Отмечен- 

ное у детей с ДКМП более выраженное 

расширение полости левого желудочка в 

систолу, чем в период диастолы, указывает на 

значительное нарушение сократительной 

способности миокарда. Подтверждением 

этому являлось выявленное у всех 

обследованных больных снижение фракции 

выброса левого желудочка. 

Несмотря на то, что не отмечено наруше- 

ний изменений скоростей раннего (V1) 

позднего наполнения (V1) ЛЖ, а также их 

соотношения (V1/(V2), выявлено удлинение 

премени изоволюмического расслабления 

(Tivr), миокарда, свидетельствующее о диас- 

толической дисфункции сердца. Таким 

образом, характерное для ДКМП нарушение 

систолической функции миокарда сопровож- 

далось изменением диастолы, что отражалоыь 

в значительном удлинением времени 

изоволюмического расслабления левого 

желудочка. Отмечено также увеличение 

полости левого предсердия и правого 

желудочка, особенно выраженное у больных с 

НК-IIБIII стадией, что указывает на наличие 

застоя в малом круге кровообращения. 

Исследование в доплеровском режиме 

позволило выявит значительную митральную 

и трикуспидальную регургитацию у всех 

обследованных больбных. Вероятно, у данной 

категории больных регургитация является 

следствием расширения камер сердца и 

умеренного фиброзирования сердечных кла- 

панов. Отмечены характерные для ДКМП 

эхокардиографические признаки изменений 

митрального клапана в форме «рыбьего зева», 

что свидетельствует об умнышении степени 

раскрытия створок и недостаточности ука- 

занных клапанов. 

Выявленные нарушения морфометрии- 

ческих и функциональных параметров сердца 

с помощью инструментальных исследований 

у пациентов с ДКМП ассоциировалось со 

значительными изменениями сывороточных 

концентраций ММП и их тканевого инги- 

битора (табл 1.). Результаты наших иссле- 

дований свидетельствуют о том, что 

нарушение баланса между повышением 

концентрации ММП-2, ММП-9, и ТИММП-1 

на фоне сниженного уровня ММП-1. 

Клиническое течение ДКМП у детей с 

поздним дебютом (после 2-х лет жизни) 

характеризовалось более тяжелым состоя- 

нием (у больных с НК IIА стадией и у 14-НК 

IIБ-III стадией) и у 6 пациентов было реф- 

рактерным к применяемой терапии.  

На фоне проводимой терапии у 11-и 

пациентов (50%) этой группы была отмечена 

положительная динамика, которыя выра- 

жалась клиническим улучшением: уменьша- 

лись одышка, застойные явления в малом и 

большим круге коровообращения. В дальней- 

шем динамика изменений не была такой 

яркой, как у детей с ранним дебютом. 

Нами проанализирована динамика измене- 

ний морфометрических и функциональных 

параметров сердца, а также биохимических 

показателей у больных с улучшением 

клинического состояния на фоне проводимой 

комплексной терапии при ДКМП с подздним 

дебютом. 

Положительное влияние комплексной 

терапии (включая ИАПФ и β-адренобло- 

каторов) у больных с ДКМП на течение ХСН 

проявляется увеличением сердечного выб- 

роса, умегьшением застойных явлений, 

улучшением систолической и диастолической 

функции левого желудочка. При этом эффект 

ИАПФ можеть быть обусловлен также 
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вазлдилатирующим влиянием на структуры и 

функцию крупных артерий. В результате 

сохроняется способность поддерживать 

активное состояние кардиомиоцитов и 

адаптивный характер процессов поддержи- 

вать активное состояние того, ИПАФ, 

блокируя образование ангиотензина II, 

уменьшают развитие интерстициального 

фиброза миокарда и процесс патологического 

ремоделирования сердца, а также предотвра- 

щают индукции процессов апоптоза. 

Эффективность БАБ при лечение ДКМП 

связана, вероятно, с их выраженным подав- 

лющим влиянием на симпатоадреноловую 

систему. Это сопровождается усилением сок- 

ратимости левого желудочка, улучшением 

диастолического расслабления желудочков и 

их наполнения, уменьшением потребления 

кислорода миокардом, снижением перифе- 

рического сосудистого сопротивления, анти- 

аритмическим эффектом и уменьшением 

кардиотоксического действие катохоломинов 

[5]. 

Таблица 1 

Динамика показателей матриксных металлопротеиназ и их тканевого 

ингибитора -1 в сыворотке крови на фоне проводимой терапии у больных с ДКМП с 

поздним дебютом (старше 2-х лет) 

Биохимические 

показатели 

Референтная группа 

(n=16) 

До лечения (n=11) После лечения (n=11) 

ММП-1 (нг/мл) 2,44±0,21 1,81±0,19* 2,03±0,22* 

ТИММП-1 (нг/мл) 273,18±19,4 378,27±20,33* 349,35±27,13* 

ММП-2(нг/мл) 234,34±15,5 587,41±25,47* 461,78±22,32*,** 

ММП-9 (нг/мл) 389,6±30,5 672,61±32,68* 487,4343±29,44*,** 
Примечание: * - значимость различий показателей у больных по сравнению с контролем ** - значимость 

различий показателей в динамике. 

 

Анализ результатов проводимой комп- 

лексной терапии у пациентов с положи- 

тельной динамикой при ДКМП с поздним 

дебютом показал повышением первоначально 

сниженного уровня ММП-1 (2.03±0,22 нг/мл), 

который оставался ниже референтных зна- 

чений (табл 1). Несмотря, на то, что кон- 

центрация ТИММП-1 у этих больных 

(349,35±27,13 нг/мл) имела тенденция к 

снижению, её значения были выше, чем в 

референтной группе и достоверно не 

отличались от исходных данных (табл 1). 

Содержание ММП-9 существенно уменьши- 

лось и составило 487.4343±29,44 нг/млю 

Концентрация ММП-2 (461,78±22,32 нг/мл) 

имела тенденцию к значительному снижению, 

но оставалась высокой по отношению к 

референтным значениям. 

Таким образом, эффективность проводи- 

мой терапии больных с ДКМП при поздней 

манифестации заболевания (после 2-х лет) у 

большинства больных (11 детей- 50%) прояв- 

лялась существенным изменениями в 

содержании ММП-1, ММП-2, ММП-9 и 

ТИММП-1. 

У 5 пациентов (23%) состояние оставалось 

стабильным, у них не было отмечено ухуд- 

шения клинического состояния на фоне 

проводимой терапии. 

Последнее время все чаще при неудачах в 

консервативной терапии ДКМП рассмот- 

ривается вопрос и трансплантации сердца. 

Однако проблема пересадки сердца, наряду с 

высокой стоимостью вмешательства, состоит 

и в недостатке донорского органа соответст- 

вующего возраста. 

Обследованные нами 6 больных (27%), у 

которых заболевание медленно прогресси- 

ровало и отсутствовал достаточный эффект от 

проводимой комплексной терапии, были нап- 

равлены для хирургического лечения 

(трансплантация сердца) в НЦ ССХ им. 

А.Н.Бакулева, где двум пациентом были 

трансплантированы сердца. Один из них умер 

на 11-й день после операций, а второй 

чувствует себя удовлетворительным после 8 

месяцем пересадке сердца. Еще двое детей 

погибли до операции, ожидая донора. В связи 

с отказом родителей пациентов от хирур- 

гического лечения, что было обусловлено 

удовлетворительным самочувствием боль- 

ных, несмотря на выраженные гемодина- 

мические изменения, отсутствие эффекта от 

проводимой трепаии, клиническая ситуация у 

этих пациентов подолжала ухудшаться и 

закончилаь летально у двух детей. В целом в 

группе пациентов с поздним дебютом ДКМП 

в период наблюдения отмечено 5 (23 %) 
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летальных случаев. У умерших больных не 

было выявлено существенного влияния 

проводимой терапии как на клиническое 

состояние пациентов, так и на морфофунк-

циональные параметры сердца. Оставались 

неизмененными или ухудшались выраженные 

изменения ультразвуковых параметров сердца 

в виде дилатации полостей, значительного 

нарушения сократимости и насосной функций 

сердца. 

При сравнительной оценке динамики 

концентрации матриксных металлопротеиназ 

и их ингибитора у пациентов в зависимости 

от исхода заболевания были выявлены 

существенные различия. У больных с 

отсутствием благоприятной динамики 

заболевания не отмечено положительных 

сдвигов в отношении изучаемых биохими- 

ческих показателей. 

Устойчивая повышенная концентрация 

желатиназ (ММП-2 и ММП-9) и ТИММП-1, а 

также низкое содержание ММП-1 у паци- 

ентов с рефрактерной к проводимой терапии 

при ДКМП с поздним дебютом заболевания 

на фоне лечения, возможно, связяны с 

активацией ММП на уровне генов на 

последних стадиях формирования ХСН. Как 

известно, на начальных стадиях развития 

ХСН активизируются латентные формы 

локальных ММП, а при прогрессировании 

патологического процесса присоединяется de 

novо синтез ферментов на уровне генов. 

Кроме того, некоторые ингибиторы АПф, 

применяемые нами в практике детской 

кардиологии (капотен, моноприл), непос- 

редственно влиятют на активность ММП, не 

влияя на их синтез. Возможно, этим 

объясняется неэффективность проводимой 

терапии на показатели ММП у некоторых 

больных на поздних стадиях ХСН. 

Наряду с этим, недостаточная динамика 

клинических симптомов, морфометрических 

и функциональных параметров и данных 

лабораторных исследований на фоне прово- 

димой комплексной терапии у больных с 

дебютом старше 2-х лет при ДКМП с НК IIБ-

III стадией объяснялись как большим стажем 

заболевания, так и крайне выраженными 

нарушениями структуры (развитием фиброз- 

ной ткани в месте апоптированных 

кардиомицитов во внеклетечном матриксе) и 

функции сердца до начала лечения. Как 

известно, ранее начначение ИПАФ 

ингибирует коллагенолитическую активность 

и путем снижения пролиферации фибро- 

бластов оказывает антифибротический 

эффект [6]. Возможно, неэффективность 

комплексной терапии у этих больных связана 

с неспособностью ИАПФ влиять на развив- 

шуюся фиброзную ткань и необратимостью 

образовавшегостью ИАПФ влиять на развив- 

шуюся фиброзную ткань и необратимостью 

образовавшегося фиброза. 

На поздних стадиях НК отсутствие 

стабилизации активности ММП при ДКМП 

свидетельствует о продолжительности и рас- 

пространенности процессов деструкции кол- 

лагенов ВМ и развитие фиброза, а также 

усиление программированныой гибели кар- 

диомиоцитов, что указывает на наобра- 

тимость прогрессирования ХСН. Сохранение 

высоких уровней ММП-2, ММП-9 и 

ТИММП-1, и низкой концентрации ММП-1 у 

этих больных на фоне проводимой терапии 

является предиктором неблагоприятного 

прогностического исхода заболевания. 

Проведенное нами исследование 

воздействия комплексной терапии на динами- 

ку показателей ММП, процессов апоптоза и 

их регуляторов в крови больных с ДКМП 

показали практическую ценность изучения 

этих параметров для оценки эффективности 

лечения и прогнозирования исхова заболе- 

вания в зависимости от дебюта заболевания. 

Однако, на основании полученных нами 

результатов воздействия указанных лекарст- 

венных средств на структурные изменения 

ВМ при кардиомиопатиях у детей. 

Учитывая полученные нами результаты, и 

суммируя данные литературы, можно 

предположить, что улучшение сократи- 

тельной способности миокарда под воздейст- 

вием ингибиторов АПФ связано со 

снижением активности ММП-2 и ММП-9, а 

также стабилизацией нарушенного равнове- 

сия между ММП-1 и ТИММП-1, которое 

наблюдалось у большинства больных при 

ДКМП с поздним дебютом заболевания.  

Таким образом, учитывая эффективность 

применения ингибиторов ангиотензин- прев -

ращающих ферментом и β-блокаторов у детей 

с дилатационной кардиомиопатией более 

оптимальным в педиатрии является 

использование этих препаратов в сочетании с 

сердечными гликозидами и диуретиками. 
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Xülasə 

Dilatasion kardiomiopatiyalı uşaqlarda xronik ürək  çatı.mazlığının gedişatı 

Ə.Q.Həsənov 

Son illərin tədqiqatları xroniki ürək çatışmazlığının əmələ gəlməsində matriks 

metalloproteinazaların böyük rol oynadığını təsdiq edir. Bu məqsədlə də biz uşaqlarda dilatasion 

kardiomiopatiyalar zamanı kompleks müalicə fonunda matriks metalloproteinazaların dinamikasını 

öyrənmişik. Tədqiqatların nəticələri göstərir ki, pediatriyada dialatsion kardiomiopatiyalar zamanı 

ürək qlükozidləri və diuretiklərə bərabər angiotenzinçevirən fermentlərin inhibitorları və β-

blokatorların tətbiq edilməsi müalicənin səmərəliliyini artırır. 

Summary 

The course of chronic heart failure in children with dilated cardiomyopathy 

A.Q.Hasanov 

Metalloproteinase studies of chronic heart failure in recent years played a major role in the 

formation matrix is confirmed. To this end, we treat children in the background of the complex matrix 

dilated cardiomyopathy  metalloproteinase studied the dynamics. Research results show that the heart 

qlukozidləri kardiomiopatiyalar dialatsion pediatrics and enzymes inhibitors and β-blockers ARFİ 

equal treatment increases the efficiency of the application. 
Daxil olub: 11.03.2015 
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VAXTINDAN ƏVVƏL DOĞULAN RESPİRATOR DİSTRESS SİNDROMLU 

UŞAQLARDA SİTOKİNLƏRİN SƏVİYYƏSİNİN DƏYİŞMƏSİ 
Z.Ö.Nadirli, Y.Q.Məstəliyev,N.M.Mustafayeva 

K.Y.Fərəcova adına Elmi-Tədqiqat Pediatriya İnstitutu, Bakı  

 

Açar sözlər: respirator distress sindrom, iltihabönü interleykinlər, iltihabəleyhinə interleykinlər, 

vaxtından əvvəl doğulan uşaq 

Ключевые слова: респираторный дистресс синдром, провоспалительные цитокины, 

противовоспалительные цитокины, недоношеннеы дети  

Key words: respiratory distress syndrome, inflammatory cytokines, inflammatory cytokines, 

premature infants 

 

Məlumdur  ki, neonatal dövr uşağın həyatında 

yeni mühitə uyğunlaşma və xarici mühitin zərərli 

təsirlərinə qarşı daha həssas olması baxımından 

böyük əhəmiyyətə  malikdir. Belə  ki, bu dövrdə 

uşaq orqanizminin bütün orqan və sistemlərində  

müxtəlif funksional yenidənqurma prosesləri  

gedir.  Bununla  bağlı yenidoğulma  dövründə  

bir  sıra patoloji  hallar meydana  çıxa  bilər ki, 

bu da  özünü  ilk  növbədə tənəffüs və ürək-

damar sistemi tərəfindən müxtəlif patoloji 

halların yaranması ilə biruzə verir. [3,15]. 

Belə patoloji hallardan həm rastgəlmə 

tezliyinə görə, həm də perinatal  ölümün  yaran- 

ma  səbəbi  kimi tənəffüs sistemi  tərəfindən rast  

gələn  respirator  distress sindromu (RDS) gös- 

tərmək olar [7]. 

Respirator  distress sindrom erkən neonatal 

dövrdə tənəffüs çatmamazlığının(TÇ) daha tez-

tez baş verməsinin  əsas  səbəblərindən  biridir 

[2]. 

Yenidoğulan uşağın hestasiya  yaşı ilə RDS-

un rast gəlmə tezliyi tərs mütənasiblik təşkil edir 

və neonatal dövrdə tez-tez baş verən TÇ-nın əsas 

səbəbi hesab edilir [12]. 

RDS-vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda 

(VƏDU)  tənəffüs sisteminin morfofunksional 

xüsusiyyətlərindən asılı olaraq daha çox rast gəlir 

[4,9,10]. 

Yenidoğulanlarda RDS  səbəbindən yüksək 

letallığın saxlanması ilə əlaqədar olaraq, son bir 

neçə onilliklər ərzində bu xəstəliklərin öyrənil- 

məsinə böyük diqqət yetirilir [5,15] . 

RDS-un antenatal profilaktika  tədbirlərinin  

işlənib- hazırlanmasına baxmayaraq, hələ də 

xəstəliyin baş vermə tezliyi yüksək olaraq qalır 

[1,6,12]. 

RDS əsasən VƏDU-üçün xarakter olmaqla, 

onların patologiyaları arasında 6-12% təşkil edir 

[7]. 

Yenidoğulanlarda  ölüm hallarının təxminən 

25%-i onun payına düşür. Hestasiya  yaşı 26-28 

həftə olan uşaqlarda isə bu rəqəm 80%-lə ifadə 

olunur. 

Vaxtındanəvvəl doğulan uşaqlarda hestasiya 

müddəti 34 həftədən çoxdursa  RDS-nin tezliyi 

prenatal profilaktikadan  asılı olmayaraq 5%-dən 

az təşkil edir. 

Vaxtından əvvəldoğulan uşaqlarda RDS 

həyatın ilk saatlarında ağciyərlərin, xüsusilə  

surfaktant sistemininstruktur- funksional 

yetişməzliyi nəticəsində inkişaf etməklə,kəskin 

tənəffüs çatmamazlığı və arterial hipoksiya ilə 

xarakte- rizə olunur [2,3,11,15,16,18]. 

RDS zamanı ağciyərlərin  xarici tənəffüs  

funksiyasının (XTF)  pozuntuları ilə yanaşı onun 

qeyri tənəffüs funksiyaları da, xüsusilə bioloji 

aktiv maddələr  olan  iltihabönü sitokinlər (orqa- 

nizmin  hüceyrələrindən hasil olunan tənzimlə- 

yici peptidlər) də müxtəlif  dəyişikliklərə məruz 

qalır [2,3]. Onların arasında  interleykinlər daha 

böyük əhəmiyyət kəsb edir. 

  Sitokinlərin orqanizmin normal  funksiya- 

larının  tənzimlənməsindəki rolunu nəzərə  alaraq     

mövcud   sinir  və humoral  tənzimlənmə  ilə 

yanaşı  onları da yeni sərbəst sistemə daxil etmək 

olar  [8,13]. Hal-hazırda doğuş fəaliyyəti 

başlayarkən ananın orqanizmində iltihabönü 

sitokinlərin əmələ gəlməsinin gücləndiyi sübut 

olunmuşdur. 

Bununla yanaşı erkən adaptasiya dövründə 

sitokinlər yenidoğulan uşaqların müdafiəsində 

aparıcı mexanizmlərdən  biri hesab olunur. 

Sitokinlər hüceyrəarası kommunikasiyaların 

endogen lokal mediatorlarıdır.Odur ki,  bir çox 

proseslərin tənzimlənməsində daha universal 

sistem hesab oluna bilər. Sitokinlərin sekresiyası 

qısa müddətli prosesdir  və  onların əsas  bioloji 

rolu xəstəliyin inkişafının bütün mərhələlərində 

immun cavabı tənzimləməkdən ibarətdir. 

İmmun cavabın və hemopoezin əsas tənzim- 

ləyicilərindən biri İL-6 hesab olunur. Bundan 

başqa o, toxumaların infeksiyalarla zədələn- 

məsinin qoruyucu mediatoru funksiyasını yerinə 
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yetirir. Vaxtından  əvvəl doğuşlar İL-6-nın yük-

sək sintezi ilə assosiasiya olunurlar. 

Patoloji agentlərin daxil olmasına cavab 

olaraq  ciftin makrofaqları tərəfindən İL-6-nın 

güclü ekspresiyası başlanır. 

İL-4 iltihabəleyhinə  təsirə malik olması ilə 

fərqlənir. O, özünü müəyyən molekulyar kütləyə 

malik dimer kimi göstərir və immun reaksi- 

yaların tənzimləyicilərindən biri  hesab olunur. 

Onun produksiyası digər sitokinlərlə tənzimlənir 

və  immunomodulyator, immunosupressiv 

effektə malikdir. 

RDS-un gedişi həmçinin FNO-α və İL-10 -un 

dinamikasınınmüxtəlifliyi  ilə xarakterizə olunur. 

İltihabönü (FNO-α) və iltihabəleyhinə (İL-10) 

sitokinlərin vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda 

respirator distress sindromun  patogenezindəki   

rolu böyük maraq doğurmaqla  daim  klinisist-

neonatoloqların diqqətini cəlb edir. 

Həmçinin məlumdur ki, pilyuripotent sitokin 

olan FNO-α əsasən monosit və makrofaqlarda  

istehsal olunur və əhəmiyyətli funksiyalar yerinə 

yetirir. 

İltihabəleyhinə İL-10 immun cavabın əsas 

tənzimləyicisi hesab olunmaqla  yanaşı, güclü 

iltihabəleyhinə, immunmodulyator, immunsup- 

ressor qabiliyyətinə malikdir. 

İnterleykinlərin sadalanan bu xüsusiyyətləri 

yenidoğulanların respirator distress sindromu 

zamanı tənəffüs pozğunluqlarının patogenezində 

onun əhəmiyyətli rol oynamasınıbir daha təsdiq 

edir. 

Məqsəd. Bu tədqiqat işi vaxtından əvvəl 

doğulan uşaqlarda respirator distress  sindrom  

zamanı qan zərdabında iltihabönü və 

iltihabəleyhinə sitokinlərin miqdarının təyin 

edilməsindən ibarətdir. 

Tədqiqatn material və metodları. Tədqi- 

qatın aparılma obyekti: respirator distress 

sindromlu vaxtından əvvəl doğulan uşaqlar 

olmuşdur. Müayinə 38 VƏDU üzərində 

aparılmışdır. Bunlardan 22-si  oğlan, 16-sı qız  

uşağı  olmuşdur.   

RDS-in rast gəlmə tezliyi uşağın cinsindən 

asılı olur. Belə ki,vaxtından əvvəl doğulan 

uşaqlar arasında RDS daha çox oğlanlarda rast  

gəlir (p<0.05). 

Tədqiqatda RDS aşkar olunan uşaqların 13%-

nin çoxdöllü hamiləlikdən olduğu müəyyən 

edildi. 

Fərdi qeydiyyat vərəqələrində təhlükənin ante 

və intranatal faktorları haqqında məlumatlar, 

yenidoğulanın məlumatları, klinik müşahidənin 

nəticələri,laborator və instrumental müayinə 

üsullarının  nəticələri qeyd edilmişdir. 

Müayinə üçün götürülən qannümunələri+4º C 

temperaturda bir aydan çox olmayaraq 

saxlanmışdır. 

Elmi araşdırmaların aparılması üçün  tədqi- 

qatın laborator nəticələri  qeyd olunmuşdur. 

Yuxarıda sadalanan interleykinlərin təyini 38 

vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda yerinə 

yetirilmişdir. 

Müayinəyə  hestasiya  yaşı  27- 36 həftə  olan 

və doğularkən bədən kütləsi 1120 qr- 2350 

qramm olan uşaqlar cəlb edilmişdir. 

38 vaxtından əvvəl doğulan uşağın qan zərda- 

bında interleykinlərin  miqdarı immunoferment 

analiz  metodu ilə  təyin edilmişdir. Alınan 

nəticələrin statistik dürüstlüyünü müəyyən etmək 

üçün dəyişən statistika  metodundan istifadə  

edərək orta hesab miqdarı hesablanmışdır (M).  

Orta hesablamanın  bir tipli (standart) xətaları 

(m), orta kvadrat  kənara çıxmalar (σ) müəyyən 

edilmişdir. 

Vaxtından  əvvəl doğulanlar qrupuna  aid  

olan uşaqların  cədvəl 1-də  əks  olunan əsas 

xarakteristikası maraq doğurur. 

Müayinəyə cəlb olunan bütün uşaqlarda 

tənəffüs çatmamazlığının ağır dərəcəsi əlamətləri 

diaqnozlaşdırılmışdır: dəqiqədə 80-100-ə qədər 

tənəffüs- taxipnoe, burun pərələrinin gərilməsi, 

tənəffüs aktında döş qəfəsinin asanlıqla şəklini 

dəyişən yerlərinin iştirakı, bütün ağciyərlər 

sahəsində zəifləmiş tənəffüs və krepitasiyalı 

xırıltılar. 90% hallarda kəskin tənəffüs 

çatmamazlığı əlamətləri doğulandan sonra, 10% 

uşaqlarda isə doğulduqdan sonra yaxın saatlarda 

əmələ gəlmişdir. 

Doğuşdan sonra 33 (86.6%) xəstə uşaq 

həyatın ilk günlərində ağır tənəffüs çatmamazlığı 

əlamətləri olduğuna görə süni tənəffüs aparatına 

keçirilmişlər. 

Vaxtından əvvəl doğulan 5 xəstə (13.4%) 

uşaqda xəstəliyin klinik əlamətləri doğuşdan  24 

saat keçdikdən sonra diaqnozlaşdırılmışdır. 

Yenidoğulmuşun vəziyyətinə qiymət verərkən 

ananın mamalıq-ginekoloji anamnezi: onun 

sağlamlığının vəziyyəti haqqında məlumatlar, 

hamiləliyin başlanması və gedişinin xüsusiyətləri 

mühüm  rol oynayır. 

Dölün antenatal inkişafı  zamanı əlverişsiz 

şəraitin meydana çıxması vaxtından əvvə- 

doğuşların yaxınlaşmasına səbəb olur, uşağın 

ağciyərlərinin ante və intranal zədələnməsinə və 

RDS inkişafına kömək edir. 
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Cədvəl 1 

Doğuş zamanı vaxtından əvvəl doğulan uşaqların  müayinəsinin ümumi xarakteristikası 

Göstəricilər Qruplarda göstəricilərin qiymətləndirilməsi 

RDS Müqayisə qrupu 

Bədən kütləsi doğularkən (qr)  1792±199,1  2065,2±432,1 

Boy (sm) 41,6±1,74 45,5±2,3 

Hestasiya müddəti (həftə) 33,0±1,8 34,7±1,3 

Apqar şkalası ilə qiymət (bal) 

həyatın 1-ci dəqiqəsi 

5,2±1,3 6,7±0,6 

Həyatın 5-ci dəqiqəsində 6,3±0,9 7,3±0,4 

 

Tədqiqatların nəticələri və onların müza- 

kirəsi. Aparılan müayinələrin nəticələrinə 

əsaslanaraq dölün bətndaxili inkişafına  təsir 

edərək vaxtından qabaq doğulmaya  səbəb olan  

əlverişsiz faktorlar müəyyən edildi. Bu qrupa 

daxil edilən analarmamalıq anamnezinə  görə  

risk  qrupuna aid  edilir: tibbi abortlar, özbaşına 

düşüklər, vaxtından qabaq doğuşlar müşahidə  

edilən  analar. Bu da hamiləliyin erkən müddətdə 

dayandırılması təhlükəsinə zəmin yaradır, 

hamiləliyin ikinci yarısında ağır forma 

hestozların inkişafına kömək edir, vaxtından 

qabaq doğuşların baş verməsinə  səbəb olur. Bu 

qrupda dürüst olaraq (p<0.05) ginekoloji və 

somatik  xəstəliklər, xroniki infeksiya ocaqları 

aşkar olundu. 

Belə faktorlar,  yəni hamiləliyin pozulması  

qorxusu, ağır forma hestozlar və cərrahi doğuşlar 

sonrakı dövrdə vaxtından əvvəl doğulan 

uşaqların vəziyyətinə qeyri-qənaətbəxş təsir 

göstərirlər. 

Yenidoğulanlar kəskin intranatal hipoksiyalar 

və tənəffüs çatmazlığının inkişaf etməsinə   görə 

yüksək risk  qrupunda cəmləşdirilirlər. 

Çox hallarda uşaqlar Apqar şkalası  üzrə aşağı  

balla   4,5±0,9 doğulurlar. 

Vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda RDS 

zamanı ağciyərlərin tənəffüs funksiyasının 

göstəriciləri cədvəldə  verilmişdir (cədvəl 2). 

Cədvəl 2 

Ağ ciyərlərin tənəffüs funksiyasının göstəriciləri 

Göstəricilər Göstəricilərin qiymətləndirilməsi 

pH 7,29±0,43 

pCO2 mm civə sut. 50,5±11,8 

pO2 mm civə sut. 53,5±13,2 

% SO2 78,9±9,61 

Qanın oksigenlə təchiz edilməsi % 86,2±3,13 

 

Mühüm faktorlardan biri doğulduqdan sonra 

effektiv sərbəst tənəffüsün olmamasıdır  ki, bu da 

fetal qan dövranının və ağciyər qan axınının 

normallaşmasına, yenidən qurulmasına çətinlik 

törədir. 

Üçüncü cədvəldən göründüyü kimi RDS-nin 

gedişi İL-6-nın müxtəlif dinamikası ilə xarak- 

terizə olunur.Başlanğıc dövrdə İL-6 yüksək 

miqdarı (p<0,01) qeyd olunur. 

Klinik terapiyanın aparılması fonunda bu 

göstəricinin azalması (enməsi) baş verir 

(p<0.05), amma tam normallaşmaya gəlib çatmır. 

İltihabəleyhinə İL-4-ün tədqiqi zamanı 

sonrakı dəyişikliklər aşkar edildi (cədvəl 4). 

Cədvəl 3 

Vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda RDS zamanı İL-6-nın miqdarı 

Göstəricilər Göstəricilərin  qiymətləndirilməsi 

Başlanğıcda Evə yazılarkən Vaxtından əvvəl doğulan sağlam uşaqlar 

İL-6 pq/ml 21,30±0,05 14,21±3,18 5,19±0,16 

 

Cədvəl 4 

Vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda  RDS zamanı İL-4-ün miqdarı 

Göstəricilər Göstəricilərin  qiymətləndirilməsi 

Başlanğıcda Evə yazılarkən Vaxtından əvvəl doğulan sağlam uşaqlar 

İL-4 pq/ml 1,89±0,20 2,97±2,05 2,18±0,32 
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IL-4-ün tədqiqi xəstəliyin başlanğıc dövründə 

bu göstəricinin az olduğunu sübuta yetirir 

(p<0.05). Sonralar qanda İL-4 miqdarı dəyişir. 

Yaxşılaşma zamanı artır, ancaq qeyd  olunan bu 

çoxalma  müqayisə qrupuna görə qeyri-dürüst 

olur (p>0.05). 

Göründüyü  kimi qan  zərdabında İL-4-ün 

miqdarı vaxtından əvvəl doğulan RDS-lu 

uşaqlarda tədqiqatın aparıldığı bütün vaxtlarda 

statistik dürüst dəyişikliklərə malik olmamışdır. 

Bu, interleykinin təsirinin stabil olmasını və 

immun sistemin lazım olan  balansını təmin 

etmişdir. 

Sonrakı müddətlərdə vaxtından əvvəl doğulan 

uşaqlarda tam dəyərli (yararlı) respirator-

hemodinamik adaptasiya baş vermişdir. 

Beləliklə, əhəmiyyətli dərəcədə iltihabönü 

sitokin İL-6-nın sekresiyasının üstünlük təşkil 

etməsi vaxtından əvvəl doğulan RDS-li uşaqlarda 

daha ağır iltihabi prosesin inkişafına gətirib 

çıxarır. 

Aşkar olunan dəyişikliklər iltihabönü (İL-6), 

iltihabəleyhinə sitokinlərin (İL-4) vaxtından 

əvvəl doğulan RDS-li uşaqlarda tənəffüs pozğun- 

luqlarının patogenezində böyük  və  vacib rol 

oynadığını göstərir. 

Ədəbiyyat məlumatına görə FNO-α-nın artan 

hasilatı hüceyrənin enerji mübadiləsinin və 

metabolizmin tənzimlənməsinin  pozulmasını 

törədir. 

Dərin vaxtından əvvəl doğulmuş uşaqlarda 

həyatının ilk həftəsində onun səviyyəsinin 

əhəmiyyətli artması müəyyən edilir ki, bu da 

bronx-ağciyər displaziyasının əmələ gəlməsində 

proqnostik olaraq qeyri-qənaətbəxş faktor hesab 

olunur. Bu qrup uşaqlarda tənəffüs çatışmazlığı 

əlamətləri uzun müddət saxlanılır və süni 

tənəffüsün  aparılma  müddəti əhəmiyyətli 

dərəcədə artmış olur [14]. 

Vaxtından əvvəl doğulmuş uşaqlarda RDS-

unda qanda FNO-α-nın miqdarının dəyişməsi 

cədvəl 5-də göstərilmişdir. 

Cədvəl 5 

Vaxtından əvvəldoğulmuş uşaqlarda qanda FNO-α-nın miqdarı. 

Göstəricilər Göstəricilərin  qiymətləndirilməsi 

Başlanğıcda Evə yazılarkən Vaxtından əvvəl doğulan sağlam uşaqlar 

FNO-α pq/ml 40,6±0,51 23,1±0,47 4,50±1,57 

 

Cədvəldən göründüyü kimi yenidoğulanlarda 

RDS-un gedişi FNO-α-nın müxtəlif dinamikası 

ilə xarakterizə olunur. Başlanğıc dövrdə FNO-α-

nın yüksək miqdarı müəyyən  edilir 

(p<0.001).Aparılan kompleks müalicə fonunda 

həmin göstəricinin azalması baş verir (p<0.01), 

amma bu tam normallaşmaya gəlib çatmır. 

İltihabəleyhinə İL-10-nun səviyyəsinin tədqiqi 

zamanı aşağıdakı dəyişikliklər müəyyən edildi 

(cədvəl 6). 

Cədvəl 6 

Vaxtından əvvəl doğulan uşaqlarda RDS zamanı qanda İL-10 miqdarı 

Göstəricilər Göstəricilərin  qiymətləndirilməsi 

Başlanğıcda Evə yazılarkən Vaxtından əvvəl doğulan sağlam uşaqlar 

İL-10 pq/ml 14,02±0,37 9,28±0,38 5,51±1,06 

 

Göründüyü kimi, vaxtından əvvəl  doğulmuş 

uşaqlarda RDS zamanı həyatın ilk sutkalarında 

bu göstəricinin artması qeyd olunur (p<0.001). 

Sonrakı vaxtlarda  İL-10 miqdarı dəyişilərək  

əhəmiyyətli dərəcədə azalır,ancaq əldə olunmuş 

nəticələr hələlik dürüst olaraq yüksək qalır 

(p<0.01). Bu, yenido- ğulanlarda ağciyər 

patologiyalarının inkişafında İL-10 şübhəsiz 

vacib rol oynadığını sübut edir. 

Bununla əlaqədar olaraq, müəlliflərin fikrincə 

[17] o, iltihabi proses reaksiyalarının yatırıl- 

masına təkan verdiyi  üçün immunitetin requlə 

olunmasında rol  oynayır.  

Beləliklə, aparılan tədqiqatlar vaxtından əvvəl 

doğulan uşaqlarda RDS-zamanı  erkən postnatal 

immun adaptasiyanın xüsusiyyətlərini aşkara 

çıxarmağa imkan  verir. Daha çox dəyişikliklər 

FNO-α-üçün xarakterdir. 

İL-10 səviyyəsi başlanğıc dövrdə artmış olur 

və patoloji prosesin ortasına kimi çoxalmış kimi 

qalır, bu da xəstəliyin xoş gedişli olduğunu 

sübuta yetirir. 
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Резюме 

Изменения цитокинов при респираторном дистресс синдроме у недоношенных  детей 

 З.О. Надирли, Я.К. Масталиев, Н.М.Мустафаева  

Целью настоящего исследования является  анализировать содержание цитокинов у 

недоношенных новорожденных с респираторным дистресс синдромом. Пол ребенка играет 

важную роль в развитии заболевания (из 38 больных-22 мальчиков,16-девочек). Течение РДСН 

характеризовалось различной динамикой ИЛ-6 и ФНО-α. В начальном периоде отмечается 

высокое содержание их (р<0,01). Потом на фоне проводимой терапии происходит снижение 

указанных показателей (р<0,05), до полной нормализации не доходят. Определение ИЛ-4 

свидетельствует о достоверном снижении в начальном периоде заболевания (р<0,05). В 

дальнейшем в крови содержание ИЛ-4 изменяется- увеличивается при улучшении, но  

отмечаемые показатели являются недостоверными (р>0,05). Показатели ИЛ-10 в начальном 

периоде повышаются, но на фоне терапии он хотя и снижается, но результаты  пока являются 

достоверными (р<0,01). Выявленные нарушения свидетельствуют в большой степени о важной 

роли этих цитокинов в патогенезе дыхательных расстройств у недоношенных новорожденных 

респираторным дистресс синдромом. 

Summary 

Cytokine Changes In Respiratory Distress Syndrome In Preterm Children 

Z.O. Nadirli, Y.Q. Mastaliyev, N.M.Mustafayeva 
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The aim of this study is to analyze the contents of cytokines in preterm infants with respirator 

distress syndrome.  The child’s gender plays an important role in the development of the disease (total 

patients - 38, boys-22 and girls-16). The different dynamics of IL-6 and TNF-α in the initial period of 

the high content of their (p<0,01) was characterized for Neonatal respiratory distress syndrome.  The 

indicators reduce on the background of the therapy (p<0,05), full normalization does not reach. 

Determination of IL-4 shows the authentic decrease in the initial stage of the disease (p<0,05). Later 

in the blood content of IL-4 is changed-increased by improving but unreliable indicators  are observed 

(p>0,05).  IL-10 levels in the initial period of rise, while therapy is decreasing, but the results so far 

are reliable (p<0,01).  Identified violations testify to a great extent about the important role of these 

cytokines in the pathogenesis of respiratory disorders in premature infants with respiratory distress 

syndrome. 
Daxil olub: 17.02.2015 
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Одной из актуальных проблем возрастной 

нейрофизиологии является изучение особен- 

ностей деятельности мозга при различных 

функциональных состояниях на разных 

этапах развития подростков. Юношеский 

возраст, являясь одним из критических этапов 

онтогенеза, характеризуется напряжением 

адаптационных механизмов, связанных с 

интенсивными нейрогуморальными измене- 

ниями и специфическим психологическим 

содержанием этого периода [1,2,5,6]. Отра- 

жение в сознании поступающей извне инфор- 

мации, формирование образа: построение 

копии внешнего мира – это не пассивный 

процесс, а сложная активная деятельность, 

которая обеспечивается нейрофизиоло- 

гическими механизмами фокусированного  

внимания [7]. Одним из главных критериев 

функционального состояния мозга является 

суммарная электрическая активность коры 

больших полушарий, характеризующая 

сложную деятельность множества нейронов 

[4]. 

На основании изучения ЭЭГ юношей в 

процессе умственного напряжения было 

выдвинуто положение о том, что одним из 

ведущих факторов, определяющих специфику 

умственной работоспособности, является 

соотношение механизмов управляемой 

локальной неспецифической генерализован-

ной корковой активации [10]. 

Наряду с биоэлектрической активностью 

мозга важными характеристиками, отражаю- 

щими функциональное состояние организма в 

разные возрастные периоды, являются 

показатели вегетативной нервной системы, 

состояние различных афферентных систем, 

чувствительность рецепторов, психофизиоло- 

гические характеристики  и т.д. [1,3,6,7]. 

Целью данной работы явилось изучение 

возрастных особенностей взаимоотношения 

интегральных характеристик умственной 

деятельности с коэффициентом сдвига вегета- 

тивных показателей при их  моделировании 

по сравнению со спокойным бодрствованием. 

Материалы и методы исследования. 

Работа проводилась на здоровых юношах, 

распределенных на 4 группы: 15, 16, 17 и 18 

лет. Количество обследованных в каждой 

возрастной группе составляло 12 человек. 
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Исследовали вегетативное обеспечение 

психической деятельности путем одновре- 

менной регистрации электрической актив- 

ности мозга (ЭЭГ) и вегетативных показа- 

телей (электрокардиография (ЭКГ), пневмог- 

рафия (ПНГ), плетизмография (ПГ), 

кожногальваническая реакция (КГР) в покое и 

при моделированной умственной деятельнос- 

ти, отрицательном и положительном 

эмоциональном состояниях.  

Психофизиологические характеристики 

устойчивости и переключения внимания 

исследовались с помощью корректурной 

пробы (КП), память на числа (ПЧ), арифмети- 

ческие  вычисления (АВ)- с помощью  

стандартных методик, «Атласа для экспери- 

ментального исследования деятельности 

человека» и компьютера. Для оценки психо-

эмоционального состояния использовался 

невербальный восьмицветовой тест Люшера 

[10]. Для исследования вегетативного обеспе- 

чения физической деятельности проводили 

орто-клиностатическую пробу. 

На первых этапах обработки ЭЭГ 

использовался первичный анализ [6], иссле- 

довались индексы, мощность, частота и 

амплитуда всех ритмов в лобных, централь- 

ных и затылочных отведениях обоих полу- 

шарий мозга. На следующих этапах к 

полученным нами данным применялся метод 

расчета спектральной мощности ритмов. 

Таким образом, на первый план выдвигалось 

использование тех методов, которые 

позволяют перейти от описания ЭЭГ отдель- 

ными характеристиками к представлению ее в 

интегральном виде. 

Таблица 1 

Показатели теста "корректурная проба", "память на числа", "арифметические 

вычисления" "тремор динамический" и "тремор статический"  у здоровых юношей 

Примечание: р - статистически значимая разница с показателями предыдущей возрастной группы             

 

Результаты исследования  и их обсужде- 

ние.  Структура интегральных характеристик 

ЭЭГ в состоянии спокойного бодрствования 

свидетельствует об определенном соотноше- 

нии у здоровых юношей активирующих и 

деактивирующих неспецифических систем, 

их диффузном и, в тоже время, ростральном и 

каудальном синхронных влияниях. 

Проведенный анализ, основанный на 

системных представлениях о нейрофизио- 

логическом обеспечении мозговых функций, 

позволил выявить как пространственно 

генерализованную, так и локализованную 

формы ЭЭГ активности [4, 5]. 

При моделировании умственной деятель- 

ности складывается определенный баланс 

Здоровые   15 лет 16 лет 17 лет  18 лет  

Корректурная 

проба 

Кол-во 

ответов 

 31,5±1,2 32,9±1,1 33,2±1,7 35,4±1,2 

   р      

Кол-во 

ошибок 

 1,6±0,3 1,5±0,3 1,3±0,1 1,4±0,2 

   р      

ИУ % 94,9 95,4 96,1 96,0 

Память на числа Кол-во 

ответов 

 6,5±0,2 7,2±0,3 7,5±0,4 8,1±0,1 

   р      

Кол-во 

ошибок 

 1,5±0,8 1,6±0,01 1,8±0,3 2,0±0,2 

   р      

ИУ % 76,9 77,8 76,0 75,3 

Арифметические 

вычисления 
Кол-во 

ответов 

 26,8±2,3 28±1,5 32,0±1,8 37,0±1,6 

   р    <0,05 

Кол-во 

ошибок 

 1,5±0,2 1,0±0,4 0,8±0,2 0,7±0,3 

   р      

ИУ % 94,4 96,4 97,5 98,1 

ТД (количество 

касаний) 
 

 2,3±0,5 2,5±0,5 2,6±0,2 2,7±0,7 

   р      

ТД (время 

выполнения)  
 

 18,5±1,5 15,5±2,0 14,0±0,2 13,5±1,0 

   р     <0,05 

ТС (количество 

касаний) 
 

2,6±1,0 3,0±1,1 3,5±1,5 4,0±2,2  

    р     
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десинхронизирующих  неспецифических сис- 

тем с преимущественным вовлечением 

лобных областей и в большей степени левого 

полушария. В эмоционально-отрицательном 

состоянии отмечено снижение альфа-ритма в 

левой лобной, левой затылочной и правой 

центральной областях, дельта-ритма- в 

передних областях и увеличение бета- и тета-

ритмов в центрально-затылочных областях. В 

эмоционально- положительном состоянии 

отмечено увеличение альфа-ритма в 

ростральной и  снижение- в каудальной 

области, снижение бета-ритма в лобной и  

увеличение в центрально-затылочной  

области. 

У юношей 15 лет характеристика, 

отражающая генерализованные изменения 

частоты альфа-ритма, отрицательно коррели- 

ровала с частотой пульса. В группе 16-летних 

подростков диффузное повышение частоты 

бета-ритма сопровождалось увеличением 

ЧСС, генерализованное изменение индекса 

коррелировало с амплитудой плетизмог- 

раммы. 

Увеличение амплитуды дельта-ритма в 

лобных областях обнаруживало тесную связь 

с КГР.  У юношей 17 и 18 лет были выявлены 

реципрокные взаимоотношения соответст- 

венно между изменениями амплитуды дельта-

ритма в лобных областях, а также частотой 

бета-ритма во всех областях и ЧСС. 

При исследовании корректурной пробы, 

памяти на числа, арифметических вычис- 

лений усредненных значений общего 

количества ответов было выявлено, что в 

группах здоровых юношей с 15-ти по 18 лет 

общее количество ответов соответственно 

увеличивалось, количество ошибок в ответах 

имело низкие, а индекс успешности (ИУ) – 

наивысшие значения. 

Исследование психомоторной сферы по 

тестам «тремор динамический» (ТД) и 

«тремор статический» (ТС)  выявило, что  

общее количество касаний при тесте ТД у 

здоровых юношей с 15-ти до 18-ти лет 

соответственно увеличивалось, время выпол- 

нения этого теста уменьшалось, количество 

касаний при ТС повышалось (табл.1). 

Тревожность является одной из личност- 

ных характеристик, непосредственно связан- 

ных с особенностями поведения человека в 

ситуации эмоционального напряжения, кото- 

рая предрасполагает индивида к восприятию 

широкого круга объективно безопасных 

обстоятельств как содержащих угрозу, 

побуждая реагировать на них тревожными 

состояниями, интенсивность которых не 

соответствует величине объективной опас- 

ности [11]. 

К настоящему времени в психофизиологии 

сложилось мнение о гетерогенности модули- 

рующей системы мозга, представленной 

многими активирующими и инактивирую- 

щими структурами, находящимися в сложных 

взаимоотношениях друг с другом и 

локализованными на разных уровнях ЦНС. 

На основании исследования и сопос- 

тавления на интегральном уровне ЭЭГ и 

вегетативных показателей в состоянии спо- 

койного и напряженного бодрствования 

можно придти к заключению, что у здоровых 

юношей в целом отмечается согласованное 

взаимодействие корковых областей и 

вегетативной нервной системы, отражающее 

синергическую деятельность синхронизи- 

рующих и десинхронизирующих систем эрго- 

и трофотропных надсегментарных механиз- 

мов как в восходящем, так и в нисходящем 

направлениях. 

Полученные результаты указывают на 

нарушение ряда психофизиологических 

характеристик: внимания, кратковременной 

невербальной памяти, темпа арифметических 

вычислений, моторной сферы, оценки  вре- 

мен-ых интервалов у юношей 15-18 лет. 

Значение возрастных психофизио- 

логических нормативов и их учет в 

юношеский период развития актуальны для 

решения ряда проблем в профессиональной 

деятельности, а использование объективного 

подхода в изучении функциональных возмож- 

ностей человека имеет большое значение для 

правильного использования всех его 

творческих способностей. 
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Xülasə 

Müxtəlif emosional vəziyyətlərdə 15-18 yaşlı sağlam gənclərin vegetativ və  psixofizioloji   

göstəriciləri və EEQ-nın inteqrativ xüsusiyyətləri 

Ə.H.Kazımov, S.Ş.Cəfərova, A.X.Əliyev, G.Ə.Həsənova 

Tədqiqatın məqsədi sakit halda, gərginlik zamanı, mənfi və müsbət emosional vəziyyətlərdə 15-18 

yaşlı sağlam gənclərdə EEQ-nın inteqrativ xüsusiyyətlərinin vegetativ və psixofizioloji göstəricilərlə 

qarşılıqlı əlaqəsinin öyrənilməsidir. Aparılan tədqiqatın nəticələrinə əsasən sakit halda, gərginlik 

zamanı inteqral  səviyyədə EEQ-ni vegetativ göstəricilərlə müqayisə etdikdə, nəticəyə gəlmək  olar ki, 

sağlam gənclərdə, bütövlükdə, beyin qabığının şöbələri ilə vegetativ sinir sisteminin müştərək 

qarşılıqlı əlaqəsi qeyd olunur. Bu da, erqo- və trofotrop seqmentlərüstü mexanizmlərin sinxron və 

desinxron sistemlərinin həm qalxan həm də enən istiqamətlərdə sinergik fəaliyyətini əks etdirir. Bu 

sistemlərin hər birinin üstünlük təşkil etməsi konkret şəraitlə bağlıdır. 

Summary 

Vegetative and psyсophysiological parameters and an integral characteristics of EEG of the 

15-18 years old healthy teenagers at various emotional conditions 

A.Q.Kazimov, S.Sh.Jafarova, A.Kh.Aliyev, G.A.Hasanova 

The goal of present research is to study of mutual relation of the integral characteristics of EEG 

with the vegetative parameters at the healthy teenagers of 15-18 years old at conditions of quiet and 

intense awaking, negative and positive emotions. On the basis of research and comparison of an 

integral level of EEG and vegetative parameters at a conditions of quiet and intense awaking it is 

possible to conclude that at the healthy teenagers, as a whole, the coordinated interaction of cortical 

areas and vegetative nervous system, reflecting synergic activity of synchronizing and 

desynchronizing systems of ergo- and trophotropic supersegment mechanisms either in ascending or 

in descending directions is marked, the prevalence of each of these systems is correlated to a concrete 

circumstances. 
    Daxil olub: 12.03.2015 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ  ЖЕЛУДОЧНО-

КИШЕЧНОГО ТРАКТА  У ДЕТЕЙ C НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ 

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 
Ф.М.Мамедова 

Азербайджанский медицинский университет,  Кафедра Детских болезней I, г.Баку 

 

Açar sözlər: mədə-bağrısaq traktı xəstəlikləri, uşaqlar, klinika, birləşdirici toxuma displaziya  

Ключевые слова: заболевания желудочно-кишечный тракт, дети, клиника, дисплазия 

соединительной ткани 

Key words: gastrointestinal disease, children, clinic, connective tissue dysplasia 

 

Проблема дисплазии соединительной 

ткани (ДСТ) является предметом присталь-

ного внимания педиатров. Под ДСТ пони- 

мают  наследственные нарушения соедини- 

тельной ткани мультифакторной природы, 

характеризующиеся большим многообразием 

клинических проявлений: от субклинических 

форм до синдромных вариантов, сопровож- 

дающихся ярко выраженной полиорганной 

патологией [4,10]. В этой группе выделяют 

недифференцированные формы (НДСТ), 

которые отличаются отсутствием нозологи- 

ческой принадлежности, что вызывает 

определенные сложности в диагностике [6]. 

НДСТ является достаточно распростра- 

ненным явлением в детской популяции. По 

данным разных авторов, недифференци- 

рованная дисплазия соединительной ткани 

встречается у 20–70% детей [5,9]. Прог- 

редиентный характер течения многих 

диспластических изменений заставляет 

рассматривать данное состояние как высокий 

фактор риска развития различных заболе- 

ваний, и в связи с этим, диктует 

необходимость разрабатывать  методы  ран- 

ней  диагностики,  совершенствовать  систему 

прогнозирования течения заболеваний на 

фоне ДСТ, пересматривать схемы лечения [3]. 

В последнее время активно обсуждается 

роль соединительной ткани в функцио- 

нировании ЖКТ, который богат коллагеном- 

одним из основных компонентов 

соединительной ткани. Частое обнаружение 

признаков дисплазии соединительной ткани у 

детей с гастроэнтерологическими заболева- 

ниями (от 30 до 72%) и, наоборот, высокая 

частота встречаемости патологии пищевари- 

тельного тракта на фоне данного синдрома 

(57–88%) доказывают их взаимосвязь [7,12]. 

Врожденные формообразующие аномалии 

органов пищеварения предопределяют 

вовлечение их в диспластикозависимый 

процесс с формированием структурных и 

функциональных нарушений органов пищева- 

рения, а это, в свою очередь, способствует 

тому, что у пациентов с соединитель- 

нотканными дисплазиями многие заболевания 

протекают более тяжело и, нередко, 

сопровождаются развитием осложнений 

[1,11]. 

Существует мнение, что это связано с 

рядом таких факторов, как изменения 

адаптивных возможностей организма при 

НДСТ, неадекватная регенерация на фоне 

общих и местных нарушений метаболизма 

коллагена, а также склонность к интерсти- 

циальному отеку, способствующих затяжно- 

му течению и хронизации воспалительных 

процессов [3]. Изучение  особенностей клини- 

ческого течения,  а  также  наличия  феноти- 

пических  признаков  НДСТ у  больных с 

заболеваниями ЖКТ позволило бы 

предвидеть характер течения патологии, 

осуществлять профилактику возможных 

осложнений, прогнозировать риск развития 

рецидивов заболевания, а также более 

тщательно подходить к вопросам диагностики 

и лечения подобных состояний. 

Целью нашего исследования явилось 

изучение клинических особенностей течения 

заболеваний ЖКТ у детей с недифферен- 

цированной дисплазией соединительной 

ткани. 

 Материалы и методы исследования. 
Под нашим наблюдением находились 18 

детей в возрасте 4-17 лет, находящихся на 

стационарном  лечении по поводу  патологии 

ЖКТ (хронический гастрит, гастродуоденит, 

язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, 

хронический колит, заболевания желчевыво- 

дящих путей). 

На основании критериев, предложенных 

Милковска-Димитрова и Каркашевым, у 10 из 

них были выявлены признаки НДСТ[8]. Эти 

дети составили I группу. Во II группу (группа 

сравнения) были включены оставшиеся 8 
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пациентов, у которых признаков НДСТ 

выявлено не было. Всем детям было  

проведено общеклиническое исследование с 

учетом всех особенностей течения заболе- 

вания, тщательно проанализированы 

анамнестические данные.  

Результаты и обсуждение. При анализе 

акушерско- гинекологического анамнеза  

неблагоприятное течение беременности было 

выявлено в обеих группах: гипоксия на всем 

протяжении беременности (в I группе у 

8(80%) матерей, во второй у 3(37,5%), 

токсикоз первой половины беременности (у 6 

(60%) матерей детей I группы и у 3(37,5%), 

матерей  во II группе), угроза прерывания (у 

6(60%) и у 2(25%) соответственно). У 

большинства матерей в I группе беременность 

протекала на фоне анемии (у 70%) у женщин 

в группе детей без  НДСТ этот показатель 

был ниже (50%) . Поздний гестоз отмечался у 

4(40%) матерей в группе с НДСТ, а  в группе 

сравнения всего лишь у 1(12,5%) матери. 

Очевидно, что у детей с НДСТ в анамнезе 

отмечалось более часто сочетание неблаго- 

приятных факторов, что, несомненно, играет 

немаловажную роль в формировании 

последующих отклонений[2]. Интересен тот 

факт, что матери детей-диспластиков на 

момент рождения ребенка часто были старше 

25 лет, имели выкидыши в анамнезе, были 

указания на прием лекарств во время 

беременности. Кроме того, в I группе у 3 

(37,5%) матерей отмечалось обострение 

пиелонефрита в течение беременности, у 2 

(25%) развитие варикоза вен нижних 

конечностей, а в 12,5 % случаев имелись 

указания на родовую слабость. 

У 7 (70%) детей с НДСТ и 4 (50%)  детей 

без НДСТ  отмечались упорные срыгивания и 

рвота в раннем возрасте, 50% и 25% детей 

соответственно относились к группе часто 

болеющих (более 4 раз в год). У 8 (80%) 

пациентов I группы было выявлено наличие 

отягощенного по ДСТ анамнеза (в 20 % 

случаев у одного из родителей и в 60% 

случаев у обоих родителей). 

Сравнительный анализ наследственных 

факторов  гастроинтестинальной патологии 

среди родственников обследованных показал, 

что генетический груз выше в семьях детей с 

сочетанием заболеваний ЖКТ и НДСТ[4]. 

Так, у 80% в группе с НДСТ среди 

ближайших родственников имелись различ- 

ные заболевания ЖКТ, в то время как в 

группе сравнения подобная патология 

наблюдалась лишь у 50%.  

Осмотр пациентов показал, что в I группе с 

большей частотой, чем во II группе 

выявлялось астеническое телосложение (в 

70% и в 37,5% соответственно) и пониженное 

питание: (60%  и 37,5% соответственно).  

У 30%детей с НДСТ встречалась тонкая 

гиперэластичная кожа со множественными 

пигментными пятнами, у 70% аномалии 

опорно-двигательного аппарата (гипермоби- 

льность  суставов, деформации грудной 

клетки, плоскостопие, сандалевидная щель, 

долихоцефалическая форма черепа). Из 

малых аномалий развития (стигм дизэмбрио- 

генеза), у детей I группы с большей частотой, 

чем во II, обнаруживались такие признаки, 

как аномалии зубов и прикуса (у 40% и 25% 

соответственно), готическое небо (у 50% и 

12,5% соответственно),  

При сопоставлении клинического течения 

заболеваний в группах были выявлены 

следующие особенности. В первую очередь, 

обращал на себя внимание более ранний 

дебют заболевания в I группе, чем в группе 

сравнения, а также более длительный период 

госпитализации при обострениях.  

При поступлении практически все дети 

основной группы предъявляли жалобы со 

стороны нескольких систем (90%), что было 

ощутимо выше, чем в группе сравнения  

(50%).  Чаще  всего  беспокоили  такие 

симптомы, как чувство  дискомфорта,  а  так- 

же  боли  в  области  живота различной  лока- 

лизации,  «ноющего»,  «тянущего»  характера,  

возникающие  как натощак, так и после 

приема пищи, в различное время суток, 

имеющие пролонгированное  течение. Подав- 

ляющее  большинство  пациентов  в НДСТ 

(90%) предъявляли активные жалобы «вегета- 

тивного» характера (цефалгии, кардиалгии 

«колющего», «давящего», «ноющего» харак- 

тера в левой половине грудной клетки, без 

иррадиации, купирующиеся самостоятельно 

через несколько минут, чувство  сдавления  в  

грудной  клетке,  неудовлетворенность  вдо- 

хом,  повышенная утомляемость, общая сла- 

бость, склонность к ортостатическим реак- 

циям). В группе сравнения подобные жалобы 

встречались с меньшей частотой (50%).  

У детей-диспластиков чаще, чем в группе 

пациентов без НДСТ, заболевание протекало 

в тяжелой форме с более выраженными 

признаками  интоксикации (60% и 37,5% 

соответственно). Как признаки  хронической  

интоксикации  рассматривались  такие 
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симптомы как плохая  прибавка  массы  тела,  

длительное  снижение  аппетита,  бледность 

кожных  покровов,  «периорбитальные  тени».  

Наличие  интоксикации  у  детей  с НДСТ, по-

видимому, объясняется большей площадью 

воспалительных изменений слизистой  обо- 

лочки  ЖКТ,  вовлечением  в  патологический  

процесс  различных отделов пищеваритель- 

ной системы и высокой частотой выявления 

хронических воспалительных заболеваний 

других органов.   

Тем не менее, у 2 пациентов в I группе 

наблюдалась скудная клиническая симптома- 

тика с минимальным болевым синдромом и 

признаками слабовыраженной диспепсии,что, 

вероятно, можно объяснить меньшей реактив- 

ностью при НДСТ. 

В отношении ответной реакции пациентов 

на проведение терапии также имелись 

различия. На  фоне  проводимого  лечения  

исчезновение  жалоб  в  группе  сравнения 

наблюдалось значительно раньше (в среднем 

на 5-6 дней), чем в основной группе.  

Улучшение  клинических  данных  также  

наблюдалось  быстрее  во II группе, чем у 

детей с НДСТ (в среднем на 6-8 дней).  

Нужно отметить, что в группе сравнения у 

75% детей отмечалась продолжительная 

ремиссия (более 1 года), что значительно 

чаще, чем в I  группе (у 30%). Кроме того, за 

период наблюдения у 2 детей из группы с 

НДСТ отмечались повторные госпитализации 

(до 5 раз), чего не наблюдалось в группе 

сравнения. Возможно, определенную роль в 

торпидном течении заболевания и тенденции  

к затяжному течению играют нарушения 

коллагенообразования, фагоцитарной и 

цитотоксической функций нейтрофилов, о 

которых упоминается в исследованиях ряда 

авторов [2,11]. По всей вероятности, данные 

изменения лежат в основе нарушенной 

реактивности и репаративных процессов, что 

приводит к более позднему разрешению 

процесса. 

 Проведенное  исследование подтверждает 

тот факт, что дети с НДСТ находятся в группе 

высокого риска. У этих пациентов течение  

заболеваний ЖКТ имеет ряд особенностей: 

более ранний дебют заболевания, более 

длительный период обострения, нетипичное и 

более тяжелое течение, высокий процент 

вовлечения многих систем в патологический 

процесс. Помимо прочего, стандартные  

схемы  лечения этих заболеваний у пациентов 

с НДСТ оказывают  недостаточный  терапев- 

тический эффект. Таким образом, дети с 

патологией ЖКТ в сочетании с НДСТ 

требуют более тщательного наблюдения и 

своевременного назначения соответствую- 

щего лечения для предотвращения развития 

рецидивов и осложнени 
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Xülasə 

Birləşdirici toxumanın differensasiya olunmamış displaziyası olan  uşaqlarda mədə-bağırsaq 

traktının xəstəliklərinin gedişinin  klinik xüsusiyyətləri 

F.M. Məmmədova 

   Birləşdirici toxumanın differensasiya olunmamış displaziyası (BTDOD) olan  uşaqlarda mədə-

bağırsaq traktının (MBT) xəstəliklərinin gedişinin klinik xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi məqsədi ilə 

stasionar müalicədə olan 4-17 yaşlı 18 uşağın müşahidəsi aparılmışdır. Uşaqlar 2 qrupa 

bölünmüşdülər:I qrup- BTDOD əlamətləri olan pasiyentlər (n=10) və II qrup- BTDOD əlamətləri 

olmayan pasiyentlər (n= 8). Bütün uşaqlarda anamnestik məlumatlar təhlil edilmişdir, xəstəliyin 

gedişini qiymətləndirmək üçün ümumklinik tədqiqat keçirilmişdi. Alınmış göstəricilər belə bir 

nəticəyə əsas verir ki, BTDOD olan uşaqlarda MBT xəstəlikləri displaziya əlamətləri olmayan 

uşaqlarla müqayisədə daha ağır gedişlə səciyyələnir, bu da xəstəliklərin daha tez başlanması, 

kəskinləşmələrin daha uzunmüddətli olması, atipik gediş və çox sistemlərin cəlb olunması, standart 

müalicənin terapevtik effektinin zəif olması ilə özünü biruzə verir. 

Summary 

Clinical features of a course of qastrointestinal tracts deseases in children  with  

undifferentiated connective tissue displasia. 

F.M.Mammadova 

With the aim to study the clinical features of a course of qastrointestinal tracts deseases in children 

with  undifferentiated connective tissue displasia(UCTD) we observed 18 children at the age of 4-17. 

Children were divided into 2 groups: I group – patients with UCTD signs (n = 10) and II group – 

patients without UCTD signs(n = 8). In all children anamnesis and detailed clinical data of a course of 

disease were analysed. The received results showed that in children with UCTD qastrointestinal tracts 

deseases are characterized by severer current in comparison with children without displasia: early 

debute and prolonged  recovery from a disease, tendency to disturbance of many sistems, low effect of  

standart therapy. 
Daxil olub: 01.04.2015 
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BİRLƏŞDİRİCİ TOXUMANIN DİSPLAZİYASI ZAMANI YARANAN MAKRO VƏ 

MİKROELEMENT DEFİSİTİNİN  XÜSUSİYYƏTLƏRİ 
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Birləşdirici toxuma displaziyası- praktik 

həkimlərin ən çox rastlaşdığı patologiyalardan 

biridir. Bu zaman irsi yaxud qazanılma qüsurlar 

həyati vacib funksiyaların pozulmasna gətirib 

çıxara bilər. Uşaqlarda genetik determinə 

olunmuş birləşdirici toxuma displaziyası zamanı 

displaziya markerləri həyatı boyu dəyişir [1,2 ] . 

Uzun müddət ərzində, xüsusilə də əlverişsiz 

həyat şəraitində mineral defisiti korreksiya 

edilmədikdə displastik əlamətlərin miqdarı və 

ağırlığı proqrediyent olaraq artır, nəticədə 

homeostazda dəyişikliklər meydana çıxır. İlk 

olaraq Maqnezium (Mg), Kalsium (Ca) Fosfor 

(P) kimi makroelement çatızmazlıqları yaranır. 
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Bildiyimiz kimi bu elementlər kollagen liflərin 

əmələgəlmə və formalaşması proseslərini 

tənzimləyir, skeletin  quruluşunun normal inkişa- 

fına nəzarət edir [6,10,11,12]. 

Müasir dövrdə birləşdirici toxuma və sümük 

toxuması quruluşunda Mg defisitinin təsiri 

araşdırılmaqdadır. Ədəbiyyat məlumatlarına əsa- 

sən demək olar ki, Mg defisiti zamanı birləşdirci 

toxumanın quruluş komponentlərinin sintezində 

ləngimə, hətta deqradasiyanın artması müşahidə 

edilir [13] 

Xroniki Mg defisiti zamanı əzələ tonusunun 

azalması, astenizasiya, birləşdirici toxuma 

displaziyası,  osteopeniya və s. yaranır. Əsas 

makroelement  kimi  Ca və Mg-un birləşdirici 

toxuma və sümük toxumasında rolu elmə 

məlumdur, belə ki, Mg skeletdə 59%,Ca 40% 

təşkil edir. Mg defisiti və Ca norma yaxud 

yüksək olduğu hallarda proteolitik fermentlərin 

aktivliyi artır (metalloproteinaz fermentlər), 

kollagen liflərin remodelləşməsi meydana çıxır 

[14]. 

Sübut edilmişdir ki, ferment sistemlərin tərkib 

hissələri, birləşdirici toxumanın metabolik 

proseslərindən, struktur elementlərin sintez və 

deqradasiya proseslərindən asılıdır [10,15,16]. 

Maqnezium- orqanizmin bioloji və fizioloji 

proseslərinin universal tənzimləyicisidir. O, 

energetik, plastik və elektrolit mübadiləsini 

tənzimləyir [3,4] Maqneziumun əsas funksiyası 

kollagen sintezini həyata keçirməkdir. Digər 

tərəfdən Mg  çatışmazlığı zamanı kollagen və 

elastik liflərin, polisaxarid zəncirinin 

deqradasiyası meydana gəlir. Həmçinin bu 

zaman metalloproteinaz sekresiyasının artması, 

liziloksidaza və transqlutaminazanın aktivliyinin 

qüvvətləndirilməsi müşahidə edilir [5]. 

Maqnezium çatışmazlığının qüsurları bununla 

da kifayətlənmir. Belə ki, o hüeyrələrin elektrik 

oyanıqlığı pozuntusu yaradan  xəstəliklərin 

meydana gəlməsinə səbəb olur ki, bu da öz 

növbəsində sinir hüceyrələrinin, kardiomio- 

sitlərin, skelet hüceyrələrin, daxili orqan və 

damarların qıcıqlanmasını artırır. Bundan başqa 

Mq uzunmüddətli defisiti hipodinamiya və 

hipokalsemiya ilə birlikdə müşahidə edilərsə 

gələcəkdə skoliozun formalaşmasına və onurğa 

sütunu osteoxondrozuna səbəb olur. Uşaqlarda 

BTD zamanı Maqnezium preparatı ilə 

(Maqnerot) aparılan müalicənin effektivliyi sübut 

edilmişdir [6,7]. 

Bildiyimiz kimi əzələ toxuması birləşdirici 

toxuma ilə sıx əlaqəlidir.Belə ki,əzələ sisteminə 

təsir edən hər hansı bir makroelement 

çatışmazlığı və ya funksional pozuntu  

birləşdirici toxumaya da təsir edir [2]. 

Ca sümük və dişlərə möhkəmlik verir,skelet 

əzələsinin retikulum membranında depolaşır, 

əzələ yığılmasını, qan qatılaşması proseslərini, 

sinir impulslarının ötürülməsini tənzimləyir 

[12,17]. 

Uşaqlarda birləşdirici toxumanın displaziyası 

ilə əlaqədar olaraq yaranan, oynaqların 

hipermobilliyi zamanı qanda ümumi və ionlaşmış 

kalsiumun azalması müşahidə edilir [18]. 

Bundan əlavə Calsium həm də zülal 

kompleksi olan Troponin I-in funksiyalarına 

birbaşa təsir edir. Belə ki, Ca troponinlə  

birləşərək onun quruluşunu idarə edir. Əzələ 

lifləri komponenti tropomiozində yerləşir. 

Troponin əsasən ürək və skelet əzələsində olur. 

İstər ürək, istərsə də skelet əzələsi Ca 

hüceyrədaxili qatılığın dəyişməsilə idarə olunur. 

Belə ki, qatılıq artdıqda əzələ yığılır, azaldıqda 

isə boşalır.   

Son 10 ildə birləşdirici toxumanın 

formalaşmasını həyata keçirən əsas biokimyəvi 

proseslərdə mikroelementlərin rolu araşdırıl- 

maqdadır. Belə ki, sübut edilmişdir ki, mikroele- 

mentlər birləşdirici toxumanın metabolizm, 

sintez və quruluş komponentlərinin remodelləş- 

məsinə nəzarət edən ferment sistemin ayrılmaz 

hissələridir [19,20,21].  

Mis-liziloksidaza fermentinin aktivliyini, 

elastin və kollagen liflərin eninə çarpaz 

zəncirlərinin formalaşmasını həyata keçirir ki, 

bunun  nəticəsində  birləşdirici toxuma matrik- 

sində yetkinlik, sərtlik yaranır. 

Sink-birləşdirici toxumanın kollagen liflərinin 

remodelləşməsinə və sümük toxumanın forma- 

laşmasına təsir edir. Bor elementinin əsas rolu 

osteogenez proseslərində iştirak etməsidir, belə 

ki, vitamin D metabolizmində mühüm rol 

oynayır, eyni zamanda kalsium, fosfor, 

magnezium mübadiləsini idarə edən  paratireoid 

hormonun aktivliyinə təsir edir [22,23]. 

Amerika alimlərinin tədqiqatlarında sübut 

edilmişdir ki, uşaqlarda bu mikroelementlərin 

(mis, bor, manqan)  xronik  defisiti gələcəkdə 

sümük defektlərinin yaranma faizini artırır. Bu 

nöqteyi  nəzərdən  göstərilən patologiya son 10 

ildə 46,96%-ə qədər yüksəlmişdir [24,25]. 

Dəmir elementi eyni zamanda bütün növ 

kollagenlərin metabolizmində iştirak edir. 

Aparılan tədqiqatlar zamanı öyrənilmişdir ki, 

xronik  dəmir defisiti bud sümüklərində kollagen 

əmələgəlməni ləngidir və eyni zamanda fosfor-

kalsium metabolizmində pozuntu yaradır [26]. 
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Manqan-bütün sıra fermentləri aktivləşdirir. 

Birləşdirici toxumanın əsas zülalları olan 

kollagen və proteoqlikanlara  birbaşa təsir edir. 

Bu zülallar birləşdirici toxumadan ibarət olan 

sümük toxuması və qığırdaq toxumanın quruluş 

və böyüməsində mühüm rol oynayır [27]. 

Uşaqlarda birləşdirici toxumanın displaziyası 

zamanı makro və mikroelementlərin tədqiq 

olunması sadalananlardan hər hansı birinin 

çatışmazlığını aşkara çıxarır [26]. 

Beləliklə, birləşdirici toxumanın displaziyası 

olan uşaqlarda makroelementlərin  tədqiq  olun- 

ması, əlavə  diaqnostik  meyar  olaraq, xəstələrin 

aşkar klinik əlamətlərinin meydana çıxmasına 

qədər erkən patoloji diaqnozunun qoyulmasına 

imkan verir. 
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